This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  preserved  for  generations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 
to  make  the  world's  books  discoverable  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  Copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 
to  Copyright  or  whose  legal  Copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 
are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that 's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  marginalia  present  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journey  from  the 
publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  have  taken  Steps  to 
prevent  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automated  querying. 

We  also  ask  that  you: 

+  Make  non- commercial  use  of  the  file s  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  automated  querying  Do  not  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  large  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  these  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attribution  The  Google  "watermark"  you  see  on  each  file  is  essential  for  informing  people  about  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  responsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  legal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  Copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can't  off  er  guidance  on  whether  any  specific  use  of 
any  specific  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
any  where  in  the  world.  Copyright  infringement  liability  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  Information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.  Google  Book  Search  helps  readers 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  füll  text  of  this  book  on  the  web 

at  http  :  //books  .  google  .  com/| 


i 


Digitized  by 


Google 


f 


Digitized  by  VjOOQIC 


Digitized  by  VjOOQIC 


Digitized  by  VjOOQIC 


Digitized  by  VjOOQIC 


Digitized  by  VjOOQIC 


Digitized  by  VjOOQIC 


f olia  baematologica 

Interaationales  Zentralorgan  für  Blut-  und  Serumforschung. 

In  Verbindung  mit 

V.  Bal»es,  Bucuresci;  Band,  Firenze;  von  Baunis;arten«  Tübingen:  Belfanti,  Müano;  Bettencourt 

Lisböa;  BIffi,  Lima;  F.  Blum,  Frankfurt  a.  M.;  Bordet,  Bruxelles;  Browicz,  Krakow;  CelU,  Roma 

Coormoot,  Lyon;  Cilrschmaiifi,  Leipzig:  DeckhuyKeii,  Utrecht:  Denys,  Louvain:  Dänin,  Wars- 

zawa;  Ehrlich,  Frankfurt  a.M.:   Eichhorst,  Zürich;  Ewing,  New- York:  Pajardo,  Rio  de  Janeiro- 

Perran,  Barcelona:  Fol, Torin o :  Altira  Pujinaml,  Ky-o-to:  Gulland, Edinburgh;  Hayem,  Paris-  m' 

IMdeiihidn,  Tübingen;  Hlava,  Praha:  Hamburger,  Groningen;  v.  Jaksch,  Prag;  Klemensiewicx! 

Qraz:  A.  V.  KoHInyi,    Budapest;   F.  Kraus,  Beriin:  Laache,  Christiania;  Laveran,  Paris-  R 

l-^fiM,  Lyon:  v.  Lenbe,  Würzburg;  Löwit,  Innsbruck:  Maccallum,  Baltimore;  Malassez,  Paris- 

Maragflaoo,  Qenova:   Marchand,  Leipzig:  Marchiafava,  Roma:    MetschnilLoff,  Paris-  Muir' 

Gia^ow.-Neusser,  Wien;  Nikiforoff,  Moskwa:  Orth,  Beriin;  Pfeiffer,  Königsberg  i   p'-  Pod- 

wyssaixky,  Odessa;   Sawtschenko,  Kazan;    Senator,  Beriin;  Sherrington,  Liverpool- 'w   S 

Thayer,  Baltimore;  Vaqnez,  Paris;  F.  Widal,  Paris; 

und  unter  ständiger  Mitarbeit  von 

Amberg,  Baltimore:  Ameth,  Würzburg;  A.  Ascoli,  Milano;  Aubertin,  Paris;  Bayer,  Innsbruck» 
Berg,  Strassburg;  Peter  Bergeil,  Beriin;  v.  Boltenstem,  Beriin:  Braunstein,  Moskwa;  Brown* 
Baltimore;  Bunting,  Virginia;  Cabot,  Boston:  Carrara,  Torino;  Coenen,  Beriin ;  Figenschau» 
Kristiania;  Pleischmann,  Beriin;  Gengou,  Bruxelles :  Goodall,  Edinburgh;  Hekman,  Groningen; 
Felix  Heymann,  Charlottenburg;  Hans  Hirschfeld,  Beriin:  J.  Jolly,  Paris;  St.  Klein,  Warszwa; 
KSmrfczl, Budapest;  Lamar,Milledgeville;  Lehndorff,Wien :  Levaditi, Paris;  Luksch, Czernowitz • 
IL  Mayer,  Hamburg;  Marshall,  Baltimore;  Mattirolo,  Torino;  Mibelli,  Parma;  Naegeli! 
Zürich:  F.  Phikus,  Beriin;  Robert-Tissot,  La  Chaux-de-Fonds;  Sabraz^s,  Bordeaux-  0.  Schau- 
man,  Helsingfors:  Schridde,  Freiburg;  Schur,  Wien;  C.Schwarz,  Wien;  C.  Stemberg,  Brunn - 
Syflaba,  Praha;  Toff,  BraUa;  Türk,  Wien;  Vemey,  Roma;  Vlcarelli,  Torino;  Weidenreich! 
Strassburg;  v.  Willebrand,  Helsingfors;  Alfred  Wolff-Elsner,  Chariottenburg. 

und  anderen  hervorragenden  Fachgelehrten  des  In-  und  Auslandes 


herausgegeben  und  geleitet 
von 

Artor  Pappenheim. 


IIL  Jahrgfang;. 


Berlin  1906. 

Verlag  von  August  Hirschwald. 
NW.  7.  Unter  den  Linden  68. 


Digitized  by  VjOOQIC 


CATALOGUEB 

JUL331907i 

E.  H.  B. 


Digitized  by 


Google 


\ 


^IW  xrg?^'^  ^^ 


folid^aemalliogica 

taternationales  Zentralorgüi  für  SM-  und  Serumforschiing. 


III.  JAHRGANG.  ^1.  1906. 


(Aus  dem  anatomischen  Institut  in  Strassburg.) 

Eine  neue  einfache  Metliode  zur  Darstellung  von  Blut- 
Trockenpräparaten. 

Von 

Dr.  Franz  Weidenreieh, 

a.O.  Professor  ond  Prosektor  am  Institut 


Seitdem  Ehrlich  seine  ausgezeichnete  Methode  des  Trockenpräparates  in  die 
hämatologische  Technik  eingeführt  hat,  ist  eine  grosse  Reihe  von  Verbesserungs- 
¥orschlägen  publiziert  worden,  und  fast  jeder,  der  sich  mit  der  Anfertigung  von 
Blutpräparaten  etwas  intensiver  beschäftigte,  hat  mit  einer  neuen  Variante  bessere 
Resultate  zu  erzielen  geglaubt.  Das  Bhrlich'sche  Verfahren  besteht  bekanntlich 
im  Prinzip  darin,  dass  zunächst  das  Blut  in  möglichst  dunner  und  gleich  massiger 
Schicht  zur  Ausbreitung  gebracht  wird,  um  nicht  nur  die  einzelnen  Blutelemente 
zu  isolieren,  sondern  auch  eine  rasche  Eintrocknung  zu  ermöglichen  und  so  Form- 
änderungen zu  verhüten;  in  zweiter  Linie  bedarf  es  dann  einer  Fixierung  der  ange- 
trockneten Elemente^  um  sie  gegen  die  schädigenden  Einwirkungen  der  färbenden 
Reagentien  und  der  Einschliessungsmittel  zu  schützen.  Ehrlich  hat  beides  dadurch 
erreicht,  dass  er  das  Blut  sorgfältig  zwischen  zwei  Deckgläschen  ausbreitet  und 
dann  die  Fixierung  durch  Hitzekoagulation  geschehen  lässt.  Jeder,  der  mit  dieser 
Methode  gearbeitet  hat,  weiss,  welch'  gute  Resultate  sie  geben  kann,  wenn  der,  der 
sie  anwendet,  sorgfältig  und  nach  Vorschrift  verfährt  und  Uebung  besitzt;  er  weiss 
aber  auch,  wie  oft  sie  versagt  oder  wenigstens  weniger  gute  Bilder  liefert.  Es  ist 
nicht  zu  leugnen,  dass  die  Methode  etwas  umständlich  ist;  die  Gläser  müssen  von 
besonderer  Beschaffenheit  und  besonders  gereinigt  sein,  es  ist  besondere  Sorgfalt 
nOtig,  am  tias  frische  Blut  vor  dem  schädigenden  Einfluss  des  Seh  weisses  zu 
schätzen,  das  Antrocknen  mnss  möglichst  rasch  geschehen  und  die  Hitze  darf  nicht 
zu  schwach  und  nicht  zu  intensiv,  und  die  Dauer  ihrer  Einwirkung  nicht  zu  lang 
and  nicht  za  kurz  sein.  Das  Gelingen  hängt  also  von  ziemlich  vielen  Momenten 
ab.  Daraus  erklärt  sich  auch  die  grosse  Zahl  der  vorgeschlagenen  Varianten,  die 
sich  entweder  aaf  die  Art  der  Ausbreitung  oder  die  Fixierung  bezieben.  Was  ersteres 
angeht,  so  wird  statt  des  Abtupfens  mit  dem  Deckgläschen  das  Einsaugen  in  den  . 
kap/i/areo  Spalt   zweier  Gläschen  empfohlen;   andere  raten,    statt  die  Deckgläschen 
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voneinander  abzuziehen,  das  Blnt  mit  der  Kante  des  schräg  gestellten  zweiten 
Gläschens  auszustreichen,  wieder  andere  schlagen  das  Abtnpfen  mit  dem  Objekt- 
träger und  Ausbreitung  mittels  eines  Glasstabes  vor.  An  Stelle  der  Hitzefixation 
wird  die  Anwendung  von  chemischen  Reagentien  teils  in  flüssiger,  teils  in  gas- 
förmiger Form  empfohlen,  so  besonders  von  Alkohol,  Sublimat,  Formol,  Osmium  etc. 

Die  Erfahrung  hat  mich  nun  gelehrt,  dass  es  ziemlich  gleichgiltig  ist,  welche 
Mittel  man  zur  Fixation  anwendet,  wenn  nur  die  Ausbreitung  der  Schicht  geglückt 
ist  und  die  Antrocknung  rasch  vor  sich  ging.  Aber  auch  das  bestgelungene  Prä- 
parat hat  seine  Nachteile;  die  roten  Blutkörperchen  erscheinen,  wenn  sie  isoliert 
sind,  als  plattgedrückte  Scheiben  mit  eben  angedeuteter  zentraler  Depression,  und 
liegen  sie  in  Haufen  beieinander,  so  sind  sie  mehr  oder  weniger  zusammen- 
gesintert, so  dass  Form  und  Kontur  des  einzelnen  nur  schwer  erkennbar  ist.  Aber 
auch  die  weissen  Blutkörperchen  sind  gar  zu  oft  zerdrückt  und  die  Kernsubstanz 
ausgeschmiert.  Ich  dachte  mir  nun,  dass  die  beste  Methode  nur  darin  bestehen 
könnte,  dass  man  die  Blutelemente  vor  dem  Antrocknen  und  vor  bzw.  während 
des  Ausbreitens  fixiert.  Aehnliche  Experimente  sind  schon  früher  gemacht  worden; 
man  ging  dabei  in  der  Weise  vor,  dass  man  den  Blutstropfen  in  fixierende  Medien 
eintreten  Hess,  indem  man  diese  auf  den  Finger  brachte  und  dann  hindurchstach. 
Besonders  hat  sich  die  Ueberosmiumsäurelösung  hierbei  für  geeignet  erwiesen. 

Aber  dieses  Verfahren  hat  recht  grosse  Nachteile.  Mit  dem  Einströmen  des 
Blutes  in  den  Tropfen  ist  eine  Deformieruug  der  Erythrozyten  verbunden,  die  be- 
kanntlich infolge  ihrer  Plastizität  bei  der  Bewegung  die  verschiedenste  Gestaltung 
annehmen;  diese  Formen  werden  durch  das  Fixativ  sofort  festgehalten,  und  man 
erhält  so  die  Form  der  roten  Blutkörperchen  vielfach  im  Zustande  der  Bewegung 
und  nicht  die  Eigen-  oder  Ruheform.  Aber  noch  einen  zweiten  Nachteil  birgt  diese 
Methode;  die  Flüssigkeitsmenge  wird  erhöht,  dadurch  das  Antrocknen  erschwert 
und  verzögert.  Und  drittens  endlich  wirkt  die  Osmiumsäure  zu  lange  und  intensiv 
ein,  was  für  die  nachfolgende  Färbung  nicht  günstig  ist. 

Aus  diesen  Gründen  konnte  also  nur  eine  Fixation  des  frischen  Objektes 
durch  das  sog.  Räucherverfahren  in  Frage  kommen,  wie  es  für  Gewebsstücke  viel- 
fach mit  gutem  Erfolg  Anwendung  findet.  Om  aber  soweit  als  möglich  einer  Ver- 
änderung des  Blutes  bis  zur  Räucherung  vorzubeugen,  muss  schon  das  zum  Ab- 
tupfen des  Tropfens  bestimmte  Glas  mit  dem  Fixativ  vorbehandelt  sein.  Ich 
schildere  nun  zunächst  mein  Verfahren: 

Man  bringt  in  eine  nicht  zu  grosse  Glasdose  ca.  5  ccm  einer  1  proz.  Ueber- 
osmiumsäurelösung (Osmiumtetroxyd)  und  gibt  dazu  10  Tropfen  Eisessig.  Die  ge- 
reinigten Objektträger  —  bei  ungebrauchten  genügt  Abreiben  mit  einem  Tuch, 
bei  gebrauchten  ordentliches  Abwaschen  in  starkem  Seifenwasser  —  werden  auf 
die  Glasdose  gelegt  und  den  Dämpfen  mindestens  2  Minuten  lang  ausgesetzt.  Das 
Ganze  wird  mit  einer  nicht  zu  grossen  Glasschale  oder  Glocke  bedeckt.  Dann  sticht 
man  in  den  gereinigten  Finger  und  streicht  den  austretenden  nicht  zu  grossen  Bluts- 
tropfen so  rasch  wie  möglich  ohne  weiteres  auf  der  Seite  des  Objektträgers  aus, 
die  den  Dämpfen  ausgesetzt  war,  indem  man  dabei  am  besten  eine  Spiraltour  be- 
schreibt (andere  Verfahren  siehe  weiter  unten!).  Sofort  wird  der  Objektträger 
wieder  auf  die  Glasdose  zurückgebracht,  die  bestrichene  Seite  den  Dämpfen  zu- 
gekehrt. Nach  etwa  einer  Minute  ist  die  Fixation  genügend;  ist  die  Blutschicht 
nach  dieser  Zeit   noch    nicht   getrocknet  —  da   die  Vorrichtung    wie    eine    feuchte 
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Kammer  wirkt,  verzögert  sich  das  meist  etwas  — ,  so  nimmt  man  den  Objektträger 
Ton  der  Dose  weg  und  bewegt  ihn  einige  Maie  bin  und  her.  Nach  dem  Trocken- 
werden  zieht  man  ihn  dreimal  durch  die  Flamme  und  übergiesst  ihn  nach  dem 
Erkalten  mit  einer  Lösung  von  Kaliumpermanganat,  die  etwa  1  Minute  darauf 
stehen  bleibt;  diese  Lösung  muss  sehr  schwach  und  von  ganz  hellroter  Farbe  sein, 
der  genaue  Konzentrationsgrad  ist  gleichgiltig.  Dann  wäscht  man  mit  gewöhnlichem 
Wasser  und  trocknet  mit  Filtrierpapier  ab.  Das  Präparat  lässt  sich  so  beliebig 
lange  aufheben.  Zum  Färben  lassen  sich  alle  in  der  Hämatologie  üblichen  Farben 
and  Farbmischungen  benutzen;  besonders  schöne  Resultate  bekommt  man  mit 
Bhr lieh's  Triazid,  der  Giemsa'schen  Farbe,  mit  Gentianaviolett  (nur  für  rote 
Blutkörperchen  und  Blutplättchen),  mit  Eosin-Methylenblau  und  besonders  auch  für 
Leukozytenkerne  und  -Plasma  mit  Hämatein  nach  Unna. 

Die  Bilder,  die  man  mittels  dieser  Methode  erhält,  sind,  was  zunächst  die 
roten  Blutkörperchen  angeht,  ungleich  schönere  und  naturgetreuere  als  die,  welche 
die  bisherigen  Trockenmethoden  liefern.  Die  Erythrozyten  werden  nämlich  in  ihrer 
natürlichen  Form  fixiert,  die,  wie  ich  wiederholt  schon  betont  habe,  nicht  durch  die 
bikonkave  Scheibe,  sondern,  was  jedes  derartige  Präparat  ohne  weiteres  zeigt,  durch 
die  konvex-konkave  Napf-  oder  Glockenform  dargestellt  wird^).  Neben  zahlreichen 
isolierten  Körperchen  findet  man  (bei  langsamerer  Manipulation  bei  der  Blut- 
entnahme und  Fixation  entsprechend  mehr)  die  Erythrozyten  im  Begriff,  sich  zu 
Geldrollen  zusammenzulegen.  Vereinzelt  stösst  man  auch  auf  bikonkave  Scheiben 
oder  Maulbeerformen,  die  in  aller  nur  wünschenswerten  Deutlichkeit  durch  das 
Fixativ  festgehalten  worden  sind.  War  der  Blutstropfen  einige  Zeit  etwas  bewegter 
Luft  ausgesetzt  gewesen,  bevor  er  abgetupft  wurde,  so  findet  man  die  Zahl  der 
Napfformen  vermindert  und  die  der  bikonkaven  Scheiben,  bzw.  der  Maulbeerformen, 
vermehrt.  Was  aber  den  Wert  der  Methode  noch  erhöht,  das  ist  der  Umstand,  dass 
auch  etwas  dickere  Schichten  des  Präparates  zur  Beobachtung  brauchbar  sind,  weil 
die  Erythrozyten  nicht  zusammensintern,  sondern  jedes  seine  distinkte  Form  auch 
hier  behält. 

In  bezug  auf  die  weissen  Blutkörperchen  ist  zu  betonen,  dass  sowohl  der 
Kern  wie  das  Protoplasma  ausgezeichnet  in  Form  und  Struktur  fixiert  erscheint; 
im  Kern  lässt  sich  die  Chromatinanordnung  bei  Hämateinfärbung  fast  ebenso  gut 
wie  bei  Schnittpräparaten  feststellen;  der  Zell  leib  zeigt  häufig  die  charakteristischen 
Fortsätze  der  amöboiden  Bewegung.  Die  Granulationen  aller  Arten,  die  azidophile, 
nentrophile  und  basophile,  treten  scharf  und  deutlich  bei  jeder  Art  Färbung  hervor. 

Besonders  schön  gelangen  auch  die  Blutplättchen  zur  Darstellung.  Nicht  nur 
ihre  Formen  lassen  sich  leicht  feststeilen,  sondern  man  erkennt  auch,  besonders  bei 
Hämatein-  oder  Giemsa -Färbung,  ihre  strukturellen  Besonderheiten,  wie  die  als 
Vakuolen,  Kerne  und  amöboide  Fortsätze  gedeuteten  Bildungen. 

Der  Vorteil  meines  Verfahrens  gegenüber  den  bisherigen  Methoden  scheint 
mir  ein  recht  bedeutender  zu  sein.     Was  zunächst  den  Erhaltungszustand  der  Blut« 


1}  Wenn  Grawitz  und  Grüceberg  (Die  Zellen  des  menscblicben  Blutes  im  ultra- 
violetten Lichte,  Leipzig  1906)  diese  Form  im  ultravioletten  Licht  nicht  als  die  normale  er- 
kennen konnten,  so  liegt  das  ganz  offenbar  daran,  dass  in  ihren  zu  diesem  Zwecke  an- 
gefertigten Präparaten  die  roten  Blutkörperchen  schon  die  Scbeibenform  angenommen  hatten ; 
bei  rascherer  Manipulation  würden  sie  jedenfalls  Napfformen  erhalten  haben.  Uebrigens  sind 
die  einzigen  roten  Blutkörperchen,  die  sie  von  der  Kante  gesehen  abbilden,  Näpfe 
(of.  Fig.  1  u.  6). 

1* 

Digitized  by  VjOOQIC 


—     4     — 

elemeote  angeht,  so  übertrifft  er  bei  den  Erythrozyten  zweifellos  das  mit  der  ein- 
fachen Trockenmethode  Erreichbare,  bei  den  weissen  Blatkörperchen  steht  das 
Resultat  in  nichts  hinter  dem  Besten  zurück,  was  diese  Methode  bieten  kann,  und 
mindestens  das  Gleiche  trifft  für  die  Blutplättchen  zu.  Unvergleichlich  Besseres 
aber  leistet  mein  Verfahren  bei  Ausstrich präparaten  blutbildender  Organe;  die  Kerne 
der  Erythrobiasten  werden  in  ihren  verschiedenen  Formen  und  Umwandlungsstadien 
in  ganz  ausgezeichneter  Weise  unter  völliger  Erhaltung  von  Form  und  Ghromatin- 
struktur  fixiert,  namentlich  gilt  dies  für  die  embryonale  Leber.  Aber  auch  die 
Technik  ist  eine  viel  einfachere  als  bei  den  bisherigen  Methoden;  vor  allem  bedarf 
es  keiner  besonderen  Deckgläser,  keiner  besonderen  Pinzetten,  keiner  besonderen 
Reinigung  und  keiner  besonders  sorgfältigen  Ausbreitung,  um  die  besten  Resultate 
zu  erzielen;  es  genügt  vielmehr  das  einfache  Ausstreichen  des  Blutstropfens  mit  dem 
Finger.  Will  man  dies  vermeiden,  so  kann  man  auch  den  Tropfen  nach  dem  Ab- 
tupfen rasch  mit  einem  Glasstab  oder  der  schräg  gestellten  Deckglaskante  auf  den 
vorbebandelten  Objektträger  ausstreichen.  Dieses  Verfahren  empfiehlt  sich  besonders 
dann,  wenn  man  mehr  Wert  auf  das  Studium  der  Blutplättchen  und  der  weissen 
als  der  roten  Elemente  legt,  weil  die  letzteren  dabei  an  einzelnen  Stellen  oft  mehr 
plattgedrückt  werden  und  so  ihre  natürliche  Napffoim  einbüssen;  in  diesem  Falle 
kann  man  auch  den  unausgestrichenen  Tropfen  für  etwa  30  Sekunden  den  Dämpfen 
aussetzen  und  dann  erst  ausstreichen. 

Ein  weiterer  nicht  unbeträchtlicher  Vorteil  der  Methode  liegt  darin,  dass  die 
bekannten  zerdrückten  und  ausgeschmierten  Formen  der  weissen  Blutkörperchen  viel 
seltener  sind  als  bei  dem  bisherigen  Verfahren.  Gerade  diese  Elemente  erscheinen 
ebenso  plastisch  in  ihrer  natürlichen  Gestalt  fixiert  wie  die  Erythrozyten;  die  kon- 
trahierten Formen  stellen  Kugeln  dar  und  nicht  mehr  oder  weniger  plattgedrückte 
Scheiben.  Der  gute  Erhaltungszustand  beruht  auch  hier  darauf,  dass  das  augen- 
blicklich wirkende  Fixativ  offenbar  die  Plastizität  vermindert  und  die  Zellen  gegen 
Druck  und  Zug  resistenter  macht. 

Was  das  obengeschilderte  Verfahren  angeht,  so  ist  auch  da  noch  eine  Ver- 
einfachung möglich,  besonders  wenn  es  sich  nur  um  das  Studium  der  roten  Blut- 
körperchen handelt;  der  Eisessigzusatz  kann  in  Wegfall  kommen,  desgleichen  das 
Durchziehen  durch  die  Flamme  und  auch  die  Behandlung  mit  Kaliumpermanganat. 
Diese  drei  Momente  kommen  mehr  für  die  Darstellung  der  weissen  Blutkörperchen 
in  betracht,  deren  Kerne  mir  dabei  besser  darstellbar  und  färbbar  erscheinen;  doch 
habe  ich  auch  hier  ohne  die  strikte  Innehaltung  der  gegebenen  Vorschrift  in  diesen 
Punkten  recht  gute  Resultate  erzielt  Vor  allem  aber  muss  ich  vor  einer  zu  langen 
Fixierung  mit  den  Dämpfen  warnen,  weil  dadurch  die  Färbbarkeit  leidet  und  dann 
auch  die  Behandlung  mit  Kaliumpermanganat  diese  nicht  wesentlich  mehr  zu 
bessern  vermag. 

Legt  man  nur  Wert  auf  eine  rasche  Orientierung  über  Form  der  Erythrozyten 
und  die  Arten  der  weissen  Blutkörperchen,  so  kann  man  au  Stelle  der  Osmiumsäure 
Formalin  (käufliches,  40%,  unverdünnt)  mit  oder  ohne  Zusatz  einiger  Tropfen  Eis- 
essig-benutzen;  die  Behandlung  mit  Kaliumpermanganat  fällt  dann  weg,  sonst  ver- 
fährt man,  wie  oben  beschrieben.  Diese  Methode  scheint  mir  besonders  für  rein 
praktische  Zwecke  am  Krankenbett  brauchbar. 

Hervorheben  möchte  ich  noch,  dass  die  Osmiumsäure  natürlich  stets  weiter 
verwendbar  bleibt,  solange  sie  nicht  zersetzt  ist  und  noch  stark  riecht;    man  giesse 
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sie  nach  dem  Gebrauch  in  eine  andere  Flasche,  nicht  aber  zurück  zu  der  noch  un- 
gebrauchten Lösung! 

Es  bliebe  nun  noch  zu  erörtern,  ob  die  Methode  auch  Nachtelle  in  sich  birgt. 
Vielfach  findet  man  die  Ansicht  vertreten,  dass  speziell  die  Osmiumsäure  eine 
Qaellung  der  Blutelemente  verursache,  und  da  ich  nicht  ganz  sicher  bin,  dass  nicht 
der  eine  oder  der  andere  allzu  grosse  Skeptiker  die  gute  Darstellbarkeit  der  natur* 
liehen  Napfform  der  Erythrozyten  auf  eine  solche  Quellung  zurückfuhrt,  so  möchte 
ich  darauf  näher  eingehen. 

In  meiner  ersten  Abhandlung  über  die  Form  der  Säugererythrozyten  (Arch.  f. 
mikr.  Anat.  ßd.  64,  1902),  habe  ich  bereits  darauf  hingewiesen,  dass  man  die  Napf- 
form sehr  einfach  zur  Darstellung  bringen  kann,  wenn  man  einen  Tropfen  einer 
1  proz.  Osmiumsäarelösung  auf  den  Finger  bringt  und  sie  dann  durchsticht,  so 
dass  sich  das  Blut  unmittelbar  dem  Reagens  beimengt.  Jolly  (C.  r.  Soc.  bioL  Par. 
T.  58,  1905,  p.  481),  der  meine  Angaben  neuerdings  einer  Nachprüfung  unterzog, 
hat  diese  Beobachtung  bestätigt;  nur  glaubt  er,  dass  die  Osmiumsäure  eine  Qnellung 
der  Erythrozyten  verursache,  die  so  aus  der  bikonkaven  Scheibenform  in  die  Napf- 
form (Glockenform)  übergeführt  würden.  Dass  diese  Deutung  unzulässig  ist,  habe 
ich  in  einem  eben  erschienenen  Aufsatz  (Anat.  Anz.  Bd.  27,  No.  24,  1905,  S.  585) 
gezeigt;  würde  nämlich  die  Iproz.  Osmiumsäure  in  Wirklichkeit  beim  Fixieren  die 
bikonkave  Scheibe  in  die  Napfform  überführen,  so  könnte  es  nicht  gelingen,  damit 
die  bikonkaven  Scheiben  zu  fixieren;  hat  man  nun  aber  ein  frisches  Blutpräparat 
vor  sich,  das  in  der  üblichen  Weise  ohne  Reagentienzusatz  angefertigt  wurde,  in 
dem  die  roten  Blutkörperchen  die  bikonkave  Form  zeigen,  und  lässt  man  eine 
1  proz.  Osminmsäurelösung  zulaufen,  so  werden  die  Blutkörperchen  in  dieser  Form 
fixiert,  ohne  zur  Napfform  aufzuquellen,  wie  es  doch  der  Fall  sein  müsste,  wenn 
Jolly 's  Voraussetzung  zuträfe.  Aber  auch  zablenmässig  lässt  sich  leicht  der  Beweis 
erbringen,  dass  die  Osmiumsäure  keine  Quellung,  sondern  eher  eine  Volumen- 
verringerung verursacht;  es  ergibt  sich  nämlich,  dass  die  Glockenformen  des  natür- 
lichen Plasmas  durchweg  grössere  Hasse  aufweisen  als  die  Glocken,  die  man  bei 
direkter  Vermischung  des  Blutes  mit  Osmiumsäure  erhält. 

Könnte  man  allenfalls  bei  der  Anwendung  der  wässrigen  Lösung  dieses 
Reagens  osmotische  Einflüsse  geltend  machen  wollen,  so  trifft  das  aber  gewiss  nicht 
für  die  Dampfform  zu,  die  ich^  zur  Anwendung  bringe.  Zu  meiner  Ueberraschung 
finde  ich  nun  bei  Pappenheim  (Atlas  der  menschlichen  Blutzellen,  1.  Lief.,  1905, 
S.  4)  die  Bemerkung,  dass  zur  Fixation  des  Blutpräparates  die  Osmiumsäure  in  der 
Gasform  unbrauchbar  sei,  ebenso  wie  auch  Formol,  weil  sie  Quellung  verursacht. 
Leider  ist  nicht  weiter  ausgeführt,  worauf  sich  diese  Erfahrung  gründet  und  be- 
sonders, ob  ihr  Beobachtungen  an  roten  oder  weissen  Blutkörperchen  zugrunde 
liegen.  Inwieweit  das  für  die  Fixation  in  gewöhnlicher  Weise  angefertigter  Blut- 
trockenpräparate  zutreffen  kann,  weiss  ich  nicht  genauer;  ich  für  meine  Person 
habe  auch  hierbei  nichts  von  Quellung  bemerkt.  Jedenfalls  bringt,  wie  ich  gleich 
zeigen  werde,  Osmiumdampf  frische  Blutelemente  nicht  zum  Quellen,  wie  denn 
überhaupt  die  Wirkung  der  Osmiumsäure  unter  allen  anderen  Reagentien  fast  all- 
gemein als  die  beste  und  einwandsfreieste  bezeichnet  wird.  So  betonen  Lee  und 
Mayer  (Grandzüge  der  mikrosk.  Technik  etc.,  2.  Aufl.,  1901,  S.  30),  dass  die 
Osmiumsäure,  namentlich  als  Dampf,  die  Form  der  Zellen  getreuer  erhält  als 
irgend    ein    anderes   Reagens.     Nach    Fischer    (Fixierung,    Färbung   und  Bau    des 
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Protoplasmas  1899)  beruht  die  spezifisch  eigene  Wirkung  der  Perm- 
erhaltung  bei  Anwendung  der  Osmiumräncherung  auf  einer  Art  „Erstickung^,  d.  h. 
einer  blitzartig  schnellen  Tötung  durch  Anhäufung  von  Oxydationsprodukten,  die 
sich  beim  Zusammentreffen  der  Osmiumsäuredampfmoleküle  mit  dem  Wasser  des 
Gewebssaftes  und  des  Protoplasmas  bilden.  Auch  die  Untersuchungen  von  Kaiser- 
ling  und  Germer  (Virchow's  Archiv  Bd.  138,  1893,  S.  99)  haben  ergeben,  dass 
die  Osmiumsäure  in  Lösung  (also  nicht  einmal  in  Dampfform)  „neben  geringfügigen 
Grössenveränderungen  die  Formen  und  Konturen  mit  grosser  Schärfe  er- 
halte". 

Uebrigens  lässt  sich  für  die  roten  Blutkörperchen  leicht  ein  zahlenmässiger 
Beweis  erbringen,  dass. die  Osmiumdämpfe  bei  dem  von  mir  angewandten  Verfahrea 
keinerlei  Formveränderung  oder  Quellung  verursachten.  Wäre  das  nämlich  der  Fall, 
so  müssten  zunächst  die  Masse  der  Erythrozyten  sich  ändern;  vergleicht  man  aber 
z.  B.  den  Durchmesser,  den  die  Napfform  im  Blutserum  und  in  dem  nach  meinena 
Verfahren  hergestellten  Trocken präparat  aufweist,  so  ergibt  sich,  wie  jeder  leicht 
durch  Nachprüfung  konstatieren  kann,  dass  die  Mittelwerte  in  dem  Trockenpräpa- 
rate sogar  etwas  unter  denen  im  Serum  bleiben,  während  sie  hier  7  ß  betragen, 
messen  sie  dort  etwa  6,8  ß.  Das  Gleiche  trifft  nun  aber  auch  für  die  bikonkavea 
Formen  zu;  ich  finde  den  Durchmesser  im  Serum  im  Mittel  zu  7,5  ;u,  im  Trocken- 
präparat  zu  etwas  über  7  fi.  Der  also  etwa  zu  erhebende  Einwand,  dass  die  Napf- 
form ein  Qnellungsprodukt  wäre,  wird  schon  dadurch  widerlegt,  dass  die  bikonkaven 
Scheiben,  die  gegenüber  den  Näpfen  eine  Volumenabnahme  zeigen,  durch  die 
Osmiumdämpfe  fixiert  werden  ohne  Grössen  Veränderung  und  ohne  Volumenzunahme, 
also  ohne  Uebergang  in  die  Napfform  ^).  Ebensowenig  wie  an  den  roten  Blut- 
körperchen habe  ich  übrigens  an  den  weissen  irgend  welche  Veränderungen  ge- 
sehen, die  für  eine  Quellung  sprächen;  gerade  an  dem  vorzüglichen  Erhaltungs- 
zustand der  Kerne  lässt  sich  das  leicht  feststellen.  Dass  die  Napfform  nicht 
etwa  auf  einer  Quellung  infolge  des  Eisessigzusatzes  beruht,  geht  daraus  hervor, 
dass  man  diese  Formen  ebenso  auch  dann  erhält,  wenn  man  diese  Säure  ganz 
weglässt. 

Richtige  Nachteile,  die  der  Osmiumsäure  anhaften,  wie  ihr  schweres  Ein- 
dringen und  ihre  ungünstige  Beeinflussung  der  Färbbarkeit,  kommen  für  das  von  mir 
empfohlene  Verfahren  nicht  in  betracht;  ich  finde  bei  nicht  allzu  langer  Räucherung 
die  Färbbarkeit  für  alle  Farben  und  Farbmischungen  gleich  gut;  die  Behandlung 
mit  Kaliumpermanganat  scheint  mir  ihre  etwaige  Herabsetzung  aufzuheben.  Den 
Zusatz  von  Eisessig  möchte  ich  im  Sinne  der  Untersuchungen  Fischer^s  (1.  c.)  be- 
fürworten, vor  allem  auch  um  die  Leukozytenkerne  noch  besser  hervorzuheben. 

Da  meine  Methode  also  gegenüber  der  bisher  üblichen  einfachen  Antrocknung 
sowohl  hinsichtlich  der  Handhabung  als  auch  der  damit  zu  erzielenden  Resultate 
eine,  wie  mir  scheint,  nicht  unwesentliche  Verbesserung  bedeutet,  so  glaubte  ich 
gut  daran  zu  tun,    sie  den  Hämatologen    zur  Beurteilung   zu    unterbreiten.     Ich  bin 


1)  Es  sei  an  dieser  Stelle  hervorgehoben,  dass  die  AusfübruDgen,  die  H.  Koeppe  in 
dieser  Zeitschrift  (No.  5,  1905)  gemacht  bat,  wonach  zwischen  Form  und  Volumen  keinerlei 
Beziehungen  bestehen  sollen,  unzutreffend  sind  und  auf  einer  völlig  missverständlichen  Auf- 
fassung der  normalen  Form  beruhen.  Näheres  hierüber  in  meinem  oben  zitierten  Aufsatz 
(Anat.  Anz.  Bd.  27,  No.  24)! 
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heate  schoD  in  der  Lage  mitzuteilen,  dass  sie  verspricht,  sieb  auch  Id  der  Bakterio- 
logie einzubürgern;  Versuche,  die  nämlich  mein  Freund  Dr.  Kayser  und  Herr 
Dr.  Hamm  am  hiesigen  bakteriologischen  Institut  damit  angestellt  haben  und  über 
die  in  Bälde  an  anderer  Stelle  von  ihnen  berichtet  werden  wird,  haben  ergeben, 
dass  mein  Verfahren  för  die  sonst  schwierige  Darstellung  der  Kapseln  der  Bakterien 
in  ausgezeichneter  Weise  geeignet  erscheint. 


Neuere  Arbeiten  fiber  die  physiologische  Blutbeschaffenheit  der 

Schwangeren  und  Neugeborenen  und  Aber  die  Beziehuii|;en 

zwischen  mfitterlichem  und  fötalem  Blut. 


Sammel-Referat. 

Von 

Felix  Heymaii  (Berlin- Cbarlottenburg). 


Das  Blut  der  Schwangeren  und  der  Neugeborenen  ist  von  jeher  der  Gegen- 
stand zahlreicher  Untersuchungen  gewesen.  Einerseits  interessierten  die  Ver- 
ändernngen,  welche  das  Blut  durch  die  Schwangerschaft  erleidet,  andererseits  sah 
man  in  der  Erforschung  der  Beziehungen  zwischen  mütterlichem  und  fötalem  Blut 
das  Fundament  für  das  Verständnis  des  Stoffwechsels  und  der  Entwicklung  des 
fötalen  Organismus. 

In  den  letzten  Jahren  haben  die  Blutnntersuchungen,  wie  auf  so  yielen  Ge- 
bieten, so  auch  auf  diesem  ganz  erheblich  an  Bedeutung  und  Ausdehnung  gewonnen. 
Die  älteren  Befunde,  welche  die  korpuskularen  Elemente,  die  physikalischen  und 
chemischen  Eigenschaften  betrafen,  wurden,  zum  Teil  mit  vervollkommneten 
Methoden,  nachgeprüft;  neue  physikalische,  biologische  und  experimentelle  Methoden 
ermöglichten  die  Stellung  und  Beantwortung  neuer  Fragen. 

Diese  vielseitigen  Untersuchungen  sind  durchaus  noch  nicht  abgeschlossen, 
vielmehr  harren  noch  zahlreiche  Widersprüche  und  Unklarheiten  ihrer  Auf- 
klärung. Gerade  deshalb  ist  es  wichtig,  sich  von  Zeit  zu  Zeit  Rechenschaft 
darüber  abzulegen,  wie  weit  die  mitgeteilten  Beobachtungen  und  Anschauungen 
sicheren  Tatsachen  entsprechen,  und  wo  das  Gebiet  strittiger  Fragen  und  Hypothesen 
beginnt. 

Gern  folge  ich  daher  der  Aufforderung  der  Redaktion,  die  Resultate  der 
neueren  Untersuchungen    über  mütterliches    und  kindliches  Blut  zusammenzustellen. 

Ich  beschränke  mich  dabei  im  allgemeinen  auf  die  Arbeiten  der  letzten 
5  Jahre  und  auf  solche,  welche  physiologische  Verhältnisse  —  unmittelbar  oder 
mittelbar  —  behandeln.  Aeltere  Beobachtungen  und  Fragen  der  Pathologie 
(Eklampsie,  Nephritis,  perniziöse  Anämie  etc.)  werden  nur  ausnahmsweise,  wo  es 
zum  Verständnis  nötig  ist,  berührt. 
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L  Die  korpnsknlären  Elemente. 

a)  Die  roten  Blutkörperchen  und  der  Hämoglobingehalt  in  der 

Schwangerschaft 

Die  alte  von  Nasse  begründete  Ansicht  von  der  anämischen  Blatbeschaffen- 
heit  der  Schwangeren  steht  noch  immer  zur  Diskussion. 

Von  den  neueren  Verteidigern  dieser  Theorie  fanden  Bidone  und  Gardini 
eine  Abnahme  der  Erythrozyten  in  den  letzten  Schwangerschaftsmonaten  um 
ca.  ^2  ^i^lioii)  6i<^e  Hämoglobinabnahme  um  20%  (Fleischl).  Analoge  Befunde 
teilen  Ferroni  und  Bonomi  mit.  Henderson  sah  eine  Abnahme  der  Erythro- 
zyten auf  3,9  Millionen  im  Mittel  mit  nachfolgender  Zunahme  im  Wochenbett  und 
ein  entsprechendes  Verhalten  des  Hämoglobingehalts  (Gowers-Sahli),  und  ent- 
sprechende Angaben  machen  Bar  und  Daunay  (welche  das  Hämoglobin  mit  dem 
Malassez'schen  Apparate  bestimmten).  Dagegen  fand  Payer  in  den  letzten  Schwanger- 
schaftstagen Erythrozytenzahlen,  welche  von  der  mit  4,5  Millionen  angenommeocD 
Norm  nicht  wesentlich  abweichen.  Der  Hämoglobingehalt  war  zu  dieser  2^it  höher 
als  ausserhalb  der  Schwangerschaft  und  stieg  unter  der  Geburt  noch  weiter.  Die 
Zählungen  Zangemeister's  ergaben  sogar  einen  um  V2  Million  höheren  Durch- 
schnitt als  für  normale  nichtschwangere  Frauen.  Ebenso  gaben  Rouslarroix 
und  B^noit  (4,7 — 6  Millionen)  desgleichen  Paul  Garton  eine  Vermehrung  in  der 
Schwangerschaft  an. 

Besonders  beachtenswert  sind  die  Untersuchungen  Möllenberg's.  Erstens 
arbeitete  dieser  ebenso  wie  Payer  mit  dem  Mi  esc  her 'sehen  Apparat,  der  bekannt- 
lich viel  exaktere  Resultate  gibt,  als  die  alten  Fleischl-,  Gowers-Sahli-  und 
Malassez- Instrumente^),  mit  welchen  ein  Teil  der  anderen  Autoren  eine  Hämo- 
globinabnahme feststellte,  zweitens  scheint  er  mit  hervorragender  Exaktheit  gearbeitet 
zu  haben,  drittens  gibt  er  nicht  einmalige  Befunde,  die  mit  Normalwerten  ver- 
glichen werden  müssen,  sondern  hat  die  Schwangeren  mit  wenigen  Ausnahmen  drei 
und  mehrmale  während  einer  längeren  Beobachtungsdauer  untersucht.  Unter  dieser 
Beobachtung  hat  er  bei  37  von  42  Schwangeren  eine  Zunahme  des  Hämoglobin- 
gehalts  und  bei  einer  eine  Abnahme  desselben  festgestellt.  Die  Zunahme  war  zum 
Teil  recht  erheblich,  von  0,24  bis  zu  3,12  ^/o  (als  absoluter  Hämoglobingehalt  be- 
rechnet). Auch  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  nahm  in  der  Majorität  der 
Fälle  (29)  zu  und  zwar  bis  um  0,89  Millionen;  doch  zeigte  sich  auch  in  12  Fällen 
eine  Abnahme. 

Die  vorhandenen  Widersprüche  führt  v.  Rosthorn  mit  Recht  darauf  zurück, 
dass  einerseits  wahrscheinlich  ausgesprochene  Schwankungen  vorkommen,  und  je 
nach  der  individuellen  Veranlagung  sich  ein  anämisierender  oder  ein  hyper- 
trophiereuder  Einfluss  der  Schwangerschaft  geltend  macht,  dass  andererseits  schon 
sehr  kleine  technische  Untersuchungsfehler  erhebliche  Schwankungen  vortäuschen 
können,  dass  endlich  das  Alter,  der  allgemeine  Gesundheitszustand,  die  Ernährungs- 
verhältnisse, die  Tageszeit  einen  bedeutenden  Einfluss  auf  die  Blutbefunde  ausüben, 
der  vielleicht  nicht  von  allen  Autoren  genügend  berücksichtigt  worden  ist. 

Vergleichende  Untersuchungen  des  Hämoglobiogehalts  und  des  mittels  Jolles' 
Ferrimeter    bestimmten   Eisengehalts    hat  Alfieri   bei  Schwangeren,    Wöchnerinnen 


1)  Vergl.  Türk,  Vorlesungen  über  klinische  Hämatologie.  Bd.  I.  1904.  Vorlesg.  1  u.  2. 
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and  Neugeboreneo  angestellt  und  gefanden,  dass  das  Verhältnis  zwischen  diesen 
beiden  Werten  nicht  ganz  konstant  ist,  dass  aber  die  Schwankungen  der  ferri- 
metrischen  and  der  hämometrischen  Werte  in  gleicher  Richtung  erfolgen. 

Ueber  die  Resistenz  der  Erythrosyten  in  der  Schwangerschaft,  welche  in 
älteren  Dntersachangen  (aus  dem  Jahre  1891)  Yicarelli  herabgesetzt  gefanden 
hatte,  liegen  wesentliche  neue  Untersuchungen  nicht  vor.  Pozzi's  Untersuchungen 
betreffen  ausschliesslich  kranke  Schwangere  und  Wöchnerinnen,  bei  welchen  er  die 
Resistenz  (nach  der  Mosso'schen  Methode)  geringer  als  normal  fand,  und  Schaeffer 
richtete  sein  Augenmerk  bei  seinen  Beobachtungen  mittels  der  Bettmann'schen 
mittleren  isotonischen  JodjodkalilGsung  nicht  auf  die  allgemeine  Blutbeschaffenheit 
Kreissender,  sondern  auf  das  Verhältnis  der  Blutmischung  in  der  Portio  zu  der  an 
der  Körperperipherie. 

b)   Die  weissen  Blutkörperchen  des  mutterlichen  Blutes. 

Die  neueren  Untersuchungen  stimmen  annähernd  darin  nberein,  dass  die  Zahl 
der  Leukozyten  in  der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft  im  allgemeinen  erhöht  oder 
wenigstens  hoch  ist  und  während  der  Gebart  noch  steigt.  In  Einzelheiten  bestehen 
auch  hier  noch  Meinungsverschiedenheiten. 

Greco  will  eine  eigentliche  Seh wangerschaftsleukozy tose  nicht  anerkennen, 
bezeichnet  aber  die  Zahl  der  Leukozyten  (mit  8000—9000)  als  relativ  hoch.  Nach 
Ascoli  und  Esdra  stehen  die  gefundenen  Zahlen  an  der  Grenze  der  höchsten 
physiologischen  Werte,  die  Maxima  fallen  aber  nicht  in  die  letzte  Schwanger- 
schaftszeit. Payer  gibt  unter  25  Schwangeren  als  Minima  4300  und  7100,  als 
Maximum  12700,  als  Mittel  8969  an  und  bezeichnet  als  Ergebnis  eine  sehr  massige 
Leukozytose.  Nach  Hahl  sind  die  Leukozyten  in  den  letzten  Schwangerschafts  tagen 
„etwas  vermehrt".  Die  Zahlen  Zangemeister 's  variieren  zwischen  10000  und 
12000,  die  von  Scott  Carmichael  angegebenen  zwischen  10000  und  11000;  der 
voif  Henderson  berechnete  Durchschnitt  vor  der  Geburt  ist  21000.  Naumicini, 
Rouslarroix-B^noit,  Arneth  und  Birnbaum  betonen  den  früher  schon  von 
Rieder  festgestellten  Unterschied,  der  sich  in  der  Leukozytenzahl  zwischen  Erst- 
und Mehrgebärenden  findet. 

Naumicini  fand  bei  Plnriparis  zwar  die  Leukozytenzahl  höher  als  im  normalen 
Durchschnitt,  aber  nicht  hoch  genug,  um  sie  als  echte  Leukozytose  zu  bezeichnen, 
bei  Primiparis  dagegen  konstant  so  hoch,  dass  er  bei  ihnen  eine  echte  Graviditäts- 
leukozytose  annimmt.  Er  vermisst,  wie  vor  ihm  Ascoli  und  Esdra,  bei  Schwangeren 
die  Verdauungsleukozytose.  Birnbaum  fand  in  gleicher  Weise  bei  Erstgebärenden 
die  Schwangerschaftsleukozytose  wesentlich  stärker  ausgesprochen  als  bei  Mehr- 
gebärenden. Dagegen  konnte  er  bei  Schwangeren  eine  starke  Verdauungsleukozytose 
auslösen,  wenn  die  verabreichte  Mahlzeit  eiweissreich  war.  Das  Fehlen  der  Ver- 
dauungsleukozytose bei  den  Beobachtungen  anderer  Autoren  führt  er  auf  den  für 
diesen  Zweck  unzureichenden  Eiweissgehalt  der  Mittagsmahlzeit  in  den  grossen  An- 
stalten zurück,  in  welchen  diese  Beobachtungen  vorgenommen  wurden. 

Alle  die  genannten  Autoren  beobachteten  ein  sehr  erhebliches  Steigen  der 
Leukozytenzahlen  während  der  Geburt.  Die  meisten  von  ihnen  (Hahl,  Birnbaum, 
Zangemeister)  fanden  einen  Zusammenhang  zwischen  der  Stärke  der  Wehen  und 
der  Zahl  der  Leukozyten. 

Nach  Zangemeister  findet  man  .  kurz  nach  dem  Blasensprung  ein  weiteres 
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Steigen  dieser  Zahl.  Dieselbe  erreicht  ihr  Maximum  gleich  nach  Beendigung  der 
Geburt.  Darauf  folgt  nach  den  gleich  massigen  Resultaten  aller  Autoren  eine 
schnelle  Abnahme  der  Leukozyten  bis  zur  Norm  in  den  ersten  Tagen  des  Wochenbetts. 

Bei  der  Bestimmung  des  Verhältnisses  der  verschiedenen  Leukozytenformen 
fand  Birnbaum  keine  Abweichung  von  der  Norm.  Auch  nach  Hahl  ist  das  Ver- 
hältnis der  polynukleären  neutrophilen  Zellen  zu  den  einkernigen  in  der  Schwanger- 
schaft normal,  dagegen  beruht  die  Zunahme  der  Leukozyten  während  der  Geburt 
ausschliesslich  auf  Vermehrung  der  polynukleären,  sodass  die  Binkemigen,  deren 
absolute  Zahl  unverändert  bleibt,  eine  relative  Verminderung  zeigen^).  Henderson 
fand  die  polymorphkernigen  neutrophilen  im  Mittel  auf  78,7  %  gegen  die  Norm 
von  62—70%  erhöht,  nach  Garton  betragen  sie  70—80%,  nach  Rouslarroix- 
Benoit  bei  Primiparen  85 — 96%,  bei  Multiparen  66—76%,  während  Payer*) 
das  Verhältnis  der  „mononukleären  (neutrophilen)^'  zu  den  „polynukleären  (azido- 
philen)''  in  der  Schwangerschaft  und  unter  der  Geburt  als  normal  bezeichnet. 

Ganz  anders  stellt  sich  Arneth  zu  dieser  Frage.  Bei  der  Anwendung  der 
von  ihm  in  die  Hämatologie  eingeführten  Einteilung  der  neutrophilen  Leukozyten 
nach  der  Zahl  und  Form  ihrer  Kerne  auf  das  Blut  der  Schwangeren  und  Kreissenden 
kommt  er  zu  dem  Resultat^  dass  dasselbe  gegen  normales  Frauenblut  stets  ver- 
ändert sei  und  zwar  im  Sinne  eines  Ueberwiegens  der  Zellen  mit  einem  und  zwei 
Kernen^  welche  als  jüngere  Formen  anzusehen  seien.  Dieser  Unterschied  besteht 
sowohl  in  den  Fällen  mit  Hyperleukozytose  (Anisohyperleukozytose)  wie  in  denen 
ohne  Vermehrung  der  Gesamtzahl  (Anisonormoleukozytose).  In  beiden  Fällen  sieht 
Arneth  den  primären  Vorgang  in  dem  Verbrauch  der  älteren  mehrkernigen  Leuko- 
zyten durch  die  gesteigerten  Lebensvorgänge  in  der  Schwangerschaft,  auf  welche 
sekundär  die  Kompensation  —  resp.  bei  Hyperleukozytose  Ueberkompensation  — 
des  Verlustes  durch  die  reichliche  Bildung  von  jungen  Zellen  seitens  der  hämato- 
poetischen  Organe  folge.  Bs  braucht  kaum  erwähnt  zu  werden,  dass  auch  bei  der 
Schwangerschaftshyperleukozytose  die  neugebildeten  Zellen-  in  erster  Linie  dem 
Knochenmark  entstammen.  Die  älteren  Theorien,  nach  denen  sie  durch  Hyperplasie 
der  Lymphdrüsen  des  Genitalapparates  oder  der,  als  adenoides  Gewebe  angesehenen 
Uterusschleimhant  vermehrt  sein  sollten,  sind  unhaltbar,  da  bei  keiner  der  ein- 
schlägigen Untersuchungen  eine  Vermehrung  der  Lymphozyten  und  lymphoiden 
Zellen  beobachtet  wurde. 

Cova  fand  während  der  Geburt  eine  Abnahme  der  eosinophilen  Zellen  von 
ca.  2—4  %  auf  0,2—0,3  %.  Im  Wochenbett  soll  dann  ein  schneller  Ausgleich 
folgen.     Garton  kommt  zu  entsprechenden  Resultaten. 

c)  Hämoglobingehalt  und  rote  Blutkörperchen  des  Neugeborenen. 
Die  einschlägigen  neueren  Untersuchungen  betreffen  fast  ausschliesslich  ausge- 
tragene oder  nahezu  ausgetragene  Kinder  unmittelbar  oder  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Geburt  und  fuhren  übereinstimmend  zu  der  Feststellung,  dass  zu  dieser  Zeit 
sowohl  der  Hämoglobingehalt  als  die  Erythrozytenzahl  höher  sind  als  einerseits  die 
entsprechenden  Werte  bei  der  Mutter,  andererseits  auch  als  die  normalen  Werte  für 
Erwachsene    überhaupt.     Mit    dem  Verhalten    unreifer   Früchte   (für    welche    ältere 


1)  Im    Text  Hahrs,    Arch.  f.  Gyn.,   Bd..67,    S.  507,   Zeile  13    steht    zwar:    „relative 
VermehruQg''.    Das  kann  aber  nur  ein,  den  Sinn  «volIkommeD  entstellender  Druckfehler  sein. 

2)  Payer^s  Nomenklatur  ist  ganz  unklar. 
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üoteisuchoDgen  von  Cohnstein  und  Zuntz  am  Tiere  uod  von  Bethe  am  Menschen 
vorliegen)  beschäftigen  sich  von  neueren  nur  Bidone  und  Gardini  sowie  Ferroni. 

Die  erstgenannten  geben  an,  dass  im  VII. — VIII.  Monat  der  H&moglobingebalt 
und  die  Erythrozytenzahl  noch  höher  liegen  als  beim  ausgetragenen  Kind,  und 
Ferroni  findet  die  Erythrozytenzahl  beim  unreifen  Kinde  um  so  höber,  je  kürzer 
die  Lebensdauer  des  Fötus  war.  Beim  reifen  Kinde  findet  er  ca.  2V2  Millionen 
Blutkörperchen  und  50%  (Fleischl)  Hämoglobin  mehr  als  im  Blute  der  Mutter. 
Nach  Bidone-Gardini  ist  der  durchschnittliche  Hämogiobingehalt  des  Neu- 
geborenen 120%  Fleischl,  nach  Perlin  118%  (am  ersten  Lebenstage),  nach 
Takasa  126,5%  (in  den  ersten  4  Tagen),  nach  Fehrsen  (Oliver's  Hämoglobino- 
meter)  110—115%.  Ebenso  fand  Karnitzki  bei  Säuglingen  mittels  des  Gowers- 
schen  Apparates  und  des  Spektrometers  von  Gl  au  hohe  Werte  (12,7  g  in  100  g 
Blut).  Zangemeister  und  Meissl  betonen,  dass  die  Differenz  zu  gnnsten  des 
fötalen  Hämoglobingehaltes  gegenöber  dem  mutterlichen  noch  konstanter  sei  als  die 
gleichsinnige  für  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen.  Die  schon  normaliter  sehr 
erhebliche  Differenz  (nach  Ferroni  50 ^^  Fleisch!)  wird  bei  anämischen  Müttern 
noch  wesentlich  grösser,  obwohl  dann  der  fötale  Hämoglobingehalt  absolut  geringer 
ist  als  bei  den  Kindern  gesunder  Frauen. 

In  den  ersten  Lebenstagen  haben  einige  Autoren  eine  weitere  Steigerung  des 
Hämoglobingehaltes  beobachtet  (Pinzoni,  Perl  in).  Sicher  beginnt  derselbe  wenige 
Tage  nach  der  Geburt  zu  sinken  und  stellt  sich  nach  einiger  Zeit  auf  einen  für  die 
Säuglingszeit  annähernd  konstanten,  unter  dem  Anfangawert  belegenen,  aber  an  sich 
hohen  Wert  ein  (Karnitzki). 

Die  höchste  Erythrozytenzahl  für  den  Neugeborenen  gibt  Scipiades  an:  im 
Mittel  6,98  Millionen  am  ersten  Lebenstag.  Sehr  hohe  Werte  finden  wir  ferner  bei 
Perlin  (6,1—6,2  im  Mittel  am  2.-4.  Tag),  Fehrsen  (über  6  Millionen  am  1.  Tag), 
Bidone  und  Gardini  (6  Millionen),  Ferroni  (1%  Millionen  mehr  als  beim  nor- 
malen Erwachsenen,  2^2  Millionen  mehr  als  bei  der  Mutter).  Takasu  gibt  als 
Mittelwert  nur  4,679  Millionen,  wobei  Kinder  bis  zum  4.  Lebenstag  mit  einge- 
rechnet sind. 

Alle  diese  Mittelwerte  umfassen  Einzel beobachtungen  mit  hohem,  aber  auch 
solche  mit  niedrigem  Erythrozytongehalt,  bis  zu  3,3  Millionen  herunter  (Takasu). 
Aber  der  direkte  Vergleich  mit  der  Blutkörperchenzahl  der  Mutter  ergibt,  dass  auch 
bei  niedriger  absoluter  Zahl  die  Differenz  zugunsten  des  Kindes  bestehen  bleibt. 
Die  zitierten  italienischen  Autoren  betonen,  dass  bei  anämischen  Müttern  diese 
Differenz  ebenso  wie  die  des  Hämoglobingehaltes  noch  grösser  wird  als  sonst,  wie- 
wohl die  absolute  Zahl  dabei  beträchtlich  unter   die  normaler  Neugeborener   sinkt. 

Wie  für  den  Hämoglobingehalt  hat  Perlin  auch  für  die  Erythrozyten  die 
höchsten  Werte  nicht  unmittelbar  post  partum,  sondern  am  2. — 4.  Tage  beobachtet. 
Nach  unregelmässigen  Schwankungen  in  den  ersten  9  Tagen  trat  erst  am  10.  Tage 
ein  regelmässiges  Sinken  auf.  Die  anderen  Autoren  beobachteten  diese  Abnahme 
schon  früher,  so  Scipiades  schon  vom  1.  Tage  an  —  allerdings  unterbrochen  durch 
ein  vorübergehendes  Ansteigen  am  2.  Tage,  das  er  in  Zusammenhang  mit  dem  Be- 
ginn ausreichender  Nahrungsaufnahme  bringt  Perl  in,  welche  ihre  Untersuchungen 
auf  die  späteren  Wochen  ausdehnte,  fand  schon  in  der  3. — 4.  Woche  Werte  unter 
5  Millionen.  Im  2.-4.  Monat  sind  dann  die  Zahlen  niedrig,  in  der  späteren  Säug- 
lingszeit  wieder  höher  (Karnitzki). 
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Ueber  den  Befund  vereinzelter  kernhaltiger  Erythrozyten  berichten  Fehrsen 
(nur  in  den  ersten  Stunden),  Scipiades  (bis  zum  5.  Tage  einschliesslich),  Takasn 
(bis  zum  6.  Tag),  sowie  Bidone-Gardini.  Karnitzki  sah  bis  zu  7V2  Monaten  in 
allmählich  abnehmender  Zahl  sowohl  kleine  Zellen  mit  pyknotischen  Kernen  als 
auch  grössere  mit  hellerem  Kern  und  Radfigur.  Dass  nicht  nur  die  Zahl,  sondern 
auch  das  Gesamtvolumen  der  roten  Blutkörperchen  beim  Fötus  grösser  ist  als  bei 
der  Mutter  hat  Ubbels  für  das  Rind  sowohl  durch  Zentrifugieren  als  auch  durch 
Bestimmung  der  elektrischen  Leitfähigkeit^),  welche  im  Fötalblut  stets  geringer 
war,  nachgewiesen. 

Pozzi  und  Yeraldo  machten  darauf  aufmerksam,  dass  im  fötalen  Blute  die 
Blutscheiben  vermehrt  sind,  welche  sich  mit  Neutralrot  färben.  Yeraldo  fand  darin 
auch  solche,  die  mit  Pozzi'scher  Methylenblaulösung  färbbar  sind,  während  Pozzi 
diese  nur  selten  und  dann  sehr  spärlich  antraf.  Die  Resistenz  der  fötalen  Blut- 
körperchen haben  Ubbels  sowie  Zanier  beim  Rinde,  Jona  und  Gardini  beim 
Menschen  studiert. 

Die  unter  Hamburger 's  Leitung  und  mit  dessen  Methode  vorgenommenen 
Tierstudien  Ubbels'  ergaben,  dass  die  fötalen  Blutkörperchen  bei  derselben  Kon- 
zentration anfangen,  ihren  Farbstoff  zu  verlieren,  wie  die  des  entsprechenden 
Muttertieres,  dass  aber  die  maximale  Resistenz  gegen  schwache  Lösungen  beim 
Fötus  grösser  ist,  dass  folglich  eine  grössere  Resistenzbreite  besteht. 

Die  Verschiebung  der  Grenze  der  maximalen  Widerstandsfähigkeit  und  die 
dadurch  bedingte  Vergrösscrung  der  Resistenzbreite  hatte  vorher  Zanier  ebenso 
festgestellt.  Dieser  bezeichnet  die  Widerstandsfähigkeit  der  fötalen  Erythrozyten 
im  ganzen  als  erhöht  (Methode  MossoHamburger). 

Beim  Menschen  fand  Gardini,  dass  die  minimale  und  die  mittlere  Wider- 
standsfähigkeit mit  der  Entwicklung  der  Föten  steigt.  Auch  die  grössere  Resistenz- 
breite scheint  sich  beim  reifen  menschlichen  Neugeborenen  nach  seinen  Unter- 
suchungen wiederzufinden.  Zum  Verständnis  der  Bedeutung  dieser  grösseren  Re- 
sistenzbreite hat  Ubbels  vergleichende  Untersuchungen  über  die  Grösse  der 
Volumenverminderung  der  roten  Blutkörperchen  in  hyperisotonischer  NaCl-Lösung 
vorgenommen  und  gefunden,  dass  die  mütterlichen  Blutkörperchen  in  1,5  proz. 
NaCl-Lösung  stärker  schrumpfen  als  die  fötalen.  Aus  diesem  Befunde  lässt  sich 
unter  Annahme  der  Hamburger 'sehen  Hypothese  über  den  Bau  der  roten  Blut- 
körperchen schliessen,  dass  die  fötalen  Blutkörperchen  ein  geringeres  Gesamtvolumen 
intraglobnlarer  Flüssigkeit  (ein  grösseres  Volumen  Stroma  -|-  Hämoglobin)  enthalten 
als  die  mütterlichen,  und  die  grössere  Resistenzbreite  ist  dann  so  zu  deuten,  dass 
die  fötalen  Körperchen  mit  geringerer,  der  mütterlichen  gleicher  Resistenz  auch  ein 
gleiches  Volumen  intraglobulärer  Flüssigkeit,  dagegen  die  resistenteren  einen  ge- 
ringeren Gehalt  an  solcher  besitzen  2). 


1)  Da  an  der  elektrischen  Leitfähigkeit  des  Blutes  nur  das  Serum,  nicht  die  Blut- 
körperchen beteiligt  sind,  muss  das  Blut  um  so  schwächer  leiten,  je  grösser  das  Volumen 
der  Blutkörperchen  ist,  und  umgekehrt  ist  aus  dem  Leitvermögen  das  Volumen  der  darin 
enthaltenen  Blutkörperchen  zu  berechnen,  wenn  die  Leitfähigkeit  des  Serums  bekannt  ist 
(Bugarsky-Tangl,  Oker  Blom). 

2)  Siehe  Hamburger's  (Osmotischer  Druck  und  lonenlehre,  Wiesbaden  1902,  1)  Aus- 
führungen über  den  Zusammenhang  zwischen  „Resistenz'',  intraglobulärem  Flüssigkeitsvolumeo, 
osmotischem  Druck  und  Resistenz  des  Protoplasmas,  sowie  über  die  Unfruchtbarkeit  von 
Besistenzbestimmungen  ohne  Beachtung  dieser  Beziehungen. 


Google 


Digitized  by  VjOOQ 


—     13     — 

d)   Die  weissen  Blutkörperchen  der  Neugeborenen. 

Ans  älteren  Untersuchungen  ist  bekannt,    dass  in  den  ersten  Lebenstagen  die 

Lenkozytenzahl  erheblich  höher  ist  als  beim  normalen  Erwachsenen  (Hayem,  Otto, 

Schiff,  Bayer,  Gundobin).     In  (Jebereinstimmung  damit  fanden: 

Zaogemeister  uad  Meissl  .     .  11930—26  050,  im  Mittel  19070  Leukozytea 

Scipiades „„       19  268  „ 

Perlin       am  1.  Tag  .     .     .         .  „        „       17 146  „ 

Fehrsen     „    1.    „ 7  600—32  500,    „„      18  400 

Takasu      ,    1.-4.  Tag    .     .     .  12  000-28  000,    ,,       18  000 

Direkte  Vergleichszahlen  für  Mutter  und  Rind  liegen  von  Zangemeister 
and  Meissl  vor.  Danach  stimmt  die  Leukozytenzahl  des  Neugeborenen  mit  der 
der  Matter  nahezu  überein,  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  um  weniges  niedriger. 

In  den  ersten  Lebenstagen  sinkt  die  Leukozytenzahl  schnell.  So  fand  Takasu 
für  den  5.— 11.  Tag  im  Mittel  14  370  (gegen  18  000  in  den  ersten  4  Tagen).  Nach 
Scipiades  ist,  wie  nach  den  älteren  Untersuchungen  Schiffs,  der  Abfall  in  den 
er^teo  Tagen,  besonders  am  dritten  am  schnellsten,  wird  dann  langsamer  und  ist 
zur  Zeit  des  Nabelschnurabfalls  durch  eine  vorübergehende  Vermehrung  unterbrochen. 
Perl  in  sah  nach  anfänglichen  Schwankungen  die  regelmässige  Abnahme  erst  vom 
4  Tage  an. 

Zähinngen  der  verschiedenen  Leukozytenformen  liegen  mehrfach  vor,  doch  ist 
diese  Frage  noch  nicht  erschöpfend  behandelt.  Hervorzuheben  ist  dabei  die  hohe 
Zahl  der  polynukleären  Zellen  in  den  ersten  Tagen  und  ihre  schnelle  Abnahme. 

Hatte  schon  Gundobin  auf   diese  Tatsache   aufmerksam    gemacht  und  Gar- 

stanjen    am    I.Tage   im    Mittel    73,45  %  Polynukleäre   gezählt,    die   am    S.Tage 

auf  66,18,    am  6.  Tage  auf  41,81,    am  O.Tage    auf   36,1%    herabgingen,    so    fand 

Takasu 

am  1.—  4.  Tag    44   —84  <>/o,  im  Mittel  66,7  %  Polynukleäre, 
„    5.-11.    „      27,6-79%,   „      ,       59     Vo 

Raybaud  und  Vernet  fanden  am  I.Tag  durchschnittlich  65,5  %  polymorph- 
kernige nentrophile  und  dagegen  31,5  %  dieser  Zellen  im  Durchschnitt  von 
9  RioderB  im  Alter  von  3  Tagen  bis  zu  einem  Jahr. 

Fehrsen  fand  einen  hohen  Prozentsatz  von  „finely  granulär  eosinophil  leuco- 
cytes"*.  Dach  der  Klassifikation  Kanthack's,  d.  h.  polymorphkerniger  neutrophiler 
nach  der  bei  uns  äfolichen  Nomenklatur,  besonders  in  den  Fällen  mit  hohen  Leuko- 
zytenzahlen. 

[Karnitzki,  der  erst  vom  2.  Monat  an  untersuchte,  gibt  die  Zahl  der  neutro- 
philen  (polymorphkernigen?)  noch  im  2.-4.  Monat  höher  an  als  in  der  späteren 
Säoglingszeit.J 

Arnetb  fand  bei  Verwendung  seiner  oben  erwähnten  Methode  in  den  ersten 
Lebenstagen  ein  gegenüber  dem  Blut  Erwachsener  stets  stark  in  der  Richtung  der 
jungen  (ein-  und  zweikernigen)  Leukozyten  verschobenes  Blutbild.  Diese  Ver- 
lehiebang  war  gerade  in  den  Fällen  am  stärksten,  in  denen  keine  oder  eine  geringe 
Hyperleukozytose  bestand.  Arneth  deutet  seine  Befunde  so,  dass  von  den  zahl- 
reichen bei  der  Geburt  vorhandenen  Leukozyten,  unter  denen  schon  viel  Jugend- 
formen vorhanden  sind,  in  den  ersten  Lebenstagen  durch  starken  Bedarf  besonders 
die  älteren  Formen  zugrunde  gehen,  so  dass  die  Gesamtzahl  sehr  bedeutend  ab- 
nimmt. Dnter  den  infolgedessen  speziell  am  5.  Tage  gefundenen  niedrigen  Werten 
ist  das  Vorherrschen  der  jungen    (ein-    und    zweikernigen),    das  Fehlen    der   alten 
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(vier-  und  mehrkernigen)  Zellen  daher  am  stärksten  ausgesprochen.  In  den  folgen- 
den Tagen  steigt  durch  reichliche  Neubildung  die  Gesamtzahl  vorübergebend  wieder 
an,  wobei  zunächst  die  jungen  Formen  noch  vorherrschend  bleiben  und  erst  all- 
mählich erfolgt  der  Ausgleich  nach  den  älteren  Formen  zu. 

IL  Chemische  und  physikalische  Blatnntersnehangeii. 

a)  Wassergehalt  und  spezifisches  Gewicht. 

Dass  der  Wassergehalt  des  Blutes  in  der  Schwangerschaft  meist  vermehrt  ist, 
lehren  verschiedene  ältere  Untersuchungen.  Es  wurde  diese  Frage  aber  früher  viel- 
fach mit  der  nach  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  verquickt  und  unter  dem  Be- 
griff der  „Schwangerschaftshydrämie"  eine  gleichzeitige  Vermehrung  des  Wasser- 
gehalts und  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen  verstanden. 

Von  neueren  Untersuchern  legt  besonders  Zangemeister  mit  Recht  Wert 
darauf,  dass  diese  beiden  Fragen  von  einander  getrennt  werden  müssen,  da  der 
Wassergehalt  des  Serums  sich  unabhängig  von  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
ändern  kann.  Während  er  in  seinen  oben  zitierten  Untersuchungen  die  roten  Blut- 
körperchen bei  Schwangeren  und  Kreissenden  vermehrt  fand,  war  gleichzeitig  das 
Serum  wasserreicher  als  normal,  es  bestand  also  keine  Hydrämie,  sondern  eine 
„Hydroplasmie". 

Zange meister  nahm  keine  Bestimmungen  des  Trockenrückstandes  vor, 
sondern  stellte  das  spezifische  Gewicht  mittels  des  Ost wald 'sehen  Kapillarpykno- 
meters  fest.  Mit  derselben  Methode  fand  Payer  niedrige  spezifische  Gewichte:  im 
retro plazentaren  Blut  5  mal  1035,  ferner  im  Gesamtaderlassblut  in  3  Fällen  spezifisches 
Gewicht  zwischen  1034  und  1047  gegenüber  dem  Normalwert  von  1055,7  (Schneider) 
und  in  den  8  entsprechenden  Seris  1026  bis  1027  gegenüber  den  Normalwerten 
von  1029,6  (Schneider)  resp.  1030,2  (Zangemeister). 

Dieses  Zurückbleiben  des  spezifischen  Gewichts  hinter  der  Norm  lässt  sich 
deshalb  nicht  als  so  unwesentlich  hinstellen,  wie  es  seitens  Payer's  und  v.  Rost- 
horn's  geschieht,  weil  es  zu  regelmässig  von  den  verschiedenen  Autoren  beobachtet 
worden  ist  und  zudem  mit  den  Resultaten  anderer  Methoden  (Trockenrückstand, 
Gefrierpunktserniedrigung)  übereinstimmt. 

Pyknometrisch  fanden  Bar  und  Daunay  neuerdings  eine  Abnahme  der  Dichte 
des  Gesamtblntes  Schwangerer,  ebenso  für  das  Gesamtblut  und  für  das  Serum 
Tridondani,  welcher  mit  der  Hammerschlag*schen  Methode  arbeitete. 

Rainer i  endlich  fand  den  Trocken rückstand  bei  Schwangeren  vermindert  (oh 
im  Gesamtblut  oder  im  Serum  ist  aus  dem  mir  nur  zugänglichen  Referat  Ascoli's 
nicht  zu  ersehen). 

Sehr  widersprechend  lauten  die  Angaben  über  Trockenrückstand  und  spezi- 
fisches Gewicht  des  fötalen  Blutes,  während  die  entsprechenden  Befunde  für  das 
Serum  alle  übereinstimmen. 

Für  das  Blut  fand  Raineri  den  Trockenrückstand  bei  der  Frucht  grösser 
als  bei  der  Mutter.  Dem  entsprechend  gibt  Tridondani  auch  das  spezifische  Ge- 
wicht des  fötalen  Blutes  als  erhöht  an. 

Da  beide  Untersucher  (soweit  aus  den  mir  zugänglichen  Referaten  hervorgeht) 
das  Serum  nicht  getrennt  untersucht  haben,  ist  es  möglich,  dass  diese  Resultate 
durch  bedeutenden  Mehrgehalt  des  Fötalblutes  an  Erythrozyten  in  den  untersuchten 
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Fällen  bedingt  sind.  Im  Gegensatz  iq  ihnen  hatte  frftfaer  bereits  Scherenziss  ge- 
fanden, dass  das  spezifische  Gewicht  des  F()talblut8  etwas  niedriger  als  das  deys 
mütterlichen  ist,  dass  diese  Differenz  allerdings  wesentlich  kleiner  ist  als  die 
korrespondierenden  für  die  Sera.  Desgleichen  fand  neuerdings  Ubbels  beim  Kinder- 
fötns,  dass  das  Blut  in  toto  um  einen  kleinen,  das  Serum  um  einen  erheblich 
grösseren  Betrag  wasserreicher  ist,  als  das  Blut  resp.  das  Serum  des  Muttertieres. 
Ein  geringeres  spezifisches  Gewicht  des  Fötal se rums  ergaben  für  den  Menschen 
ferner  die  Untersuchungen  von  Zangemeister  und  Meissl;  endlich  berechnet 
Sfameni,  dass  das  Blut  der  Neugeborenen  in  toto  im  Moment  der  Geburt  im 
Mittel  um  1,25  %  mehr  Wasser  enthält,  als  das  der  Mutter. 

Dabei  soll  das  Geschlecht  von  erheblichem  Einfluss  sein  und  das  Blut  weib- 
licher Neugeborener  um  2  Vo  mehr  Wasser  enthalten,  als  dass  der  männlichen. 
Solange  für  das  Serum  keine  derartige  Differenz  nachgewiesen  ist,  muss  man  an- 
nehmen, dass  der  Unterschied  lediglich  auf  dem  grösseren  Reichtum  des  Blutes 
männlicher  Früchte  an  Erythrozyten  beruht,  den  wir  durch  Viereck  kennen  gelernt 
haben,  und  dass  demnach  das  Blut  im  Moment  der  Geburt  schon  dieselben  Geschlechts- 
nnterschiede  besitzt,  wie  beim  Erwachsenen:  Hehr  Erythrozyten  und  deshalb  niedrigerer 
Wassergehalt  beim  männlichen  Geschlecht  bei  gleichem  Wassergehalt  der  Sera.  Für 
diese  Auffassung  spricht  auch  der  weitere  Befund  Sfameni 's,  dass  der  angegebene 
Mehrgehalt  des  Knabenblutes  an  Trockensubstanz  nur  durch  einen  Mehrgehalt  an 
organischer  Substanz  bewirkt  ist,  dass  dagegen  die  anorganischen  Substanzen  sogar 
umgekehrt  im  Blute  neugeborener  Mädchen  etwas  reichlicher  vorhanden  sind. 

Für  die  Säuglingszeit  fand  Earnitzki  ebenfalls  ein  höheres  spezifisches  Blut- 
gewicht beim  Knaben,  während  Schiff  beim  Neugeborenen  keinen  Geschlechts- 
unterschied  feststellen  konnte. 

b)  Osmotische  Konzentration. 

Mit  grossen  Erwartungen  ging  man  vor  wenigen  Jahren  daran,  die  Kryoskopie 
des  Blutes  für  die  Erforschung  der  Physiologie  und  Pathologie  der  Schwangerschaft 
nutzbar  zu  machen.  Heute  kann  man  wohl  sagen,  dass  die  dabei  erzielten  Er- 
gebnisse diesen  Erwartungen  nicht  ganz  entsprechen. 

Zuerst  hatte  Veit  vergleichende  Gefrierpunktsbestiromungen  zwischen  mütter- 
lichem und  kindlichem  Blute  vorgenommen  und  geglaubt,  dabei  einen  konstanten 
Unterschied  feststellen  zu  können. 

Bei  der  Nachprüfung  dieser  Untersuchungen  fanden  Krönig  und  Füth  das 
mütterliche  und  kindliche  Blut  im  osmotischen  Gleichgewicht,  konstatierten  aber 
gleichzeitig,  dass  der  Gefrierpunkt  dieser  Blutarten  (mit  im  Mittel  — 0,520  <>)  höher 
liegt,  als  der  des  Blutes  normaler  Erwachsener  (mit  im  Mittel  —  0,550 o).  Der 
Gefrierpunkt  des  Serums  war  dabei  stets  genau  gleich  dem  des  Blutes.  Ziemlich 
gleichzeitig  kam  auch  Resinelli  für  Menschenblut  und  Ubbels  für  Rinderblut  zu 
dem  Resultat,  dass  die  osmotische  Konzentration  in  der  Schwangerschaft  verringert 
ist  Füth  hat  dann  seine  und  Krönig's  Versuche  zur  Zurückweisung  der  von 
Nolf  dagegen  erhobenen  Einwände  noch  einmal  mit  allen  denkbaren  Kautelen 
wiederholt  und  bestätigt.  Er  gelangte  dabei  zu  der  Ansicht,  dass  die  geringere 
osmotische  Spannung  des  Blutes  der  Schwangeren  durch  gesteigerten  Sauerstoff- 
gehalt hervorgerufen  sein  könne.  Die  Herabsetzung  des  osmotischen  Druckes  be- 
stätigten   die  Gefrierpunktsbestimmungen,    welche   Zangemeister   im   Serum    von 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     16     — 

Scliwangeren  vornahm,  ferner  diejenigen  Boy 's  und  LeonJacqa^'s.  Grünbaum 
fand  ebenfalls  eine  solche  Verminderung  bei  schwangeren  Frauen,  vermisste  sie  aber 
bei  trächtigen  Kühen. 

Sei  p  lad  es  und  Parkas,  welche  sich  ebenfalls  von  der  Herabsetzung  der 
molekularen  Konzentration  des  Serums  Schwangerer  überzeugten,  stellten  dorck 
Messung  der  elektrischen  Leitfähigkeit  fest,  dass  dabei  die  Konzentration  der 
Elektrolyte  unverändert  bleibt.  Da  von  den  Nichtelektrolyten  nach  ihren  Unter- 
suchungen die  N-haltigen  Substanzen  ebenfalls  unverändert  bleiben  (was  allerdings 
den  Befunden  Zangemeister 's  widerspricht),  so  musste  die  Verminderung  der 
osmotischen  Konzentration  bedingt  sein  durch  eine  Abnahme  der  N-freien  Nicht-. 
elektrolyten,  das  sind  im  wesentlichen  die  organischen  Stoffe  ausser  Eiweiss. 

Abweichend  von  den  genannten  Autoren  gibt  Payer  auf  Grund  von  4  F&Uea 
an,  dass  er  den  Gefrierpunkt  des  Blutes  kurz  vor  der  Geburt  normal  gefunden  habe, 
desgleichen  entspricht  die  von  Vicarelli  und  Geppone  für  das  „Placentablut** 
gefundenen  Mittelzahl  (J  =  —  0.555 <))  ungefähr  der  Norm.  Florenzo  d'Erchia 
hat  sogar  im  Mittel  eine  übernormale  Gefrierpunktserniedrigung  gefunden. 

D'Erchia  steht  auch  bezüglich  des  Verhaltens  des  Gefrierpunktes  des  mütter- 
lichen zu  dem  des  kindlichen  Blutes  im  Gegensatz  zu  der  Mehrzahl  der  Autoren. 

Veit  hatte  bei  seinen  Untersuchungen,  welche  —  wie  schon  gesagt  —  den 
ersten  Anstoss  zur  weiteren  Erforschung  dieser  Frage  gaben,  gefunden,  dass  der 
Gefrierpunkt  der  kindlichen  Blutes  zur  Zeit  der  Geburt  um  ca.  0,02— 0,03<>  niedriger 
liegen  als  der  des  mütterlichen.  Von  den  späteren  Untersuchern  kommen  nitr 
wenige  zu  ähnlichen  Ergebnissen,  so  Albano,  welcher  bei  Tieren  verschiedener  Art 
das  fötale  Blut  dem  mütterlichen  gegenüber  hypertonisch  fand. 

Resinelli  sah  zwar  beim  Menschen  Unterschiede  in  gleicher  Richtung,  die- 
selben waren  aber  äusserst  unbedeutend  (im  Mittel  0,006^)  und  Keim  hebt  eben- 
falls die  Geringfügigkeit  der  Differenz  hervor.  Diese  beiden  Autoren  berühren  sich 
also  schon  mit  denen,  welche  die  Ansicht  verfechten,  dass  mütterliches  und  kind- 
liches Blut  zur  Zeit  der  Geburt  im  osmotischen  Gleichgewicht  stehen.  Für  diese 
Ansicht  brachten  zunächst  die  schon  zitierten  Bestimmungen  Krönig's  und  Füth's 
Beweise  bei,  desgleichen  die  Tierversuche  vonUbbels,  ferner  für  menschliches  Blut 
Mathes,  Zangemeister  und  Meissl,  sowie  neuestens  Boy  und  Grünbaum. 
Leon  Jacque  fand  J  für  mütterliches  und  kindliches  Menschen blut  gleich,  da- 
gegen für  fötales  Serum  J  tiefer  ( — 0,624®  gegen  —0,579®  bei  der  Mutter)  und 
zwar  soll  die  stärkere  Gefrierpunktserniedrigung  hauptsächlich  durch  einen  höheren 
Gehalt  an  löslichen  Salzen  bedingt  sein. 

Beim  Schafe  fand  er  sowohl  für  das  Blut  wie  für  das  Serum  des  Fötus  eine 
stärkere  Gefrierpunktserniedrigung  als  beim  Muttertier. 

Florenzo  d'Erchia  zieht  aus  seinen  eigenen  und  aus  den  Messungen  anderer 
Autoren  den  Schluss,  dass  zwischen  dem  Blute  der  Mutter  und  der  Frucht  am  Bnde 
der  Schwangerschaft  osmotisches  Gleichgewicht  zwar  bestehen  kann,  aber  nicht 
notwendig  bestehen  muss,  und  dass  im  Falle  einer  Differenz  meist  das  fötale  Blut 
hypertonisch  ist. 

Er  hält  es  deshalb  für  möglich,  anzunehmen,  dass  in  periodischem  Wechsel 
bald  osmotisches  Gleichgewicht  zwischen  den  beiden  Gefässsystemen  vorhanden  sei, 
bald  nicht,  und  dass  diese  Schwankungen  den  Stoffaustausch  zwischen  Mutter  und 
Kind  befördern.    Die  Möglichkeit  eines  derartigen  Verhaltens  ist   nach    dem  bisher 
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roriiegenden  Material  jedenfalls  nicht  auszascb Hessen,  während  die  Annahme  einer 
daaemden  gesetzmässigen  Hypertonizität  des  kindlichen  Blutes  entschieden  fallen 
gelassen  werden  muss. 

Anschliessend  sei  hier  erwähnt,  dass  Vicarelli  and  Ceppone  für  das 
Plazentarge  webe  j  =  — 0,580®  (gegenüber  —0,555®  im  Plazentablut)  gefunden 
haben. 

c)  Alkaleszenz. 
Eine  zweite  Präge,  für  welche  eine  neue  physikalisch- chemische  Methode  be- 
deatsam  geworden  ist,  ist  die  nach  der  Alkaleszenz  des  Blutes.  Die  früheren  Unter- 
sochangen  bis  auf  die  neueste  Zeit  hatten  das  titrierbare  Alkali  festgestellt,  und  dabei 
kamen  Zangemeister,  Payer  (Methode  Kraus),  Confolonieri  (Cavazzaui's 
Hämatoaikalimeter)  sowie  Bar  et  Daunay  im  Gegensatz  zu  früheren  Untersuchungen 
Blamreich's  zur  Feststellung  einer  Abnahme  der  Blutalkaleszenz  in  der  Schwanger- 
schaft. Ubbels  beobachtete,  dass  der  titrierbare  Gesamtalkaligehalt  des  fötalen 
und  des  mütterlichen  Blutes  der  gleiche  war.  Parkas  und  Scipiades  berechneten 
den  Hydroxylionengebalt  des  Blutserums  aus  den  Bestimmungen  der  elektromotori- 
schen Kraft  gegenüber  einer  Säure  von  bekannter  Konzentration  und  fanden  dieselbe 
für  Schwangere,  Kreissende  und  Wöchnerinnen  zwischen  1,6  und  2  X  10~~^  Gramm- 
Ion,  d.  b.  annähernd  der  neutralen  Reaktion  entsprechend.  Auffallend  niedrig  war 
der  Hydroxylionengebalt  in  einem  Falle  sehr  protrahierter  Geburt  und  bei  einer 
Eklamptischen  (vermehrte  Säureproduktion  durch  Muskelarbeit?).  Pfaundler, 
veleher  die  gleichen  Untersuchungen  für  Kinderblut  anstellte,  fand  ganz  analoge 
Werte  für  aasgetragene  Kinder  und  besonders  niedrige  für  Frühgeborene. 

d)    Analytisch  -  chemische  Untersuchungen. 
E^    warde    schon    gelegentlich    erwähnt,    dass    Scipiades    und  Parkas    den 
Gesamt-N -Gehalt    (nach    Kjeldahl)    im    Serum   Schwangerer    normal    fanden.     Im 
Gegensatz    dazu    gibt    Zangemeister    an,    d^tss    der    nach   Kjeldahl    bestimmte 
N-Gebalt    im    Serum    Schwangerer    und    Kreissender    vermindert    sei    und    sich    im 
Wochenbette  der  Norm  wieder  nähere.    Es  ist  bemerkenswert,  dass  selbst  mit  einer 
so  einfachen  und  zuverlässigen  Methode  geübte   und  erfahrene  Autoren  auf  unserem 
Gebiete  in  derartige  Widersprüche  geraten.     Um    so    viel    weniger   dürfen    wir    uns 
wundern,    wenn    mit  komplizierten    und    weniger  sicheren  Methoden    sich    die  „Un- 
stimmigkeiten^^ häufen,  und  um  so  vorsichtiger  müssen  wir  mit  Schlüssen  aus  kleinen 
Versachsreiben    sein.     Nach  Zangemeister    ist   die  Abnahme    des    Gesamt-N,    da 
der  N-Rest  dabei  konstant  bleibt,  auf  Abnahme  des  Eiweisses  zurückzuführen.   Auch 
Baineri  konstatierte  Verminderung  des  Eiweisses  im  Blute  Schwangerer.    Raineri 
fand  ferner  das  fötale  Blut  eiweissärmer  als  das  der  Mutter,    und    übereinstimmend 
damit    geben  Zangemeister    und  Meissl    an,    dass    sowohl    der  Gesamt-N-Gehalt 
wie  der  Eiweissgehalt  des  fötalen  Blutserums  geringer  als  ({er  des  mütterlichen  ist. 
Zangemeister  and  Meissl  sehen  diese  Differenz  für  den  fötalen  Gaswechsel  inso- 
fern für  wichtig  an,    als    das  mütterliche  Blut  durch  seinen  grösseren  Reichtum  an 
Plasmaeiweiss  befähigt  werde,  mehr  CO2  zu  binden,  während  umgekehrt  das  hämo- 
^iobinreichere  fötale  Blut  mehr  0  binden  kann. 

Baineri   dehnte  seine  Untersuchungen  auf  den  Calciumgehalt  aus,    den  er  in 
deo  ersten  Sciiwaogerschaftsmonaten    erhöht    fand.      In    den  letzten  Monaten  kehrt 
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er    wieder    zar    Norm    zurück.     Das    Fötalblnt    enthält   mehr   Kalksalze    als    das 
mütterliche. 

Den  Chlorgehalt  des  Serums  fand  Ubbels  bei  Muttertier  und  F()tu8  gleich, 
und  Zangemeister- Meissl,  sowie  Jacqu6  kommen  für  den  Menschen  zum 
gleichen  Resultat.  Als  spezifisch  für  das  Blut  der  Schwangeren  sieht  Zange- 
meister  eine  Vermehrung  der  Chloride  und  gleichzeitige  Verminderung  aller  anderen 
kristalloiden  Stoffe  (im  wesentlichen  Karbonate)  an. 

Der  Gallenfarbstoff  ist  nach  Gilbert,  LerebouUet  und  Stein  im 
fötalen  Blute  reichlicher  vorhanden  als  im  mutterlichen. 

Die  Sauerstoffkapazität  fand  Nicloux  im  fötalen  Blut  sehr  konstant 
(zwischen  19  und  26,6  ccm  Sauerstoff  auf  liX)  ccm  Blut)  einerlei  ob  das  Kind  aus- 
getragen oder  zu  früh  geboren  war. 

Der  Fibringehalt  des  Blutes  Schwangerer  und  Neugeborener  ist  in  letzter 
Zeit  wenig  beachtet  worden.  Zangemeister  sowohl  wie  Rainer i  bestätigten  die 
alte  Beobachtung  (Krüger,  Scherenziss),  dass  das  fötale  Blut  langsamer  und  un- 
vollkommener gerinnt,  als  das  Erwachsener.  Dagegen  bestreitet  Raineri  die  seit 
Nasse  vielfach  wiederholte  Ansicht,  dass  das  Blut  Schwangerer  eine  erhöhte  Ge- 
rinnungsfähigkeit besitze.  Lewinski,  der  diese  Fibrinvermehrung  als  Tatsache 
ansieht,  studierte  die  Frage,  ob  dieselbe  mit  einer  Zunahme  der  Globuline  einher- 
gehe, und  beantwortete  sie  in  negativem  Sinne. 

Ueber  den  Fermentgehalt  des  Fötalblutes  stellte  Bondi  Untersuchungen  an, 
mit  dem  Resultat,  dass  dieses  frei  von  Pepsin  und  Diastase  ist,  während  sich 
beide  Substanzen  im  mütterlichen  Blute  (und  auch  im  Fruchtwasser)  nachweisen 
lassen.  Cavazzani  und  Bial  hatten  diese  Frage  für  Diastase  bereits  im  gleichen 
Sinne  beantwortet. 

Nach  Henriot  und  nach  Clerc  enthält  das  Blut  der  Neugeborenen,  ebenso 
wie  das  der  Erwachsenen,  eine  Lipase,  welche  Butyrin  und  Neutralfette  spaltet. 
Arthus,  Doyen  und  Morel  geben  an,  dass  dieselbe  nur  Butyrin  zerlegt. 

(Schluss  folgt.) 


Referate. 

I.  Theoretische  Serologie. 

1)  H.P.  Lie,  Deo  Ehrlich'ske  sidekjaedeteori.    (Die  Eh  rli  oh 'sehe  Seitenkettentheorie.) 
Medicinsk  Revue.     1905.    No.  4.     S.  98—109. 

Ein  kurzgefasstes  Referat  über  die  betreffende  Frage. 

Ossian  Schauman  (Uelsingfors). 

2)  B.  vori  FenyvesBy,    Die    Verteidigung   des    Organismus    gegen    Gifte.    Vortrag, 
gehalten  in  dem  Budapester  königl.  Aerzteverein  am  14.  März  1905. 

Medikamente  und  Gifte  können  wir  in  dem  Falle  als  S ob utzm assrege  1  auffassen: 
1.  wenn  die  entstehenden  Substanzen  keine  Giftwirkung  besitzen;  2.  wenn  der  die 
Umwandlung  des  Giftes  bezweckende  Vorgang  und  die  dabei  entstehenden  Zersetzungsprodukte 
für  den  Organismus  unschädlich  sind,  und  3.  wenn  es  sich  nachweisen  lässt,  dass  zwischen 
dem  Grade  dieser  Veränderungen  und  der  Schwere  der  Vergiftung  ein  umgekehrtes  Ver- 
hältnis besteht,  wenn  es  also  gelingt,  durch  künstliche  Steigerung  jenes  Prozesses  die  Schwere 
der  Vergiftung  herabzusetzen.  Auf  Grund  dieser  Standpunkte  bespricht  nun  Verf.  die  Oxy- 
dation, Spaltung,  Synthese  und  Reduktion  der  Gifte.  Die  Oxydation  ist,  wenn  sie  vollständig 
ist,  .als  ein  entgiftender  Prozess  anzuschauen  und  ist  es  möglich,  dass  die  Steigerung  der- 
selben besonders  im  Organismus  kreisendes  Gift  unschädlich  zu  machen  im  Stande  ist.    Die 
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Spaltung  und  Reduktion  bat  an  und  für  sich  vom  Standpunkte  der  Entgiftung  aus  keine 
Bedeutung.  Am  wichtigsten  sind  die  S^nithesen:  Von  den  biochemischen  Synthesen  der 
organischen  Gifte  bespricht  Verf.  die  Glykokoll-,  die  Schwefelsäure-,  die  Glykuronsäure  und 
die  Suifhydrit-Verbindung.  Die  Bildung  von  Hippursäure  und  von  Aether-Schwefelsäuren  ist 
als  Schutzmassregel  aufzufassen;  mit  der  therapeutischen  Anwendung  des  Glykokolls  und  der 
Salfate  sind  die  betreffenden  Synthesen  zu  unterstützen  und  so  die  Wirkung  des  Giftes  zu 
beeinträchtigen.  Die  Glykuronsäure-Synthese  ist  keine  Sthutzmassregel,  sondern  der  chemische 
Ausdruck  der  Vergiftung.  Der  Glykuronsäure  kommt  in  der  Verbrennung  des  Traubenzuckers 
keine  vollständige,  von  der  Synthese  unabhängige  Rolle  zu,  und  aus  der  Vermehrung  der 
Doppel-Glykuronsäure- Verbindungen  im  Harne  kann  man  auf  keinerlei  Störung  im  Stoff- 
Wechsel  der  Kohlehydrate  schliessen,  sondern  bloss  darauf,  dass  im  Organismus  irgend  ein 
zur  Glykuronsäure-Synthese  geeigneter  Stoff  vorhanden  ist.  Die  Synthese  mit  SH  ist  als 
der  biochemische  Schutzprozess  der  Gy  an  Vergiftung  aufzufassen.  Die  Immunität  gewisser 
Tierarten  gegenüber  einzelnen  Giften  beruht  nicht  auf  Serumimmunität,  sondern  auf  dem  ab- 
weichenden Chemismus  der  Gewebe  und  des  Stoffwechsels.  Mit  dem  Blutserum  künstlich 
immunisierter  Tiere  gelang  es  bisher  keinerlei  therapeutische  Erfolge  zu  erzielen.  Mit  Rück- 
sicht darauf,  dass  einzelne  Organe  von  gegenüber  Morphin  immunisierten  Tiere  imstande 
sind,  das  Morphin  zu  zerstören,  wirft  der  Vortragende  die  Frage  auf,  ob  auf  dieser  Grund- 
lage nicht  eine  organo -therapeutische  Heilung  der  Vergiftungen  möglich  wäre? 

Eörmöczi  (Budapest). 

3)  Grassberger  und  A.  Schattenfroh,  Antitoxische  und  antiinfektiöse  Immunität. 
Wien  1905,  aus  den  Sitzungsberichten  der  kaiserlichen  Akademie  der  Wissenschaften  Wien. 
Mathematisch-naturwissenschaftliche  Klasse.    Band  CXIV.     Abt.  III.    Juli  1905. 

Verff.  haben  sich  aut  das  Studium  des  Rauschbrandgiftes  und  der  Rauschbrandinfek- 
tion beschränkt.  Ihre  Untersuchungen  sind  daher  sehr  umfassend,  eine  Verallgemeinerung 
der  Befunde  ist  jedoch  schwer  möglich. 

Die  Rauschbrandgiftlösung  ist  ein  Gift,  das  mit  dem  Antitoxinserum  in  variablen 
Portionen  reagiert.  Toxone,  Toxoide  und  ähnliche  Stoffe  im  Sinne  Ehrliches,  wie  experi- 
mentell nachgewiesen  wurde,  fehlen.  Die  Antitoxinverbindungen  verhalten  sich  verschieden 
bei  höheren  Temperaturen  und  je  nachdem  Ueberschüsse  von  Toxin  oder  Antitoxin  vorhanden 
sind.  Die  Bindung  erfolgt  nach  den  Versuchen  der  Verff.  nicht  immer  im  Verhältnis  ein 
Molekül  Toxin  und  ein  Molekül  Antitoxin. 

Verff.  immunisieren  ihre  Tiere  mit  sog.  Toxongemischen  entstanden  durch  Lagern  unwirksam 
gewordener  Giftgemische,  welche  sie  durch  Zusatz  kleiner  Giftmengen  aktivierten.  Aktiv 
giftfeste  Rinder  sind  auch  gegen  den  lofektionsprozess  geschützt  und  Meerschweinchen  werden 
durch  antitoxisches  Serum  (1 — 2  ccm)  ebenfalls  gegen  tödliche  Infektion  geschützt.  Spätere 
Versuche  der  Verff.  modifizierten  diese  frühere  Anschauung.  Hoch  giftfeste  Tiere  gingen 
durch  Infektion  mit  Rauschbrand  zu  Grunde. 

Im  Grossen  stellten  Verff.  den  Versuch  an,  in  österreichischen  Provinzen  4800  Stück 
Jungvieh  mit  Giftlösungserumgemischen  zu  impfen.  Von  den  so  geimpften  Tieren  gingen 
76  Stück  spontan  an  natürlichem  Rauschbrand  zu  Grunde. 

Aktiver  Giftschutz  schützt  also  nicht  vor  Rauschbrandinfektion.  Bei  Meerschweinchen 
wiederholte  sich  dieselbe  Beobachtung,  ganz  gleich,  ob  die  Tiere  aktiv  oder  passiv  immu- 
nisiert waren.  In  manchen  Fällen  gingen  die  vorbehandelten  Tiere  sogar  rascher  und  in 
grösserer  Anzahl  zu  Grunde,  als  die  nicht  vorbehandelten. 

Verff.  unterscheiden  zwei  Typen  von  Rauschbrandbazillen,  einen  nativen,  charakteri- 
siert durch  Sporenbildung,  Vergärung  des  Zuckers  und  der  Milchsäure  zu  Buttersäure,  und 
einen  denaturierten,  der  Sporen  los  ist,  geissellos  ist  und  den  Zucker  nur  bis  zur  Milchsäure 
vergärt.  Eine  Toxinproduktion  wird  nur  bei  denaturierten  Bakterien  festgestellt,  die  aber 
noch  nicht  völlig  denaturiert  sind. 

Durch  besondere  Technik  (s.  1.  c.)  erhielten  sie  hochpathogene  Stämme,  die  keine 
oder  sehr  geringe  Mengen  Toxin  produzierten.    Sie  unterscheiden  demnach 

1.  hochvirulente,  originäre,  im  Extrem  kein  Toxin  liefernde  Kulturen, 

2.  exquisit  Toxin  liefernde  Kulturen, 

3.  völlig  denaturierte  Kulturen,    die  keine  Toxine  liefern  und  wenn  pathogen,  das 
Bild  der  Gasphlegmone  hervorrufen. 

Originäre  Kulturen  werden  durch  Antitoxinserum  in  ihren  pathogenen  Eigenschaften 
nicht  beeinflusst,  das  Antitoxin  schützt  aber  gegen  toxinerzeugende  und  denaturierte  Stämme. 

Mit  Rauschbrandbazilleuleibem,  die  autolysiert  oder  bei  50  abgetötet  waren,  konnten 
Verff.  keine  Giftwirkung  erzielen. 

Auf  Grund  dieser  negativen  Resultate  geben  die  Autoren  eine  Kritik  der  Endotoxin- 
lehre.  Sie  führen  an,  dass  die  Möglichkeit,  aus  toten  Bakterienleibern  Giftstoffe  zu  extra- 
hieren, nichts  für  ihre  ursächliche  pathogene  Rolle  in  vivo    beweist,    da  z.  B.  auch  aus  den 
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harmlosen  Mi  esc  herrschen  Schläuchen  Stoffe  erhalten  werden  können,  die  bei  intravenöser 
Injektion  auf  Kaninchen  toxisch  wirken. 

Gegen  die  Endotoxinlehre  führen  VerflF.  ferner  an,  dass  nach  den  Bai  loschen  Ver- 
suchen, das  von  Bakterien  befreite  Peritonealexsudat  bei  Tuberkulose,  Typhus  etc.  nicht 
giftig  wirkt,  was  ebenfalls  dafür  zu  sprechen  scheine,  dass  normalerweise  bei  diesen  Pro- 
zessen £ndotoxine  keine  Rolle  spielen. 

Mit  zell-  und  bakterien freiem  Rausch brandsaft  erhielten  sie  wechselnde  Resultate, 
indem  bald  die  Tiere  starben,  bald  wieder  nicht.  Sie  glauben,  dass  nach  diesen  Resultaten 
nicht  auf  ein  Endotoxin  geschlossen  werden  kann,  da  Zusatz  von  autitoxischem  Serum 
alle  Erscheinungen  aufhob.  Das  Toxin  soll,  da  ioxinfeste  Tiere  ebenso  der  Infektion  erliegen, 
wie  normale  Tiere,  für  die  Pathologie  des  Rauschbrands  nur  eine  untergeordnete  Bedeu- 
tung haben. 

Sie  denken  daran,  dass  der  Rauschbrandbazillus  in  bisher  nicht  näher  bekannter  Art 
eine  Zellschädigung  bedingt.  Die  Bazillen  sollen  im  Blute  kreisende,  bzw.  in  den  Gewebs- 
säften  vorhandene  Substanzen  in  Beschlag  nehmen,  die  entweder  direkt  als  besondere 
Nahrungssubstanzen,  oder  indirekt  als  zum  Stoffwechsel  der  lebenden  Zellen  unbedingt  not- 
wendige Stoffe  nur  in  beschränkter  Menge  vorhanden  sind. 

Diese  Theorie  erscheint  ohne  experimentelle  Basis.  Sie  ist  eine  etwas  modifizierte 
Erschöpfungstheorie,  wenn  dies  Yerff.  auch  leugnen  und  behaupten,  dass  dies  keineswegs  im 
Sinne  der  alten  verlassenen  Auffassung  sei.  Es  solle  sich  nur  um  eine  Verarmung  des 
Körpers,  bzw.  der  Gewebe  an  solchen  unbekannten  Substanzen  handeln,  die  nur  in  sehr 
geringer  Menge  vorhanden,  aber  für  den  normalen  Ablauf  der  Lebensvorgänge  von  ent- 
scheidender Bedeutung  wären. 

Verff.  ziehen  dann  aus  ihren  Versuchen  Schlussfolgerungen  iür  die  antitoxische,  speziell 
die  Diphtherieiramunität.  Die  Verff.  sagen  jedoch  über  das  Rauschbrandgift  selbst:  ^Es  liegt 
die  Annahme  nahe,  dass  geradezu  die  Ausscheidung  von  Giften  ein  wichtiges  Symptom  be- 
ginnender Denaturierung  der  Kulturen  darstellt,  welche  gesetzmässig  zu  einer  Aenderung  der 
Plasmabeschaffenheit  führt,  die  in  dem  Verschwinden  wichtiger,  ursprünglich  vorhandener 
Antigene  zum  Ausdruck  kommt."  Alfred  Wolff-Eisner  (Charlotten bürg). 

4)  Carl  Oppenheimer,  Fermente  und  Toxine.  Deutsche  mediz.  Wochenschrift.  1905. 
No.  42. 

Veranlassung  zu  diesen  Ausführungen  gibt  dem  Verf.  eine  Arbeit  v.  Liebermanns, 
welche  die  von  0.  in  seinem  bekannten  Buche  zuerst  in  weiterem  Massstabe  durchgeführte 
Analogisierung  der  Fermente  und  Toxine  bekämpft.  Als,  wenn  auch  nur  oberflächliche, 
Aehnlichkeiten  zwischen  beiden  Klassen  von  Substanzen  hatte  0.  hervorgehoben  die  chemische 
Eigenart,  Beziehungen  zu  den  Eiweisskörpern  etc.  Tiefere  Beziehungen  lassen  sich  aufdecken, 
wenn  man  in  Verfolg  der  Ehrlich 'sehen  Theorie  auch  für  die  Fermente  eine  spezifische 
Affinität  zu  ihrem  Substrate  supponiert.  Zog  0.  in  dieser  "Weise  die  Seitenkettentheorie  zur 
Erklärung  der  spezifischen  Fermentwirkung  heran,  so  hatte  er  nur  die  haptophoren  Gruppen 
in  Analogie  gesetzt  und  nicht  die  ergophoren,  da  der  katalytische  Zerfall  chemischer  Sub- 
stanzen mit  der  toxischen  Wirkung  auf  die  Zelle  überhaupt  nicht  ohne  weiteres  verglichen 
werden  kann,  ebensowenig  wie  den  Toxinen  eine  irgendwie  beträchtliche  Fermentwirkung 
zukommt.  Wenn  v.  Liebermann  trotzdem  einen  Vergleich  zwischen  Ferment  und  Toxin 
nur  mit  der  Begründung  ablehnt,  dass  Toxine  sich  nicht  wie  katalytische  Substanzen  gegen 
ihr  Substrat  verhalten,  so  ist  ihm  zu  erwidern,  dass  der  Vergleich  zwischen  Fermenten  und 
Toxinen  stets  an  der  Frage  der  Bindung,  nicht  an  der  der  Wirkung  anzusetzen  hat,  da  man 
die  Fermente  im  engeren  Sinne  als  Katalysatoren  mit  spezifischer  Bindung  ansehen  soll.  Da 
0.  nur  für  die  Bindung  .seinen  Vergleich  zwischen  Toxinen  und  Fermenten  gezogen  hat,  so 
kann  man  auf  dem  Boden  der    v.  Liebermann\schen    Ansicht  denselben  nicht  bekämpfen. 

S.  Isaac  (Berlin). 

5)  Ernst  Stark,  Ueber  die  Wirkung  der  Verdauungsfermente  auf  die  Antikörper, 
speziell  auf  Agglutinine  und  Präzipitine.     Inaug.-Dissert.  Würzburg.     Sept.  1905. 

Pappenheim  (Berlin). 

6)  A.  Jodlbaner  u.  H.  v.  Tappeiner,  Ueber  die  Wirkung  fluoreszierender  Stoffe 
auf  Toxine.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXXXV.  H.  3/4.  S.  399.  (S.  Fol.  haem.  I. 
p.  555.) 

Nach  der  Erkenntnis,  dass  sowohl  Protozoen  wie  Enzyme  durch  Lösungen  fluoreszie- 
render Stoffe  im  Lichte  getötet  bezw.  unwirksam  gemacht  werden,  lag  die  Ausdehnung  der- 
artiger Untersuchungen  auf  Toxine  nahe.  Sie  wurden  sowohl  in  vitro  als  auch  innerhalb  des 
Organismus  angestellt. 

Das  Agglutinierungsvermögen  des  Rizins  erwies  sich  nach  fluoreszierenden  Zusätzea 
im  Licht  schon  am  1.  Tage  als  unvollständig  und  war  bereits  am  6.  Tage  aufgehoben,   seine 
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Allgemein  Wirkung  wurde  durch  fluoreszierende  Stoffe  in  zerstreutem  Tageslichte  soweit  auf- 
gehoben, dass  die  5 -^10 fache  tödliche  Dosis  von  den  Tieren  ertragen  wurde.  Auch  die 
hämolytische  Wirkung  des  Crotins  wurde  durch  fluoreszierende  Substanzen  im  Lichte  auf- 
gehoben. Diphtherietozin  wurde  durch  Eosin  so  geschädigt,  dass  Meerschweinchen  die 
120  fache  todliche  Dosis  ertrugen;  wahrscheinlich  erleidet  das  Toxin  durch  die  photo- 
dynamiscbe  Reaktion  einu  Veränderung,  bei  welcher  die  töxophore  Gruppe  rascher  als  die 
haptophore  zerstört  wird.  Die  gleiche  Schädigung  ergab  sich  bezüglich  des  Tetanustoxins 
und  -antitoxins.  Die  Tiefenwirkung  (geprüft  an  Paramäcien  als  Reagens  und  dem  Kaninchen- 
ohr als  Versuchsobjekt)  erwies  sich  bei  denjenigen  fluoreszierenden  Stoffen  als  am  stärksten, 
deren  Absorption  möglichst  weit  vom  stärker  brechbaren  £nde  des  Spektrums  entfernt  liegt. 
Nach  subkutaner  Injektion  von  Diphtherie  toxi  n  (ähnlicb  verliefen  die  Versuche  mit 
Rizin)  in  einfacher  letaler  Dosis  blieben  die  Tiere  am  Leben,  wenn  man  drei  Stunden  vorher 
an  derselben  Stelle  fluoreszierende  Stoffe  hatte  einwirken  lassen.       P.  Reckzeh  (Berlin). 

7)  Friedemann  und  Friedenthal,    Beziehungen    zwischen  Kernstoffreaktionen   und 
Immunitätsreaktionen.     Physiologische  Gesellschaft  Berlin  vom  8.  Dezember  1905. 

Eisten  und  Nukleinsäuren  geben  als  organische  Kolloide  mit  kolloidem  Ei  weiss 
Fällungen  und  Präzipitate  in  vitro.  Wenn  man  dagegen  Kerneiweisstoffe  injiziert,  so  bilden 
sie  keine  Präzipitine;  sie  wirken  nicht  Präzipitin ogen  und  lösen  keine  Eiweissimmunität  aus. 

Pappen  heim  (Berlin). 

8)  H.  Lüdke,    Beiträge  zum  Studium  der  Komplemente.    Hünoh.  med.  Wochenschr. 
1905.     No.  44  u.  45. 

Die  Arbeit  enthält  eine  Darstellung  des  Wesens  der  Komplemente  auf  Grund  bekannter 
Tatsachen  und  berichtet  über  das  Verhalten  der  Komplemente  des  menschlichen  Serums  in 
einigen  pathologischen  Zuständen.  In  Uebereinstimmung  mit  früheren  Untersuchern  konnte 
bei  schwerer  T^hthise  eine  Abnahme  des  Komplementgehalts  nicht  konstatiert  werden.  Die 
zuerst  von  Neisser  u.  Doering  beschriebene  Hemmung  der  Hämolyse  durch  Urämieserum 
fand  Verf.  nur  in  einem  Falle  in  ausgesprochener  Weise,  während  sie  in  zwei  anderen  fehlte. 

S.  Isaac  CBerlin). 

9)  H,  Sacht,  Ueber  Koraplementoide.     Zcntralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.    H.  1. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  hatte  Gay  die  Ansicht  geäussert,  dass  Kora- 
plementoide im  Ehr  lichtscheu  Sinne  nicht  existierten,  vielmehr  nur  Komplemente  seien,  die 
durch  die  Inaktivierungstemperatur  sowohl  in  ihrer  Biudungsfähigkeit  als  auch  in  ihrer 
hämolytischen  Wirkung  abgeschwächt  sind.  Verf.  führt  einige  neue  Versuche  an,  die  zeigen 
sollen,  dass  die  Komplementoide  Komplementmodifikationen  sind,  deren  zymotoxiscbe  Gruppe 
völlig  zerstört,  deren  haptophore  aber  erhalten  ist.  Bei  Einwirkung  höherer  Temperatur 
tritt  auch  bei  der  haptophoren  Gruppe  eine  Aviditälsverminderung  ein,  ohne  dass  sie  aber 
völlig  zerstört  wird.  L.  Isaac  (Berlin). 

10)  J.  Morgenroth,    Ueber   die   Wiedergewinnung   von    Toxin    aus   seiner   Anti- 
toxinverbindung.   Berl.  klin.  Wochenschr.     1905.    No.  50. 

Bisher  ist  es  noch  nicht  in  einwandsfreier  Weise  gelungen,  aus  der  Toxin-Antitoxin- 
verbindung  die  Komponenten  wiederzugewinnen.  Verf.  bediente  sich  bei  seinen  zu  diesem 
Zwecke  angestellten  Versuchen  des  Kobra-Hämolysins,  das  erst  durch  die  Vereinigung  mit 
Lezithin  hämolytisch  wirksam  wird,  zugleich  auch  die  Fähigkeit  verliert,  mit  Kobra- Antitoxin 
zu  reagieren.  Durch  Einwirkung  von  Salzsäure  kann  nun,  wie  Verf.  zeigte,  aus  der  Ver- 
bindung des  Kobrahämolysins  mit  seinem  Antitoxin  das  Toxin  in  Form  des  Lezitbids  ab- 
gespalten werden.  Da  hierdurch  die  weitere  Einwirkung  des  Antitoxins  ausgeschaltet  wird, 
kann  das  Toxin  als  solches  durch  seine  hämolytische  Wirkung  nachgewiesen  werden.  Be- 
züglich der  Einzelheiten  muss  auf  das  Original  verwiesen  werden.  S.  Isaac  (Berlin). 

11)  R.  Kraus   und  Schifimann,    Zur    Frage    der    Bildungsstätte    der    Antikörper. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.    No.  40. 

Die  Autoren  «ind  der  Frage  nach  dem  Ort  der  Antikörperbildung  näher  getreten  und 
haben  die  gleiche  Technik  angewendet,  wie  Pfeiffer,  Wassermann,  Deutsch  bei  der 
Lösung  der  Frage  der  Cholera-  und  Typhusantikörper. 

Sie  fanden,  dass  Präzipitine  und  Agglutinine  sich  in  keinem  Organe  früher  fanden, 
als  im  Blut  und  sind  der  Ansicht,  dass  diese  Stoffe  wahrscheinlich  im  Blute  gebildet 
werden. 

Sie  geben  eine  Kritik  der  Arbeiten  Brezinas,  welcher  versucht  hatte,  mit  Zyto- 
lysinen  die  Frage  zur  Entscheidung  zu  bringen.  Sie  halten  die  Resultate  nicht  für  ein- 
wandsfrei  und  betonen  vor  allem,  dass  man  bisher  keine  spezifischen  Zytolysine  (Zytotoxine) 
erzeugen  kann,  sondern  dass  sich  z.  B.  immer  Hämatolysine  dabei  vorfinden,  die  ebenfalls 
Gilt  Wirkung  auf  das  Tier  ausüben.  Alfred  Wolff-Eisuer  (Charlottenburg). 
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12)  K.  Landtteiner  und  M.Reich,  lieber  Unterschiede  zwischen  normalen  und 
durch  Immunisierung  entstandenen  Stoffen  des  Blutserums.  Zentralbl.  f. 
Bakt.    Bd.  XXXIX.     H.  6. 

Die  im  normalen  Serum  vorhandenen  Agglutinine  unterscheiden  sich  von  den  immuni- 
satorisch erzeugten  Agglutininen  insofern,  als  die  letzteren  festere  Verbindungen  bilden  und 
bei  gleicher  Konzentration  kräftiger  agglutinierend  wirken.  Diese  Abweichung  lässt  sich 
vielleicht  dadurch  erklären,  dass  die  Tätigkeit  der  die  normalen  Immunkörper  liefernden 
Zellen  infolge  der  Immunisierung  zerstört  wird,  und  so  andersartige  Produkte  sich  bilden. 
Möglicherweise  beteiligen  sich  auch  bei  der  künstlichen  Immunisierung  andere  Gewebsarten 
an  der  Antikörperproduktion  als  diejenigen,  welche  die  normalen  Serumstoffe  liefern. 

S.  Isaac  (Berlin). 

13)  Edna  Steixihardt,  Some  observations  on  bactericidal  complement.  The  Journal 
of  med.  research.    Nov.  1905.     Vol.  XIV.    S.  161. 

Verf.  ist  der  Ansicht,  dass  die  vorliegenden  Befunde  keinen  Beweis  für  die  Multi- 
plizität  des  bakteriolytischcn  Komplements  enthalten.  Die  betreffenden  Erscheinungen  könnten 
ebenso  gut  auf  der  verschiedenen  Suszeptibilität  der  Bakterien  gegenüber  der  toxischen 
Wirkung  des  Komplements  beruhen.  Amberg  (Baltimore). 

14)  P.  Gay,  The  fixation  of  alexines  by  specific  serum  precipitates.  Zentralbl. 
f.  Bakteriol.    Bd.  XXXIX.    Heft  5. 

Schon  Gengou  zeigte,  dass  das  Serum  eines  mit  dem  Blute  einer  anderen  Art  immu- 
nisierten Tieres  mit  spezifischen  Ambozeptoren  sensibilisierte  Eiweisskörper  enthält,  welche 
Komplementablenkung  bewirken  können.  Verf.  dagegen  schliesst  aus  seinen  Versuchen,  dass 
die  Bindung  des  Komplements  und  seine  Ablenkung  von  den  ambozeptorbeladenen  Blut- 
körperchen durch  das  aus  dem  Zusammenwirken  von  Präzipitinen  und  präzipitabler  Substanz 
entstehende  Präzipitat  verursacht  wird.  Ebenso  glaubt  er,  dass  die  Wirkung  der  Sächsischen 
Antikomplemente  und  der  „antagonistischen  Substanzen"  von  Pfeifer  und  Friedberger 
auf  spezifischen  Präzipitaten  beruht,  welche  die  Komplemente  binden.  Durch  die  Bildung 
der  Präzipitate  wird  die  sensibilisierende  Stärke  des  hämolytischen  Immunkörpers  nicht  ge- 
schwächt. S.  Isaac  (Berlin). 

15)  W.  Schultz,  lieber  Isohämolysine  und  -hämagglutinine  beim  Kaninchen. 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.    Bd.  LXXXIV.    H.  5/6.    S.  562. 

Die  mitgetheilten  Kaninchenversuche  beweisen,  dass  eine  einfache  Transfusion  von 
defibriniertem  Blut  gegenüber  dem  Blutspender  nicht  zur  Bildung  von  Isolysinen  und  Iso- 
agglutininen  führt;  auch  unterstützen  die  Versuche  die  Behauptung,  dass  bei  der  Trans- 
fusion artgleichen  Blutes  der  weitaus  grössere  Teil  dem  empfangenden  Tiere  erhalten  bleibt. 
Beim  kranken  Menschen  liegen  die  Verhältnisse  jedoch  komplizierter,  weil  bei  diesem  Iso- 
substanzen vielleicht  an  sich  schon  häufiger  sind.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

l(^)  E.  Martin,  Isoagglutinine  beim  Menschen  nebst  einer  Bemerkung  zur  Marx- 
Ehrnrooth'schen  Blutdiflerenzierungsmethode.  Zentralbl.  f.  Bakt.  Bd.  XXXIX. 
Heft  6. 

Die  an  dem  Material  der  Greifswalder  Frauenklinik  angestellten  Untersuchungen  er- 
gaben, dass  mütterliches  Serum  in  der  Hälfte  der  Fälle  kindliche  Blutkörperchen  agglutinierte, 
während  das  Serum  des  Kindes  nur  vereinzelt  mütterliche  Er>throzyten  zur  Agglutination 
brachte.  Menschliche  Blutkörperchen,  die  von  anderen  Personen  stammten,  wurden  vom 
mütterlichen  Serum  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  agglutiniert,  vom  kindlichen  Serum  dagegen 
in  keinem  Falle.  Das  Agglutinations vermögen  unterliegt  bei  demselben  Individuum  Schwan- 
kungen, so  dass  die  auf  der  Isoagglutination  fussende  Marx-Ehrnrooth^sche  Methode  des 
Blutnachweises  die  für  forensische  Zwecke  erforderliche  Zuverlässigkeit  nicht  besitzt. 

S.  Isaac  (Berlin). 

17)  W.  H.  C.  Förster,  On  the  Multiplicity  of  Complements  in  Bacteriolytic  sera. 
Lancet.     Nov.  25 th  1906. 

Normal  goat's  serum  24  hours  old  in  contact  with  clot  is  comparable  with  normal 
serum  in  so  for  as  its  bactericidal  action  on  bacillus  typhosus  and  the  cbolera  vibrio  is 
concerned. 

If  normal  goat's  serum,  the  araboceptor  content  of  which  has  been  artificially  in- 
creased,  be  saturated  with  a  steriiised  typhoid  emulsion  and  incubated  at  37®  C.  the  dead 
typhoid  bacilli  are  capable  of  removing  from  the  serum  all  the  complement  for  both  typhoid 
bacillus  and  eholera  vibrio,  provided  sufficient  time  be  allowed  for  the  action. 

If  the  process  of  absorption  be  stopped  at  a  stage  when  the  serum  has  lost  its 
bactericidal    power   for   bacillus  typhosus  but  still  remains  bactericidal    for  eholera  and  the 
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action  be  agaio  started  the  fresbly  added  dead  typhoid  bacilli  are  still  capable  of  removiug 
the  complemeot  for  cholera.  Diversion  of  tbe  complemeDt  iu  normal  serum  may  be  induced 
by  tbe  addition  of  increasing  quantities  of  se  same  serum  beated. 

This  may  give  the  appearance  of  a  multiplicity  of  complements.  If  diversion  of  the 
complement  be  induced  by  the  addition  of  heated  immune  typhoid  serum  diversion  of  the 
complement  takes  place  for  both  typhoid  fever  and  cholera  even  though  the  cholera  ambo- 
ceptor  has  been  removed  from  the  heated  immune  serum.  The  conclusion  reaehed  is  that 
normal  goafs  serum  contains  only  one  complement  for  cholera  and  typhoid  fever  and  the 
Union  between  organism,  amboceptor  and  complement  is  probably  depcudent  on  degrees  of 
concentratiou  and  upoo  a  time  factor.  Goodall  (Edinburgh). 

18)  Wilfred  H.  Manwaring,  The  absorption  of  Hemolytic  Amboceptor.  Journal 
of  infectious  diseases.    Vol.  II.    No.  3.    June  24  th  1905.    p.  485  to  497. 

M.  reports  a  second  part  of  bis  work  upon  the  pbysical  chemistry  of  hemolytic  serum. 

By  use  of  bis  „amboceptor  curves'',  described  in  a  previous  article  he  attempted  to 
determine  the  iaws  governing  the  absorption  of  amboceptor.  The  technique  is  too  elaborate 
to  summarize.     He  coocludes: 

1.  The  absorption  of  hemolytic  amboceptor  does  not  occur  according  to  the  physico- 
chemical  law  recently  proposed  by  Arrhenius. 

2.  Heated  hemolytic  serum  (amboceptor)  is  so  changed  by  contact  with  corpuscles 
tbat  any  direct  quantitative  comparison  between  it  and  uotreated  serum  gives  erroneous  results. 

3.  This  fact  makes  doubtful  the  value  of  all  the  previous  quantitative  work  with 
bemolysins,  agglutinios  etc.  Mars  ha  11  (Baltimore). 

19)  Wilfred  H.  Manwaring,  A  Quantitativ  Study  of  Hemolytic  Serum.  The  Journ. 
of  Infections  Diseases.    Vol.  IL    No.  3.    June  1905.    p.  460  to  484. 

M.  attempts  to  determine  exactiy  the  changes  ib  the  hemolytic  action  between  sheep^s 
red  blood  corpuscles  and  tbe  serum  from  immunized  goats.  He  used  a  hemoglobin  colour 
scaie  obtained  by  dissolving  a  deiinite  amount  of  red  blood-corpuscies  in  distilied  water. 
He  draws  curves  representing  the  changes  in  haemolysis  produced  by  varying  tbe  different 
materials  concerned  in  the  reaction,  and  attempts  to  devise  mathematical  formulae  to  re- 
present  the  complement  curve,  the  amboceptor  curve,  etc. 

The  work  is  preliminary  to  a  physico-chemical  study  of  hemolysis. 

Marshall  (Baltimore). 

20)  Edwin  O.  Jordan,  A  Thermostabile  Hemolytic  Preoipitate  from  Nutrient 
Broth.    Journ.  of  Infect  Diseases.    June  1905. 

J.  finds  that  magnesium  ammonium-phospbate  (MgNH4P04)  which  is  precipitated  on 
neutralizing  the  nutrient  broth  made  from  fresh  beef  infusion,  is  hemolytic.  He  thinks  the 
lytic  action  depends  upon  the  OH  ion.  Mars  hall  (Baltimore). 

21)  H.  T.  Rickettt,  Concerning  the  possibility  of  an  antibody  for  the  tetano- 
phile  receptor  of  erythrocytes;  a  receptor  study.  The  Journ.  of  experim.  med. 
July  1905. 

Amberg  (Baltimore). 

22)  O.  R.  von  Wuntchheim,  Hämolyse  im  Reagensglas  und  im  Tierkörper.  Arch. 
f.  Hygiene.     Bd.  LIV.     H.  3.    (s.  a.  oben  Ref.  No.  12,  Landsteiner  und  Reich.) 

Die  umfangreichen  Untersucfiungen  dienten  zur  Klarlegung  der  Frage,  wie  sich  bei 
Infektionen  mit  pathogenen  Mikroorganismen  im  Verlaufe  des  Prozesses  die  Erythrozyten  be- 
züglich der  Hämolyse  verhalten  und  welcher  Parallelismus  zwischen  Hämolyse  iu  vitro  und 
im  Tierkörper  bestehe.  Es  ergaben  sich,  wenn  man  mit  dem  Verf.  die  intra  vitam  oder 
sofort  post  mortem  festgestellte  Hämolyse  als  „Hämoglobinäraie",  die  einige  Zeit  nach  dem 
Tode  eintretende  Hämolyse  der  Erythrozyten  im  eigenen  Serum  als  „Nachhämolyse"  be- 
zeichnet, folgende  Verschiedenheiten  in  der  Wirkung  der  Bakterieninfektionen  auf  die  Blut- 
körperchen des  Versuchstieres  (Kaninchen). 

1.  Infektionen  mit  Streptokokken,  Bacillus  pyocyaneus,  Hühnercholera,  Bact.  coli  und 
Typbus  hatten  keine  Hämoglobinämie  zur  Folge,  wohl  dokumentierte  sich  eine  gewisse 
Schädigung  der  Erythrozyten  durch  das  Vorhandensein  der  Nachhämolyse.  2.  Milzbrand- 
infektion verursachte  intensive  Hämoglobinämie.  3.  Bei  Infektion  mit  Diplococcus  pneumoniae 
sowie  Tetanus  war  weder  Hämoglobinämie  noch  Nachhämolyse  nachweisbar,  so  dass  hier  eine 
besondere  Schädigung  der  roten  Blutkörperchen  nicht  in  Betracht  zu  kommen  scheint. 
4.  Die  Staphylokokkeninfektiouen  sind  in  ihrer  Wirkung  verschieden:  Akute  Infektion  ver- 
ursacht Hämoglobinämie,  während  die  durch  den  Staphylokokkus  bedingten  chronischen 
Eiterungen  keine  hämolysierende  Wirkung  im  Gefolge  haben.  —  Bezüglich  der  Einzelheiten, 
sowie  der  angewandten  Methodik  sei  auf  das  Original  verwiesen.  S.  Isaac  (Berlin), 
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23)  Karl  Glaessner,  Ueber  das  Verhalten  des  Blutglobulins  beim  Immunisierungs- 
Vorgänge.    Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Therapie.     Bd.  IL     H.  1.    S.  J54. 

Verf.  studierte  die  Blutveränderungen  bei  Immunisation  mit  Bakterien  bzw.  Bakterien- 
toxinen (an  Kaninchen  und  Pferden)  und  bei  Immunisation  mit  Eiweisskörpern  (an  Kaninchen). 
In  beiden  Fällen  kann  es  zu  einer  Globulinvermehrung  im  Blute  kommen,  die  sich  bei 
schwereren  Stoffwechselstörungen  der  Tiere  zeigt,  bei  vorsichtiger  Immunisierung  aber  fehlen 
kann.  Der  Globulingehalt  im  Plasma  und  Serum  der  Immuntiere  ist  nicht  wesentlich  von 
einander  verschieden.  Die  Globulinvermehrung  ist  daher  vielleicht  nur  die  Folge  der  Im- 
munisierungsiuanition  und  steht  in  keinem  Zusammenhang  mit  der  Bildung  von  Antikörpern. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 

24)  E.  Le  Count  und  E.  Abderhalden,  Die  Beziehungen  zwischen  CholesteriD, 
Lezithin  und  Kobragift,  Tetanustoxin,  Saponin  und  Solanin.  Zeitschr.  f.  exp. 
Path.  u.  Ther.    Bd.  II.     H.  2.    S.  199. 

Im  Anschluss  an  die  Beobachtung  von  Kyes,  dass  das  Lezithin  ein  Aktivator  für  die 
Ambozeptoren  des  Kobragiftes  ist,  studierten  die  Verff.  den  Einfluss  von  Cholesterinpräparaten 
auf  die  Hämolyse  durch  die  genannten  Gifte,  und  zwar  in  den  verschiedensten  Abstufungen 
in  methylalkoholischer  Lösung.  Dabei  ergab  sich  die  verschiedenartigste  hämolytische  Wir- 
kung der  einzelnen  Gifte  je  nach  der  angewandten  Dosis  und  je  nach  der  Herkunft  der 
einzelnen  Cholesterinpräparate  (s.  die  Tabellen).  P.  Reckzeh  (Berlin). 

25)  Detre  und  Seilei,  Welche  Rolle  spielen  die  Lipoide  bei  der  Sublimathämo- 
lyse.    Wien.  klin.  klin.  Wochenschr.     1905.    No.  42. 

Verff.  halten  gegenüber  Sachs  an  ihren  früheren  Angaben  fest. 

Pappenheim  (Hamburg). 

26)  Erwin  Lazar,  Ueber  die  Bedeutung  der  lipoiden  Stoffe  der  roten  Blut- 
körperchen für  den  Mechanismus  der  Agglutination.  Wien.  klin.  Wochenschr. 
1905.     No.  39. 

Serum  von  mit  Taubenblut  vorbehandelten  Fröschen  agglutiniert  die  Kerne  der  Tauben - 
bluterythrozyten ;  der  hämolytische  Extrakt  der  Taubenbluterythrozjten  selbst  wirkt  der 
Agglutination  entgegen,  so  dass  diese  nur  zustande  kommt,  wenn  nicht  zuviel  gelöstes 
Taubenblut  neben  den  Kernen  vorhanden  ist.  Die  hemmende  Wirkung  ist  an  die  Lipoid- 
substanzen  gebunden,  da  sie  durch  Aetherausschüttelung  entfernbar  ist. 

Alfred  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

27)  Bang  und  Forssman,  Untersuchungen  über  die  Hämolysinbildung.  ZentralbK 
f.  Bakt.    Bd.  XL.    H.  1. 

Ausgehend  von  der  Vorstellung,  dass  die  lipoiden  Stoffe  der  Erythrozyten  in  naber 
Beziehung  zur  Hämolysinbildung  stehen,  konnten  Verff.  zeigen,  dass  der  Aetherextrakt  aus 
Blutkörperchen  spezifizische  Hämolysinbildung  bewirkt.  Eine  weitere  Isolierung  der  Hämo- 
lyse auslösenden  Substanz  misslang,  insofern  sich  Cholesterin,  Lezithin,  Zerebrosid  u.  s.  w. 
aus  Blutkörperchen  unwirksam  erwiesen.  Dagegen  konnte  festgestellt  werden,  dass  die 
hämolysinbildende  Substanz  —  „Immunisator"  —  in  Azeton,  und  nach  weiterer  Reinigung 
auch  in  Aether  unlöslich  ist.  Dieser  Immunisator  neutralisierte  die  Ambozeptoren  des 
Immunserums  nicht,  während  eine  in  der  azeton löslichen  Fraktion  sich  befindende  Substanz 
dies  wohl  tat.  Die  letztere  —  Neutralisator  genannt  —  2)indet  also  den  Ambozeptor,  ruft 
aber  nach  Injektion  keine  Ambozeptorbildung  hervor,  während  der  Immunisator  letzteres  wohl 
tut,  ohne  aber  zu  binden.  Darin  liegt  ein  Widerspruch  mit  der  Ehrlich'schen  Theorie. 
Beide  Substanzen  sind  spezifisch.  S.  Isaac  (Berlin). 

28)  Artur  Klein,  Ueber  die  Spezifizität  der  Erythropräzipitine.  Wiener  klin. 
Wochenschr.     1905.    No.  41. 

Der  Autor  zeigt,  dass  man  Serumpräzipitine  von  den  Erythropräzipitinen  trennen  muss; 
letztere  erhält  man  durch  Immunisierung  von  Versuchstieren  mit  Ery throzytenbestand teilen. 
Diese  Sera  sind  spezifisch.  Das  Bordet-Ühlenhuth'schc  Verfahren  weist  nicht  Btut, 
sondern  das  Eiweiss  einer  bestimmten  Tierart  nach,  und  es  muss  erst  noch  der  Beweis 
erbracht  werden,  dass  es  sich  um  Blut  gehandelt  hat  (Teich  mann 'sehe  Probe  etc.).  Er 
glaubt  daher,  dass  das  Erj'thropräzipitin  für  forensische  Zwecke  ausserordentlich  geeignet 
sein  wird.  Alfred  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

29)  Klein,  Ueber  Erythropräzipitin  und  andere  Immunprodukte  einzelner  Be- 
standteile des  Blutes.     Zentralbl.  f.  Bakteriol.     Bd.  XXXIX.     Heft  3  u.  4. 

Verf.  hatte  früher  festgestellt,  dass  geeignete  Blutsera,  sowohl  Normal-  wie  Immun- 
sera,   die   Fähigkeit   besitzen,   in    Extrakten    von   Erythrozyten  Niederschläge    hervorzurufen - 
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Diese  SubstanzeD  nannte  er  „Erythropräzipitine".  Sie  entstehen  nach  Injektion  aller  einzelnen 
Bestandteile  des  Blutes  einer  Tierart,  des  Serums,  der  Erythrozytenstroraata,  der  roten  Blut- 
körperchen und  des  Er}'throzytenextraktes,  am  reichlichst<;n  natürlich  nach  Einspritzung  des 
letzteren.  Ebenso  entstehen  Hämolysine  und  Erythrozytenagglutinine  nach  Injektion  aller 
einzelnen  Blutbestandteile,  während  Serumpräzipitine  und  Stromaagglutinine  nur  nach  In- 
jektion des  Serums  bzw.  der  Stromata  auftreten.  S.  Isaac  (Berlin), 

30)  Artur  Klein,  Ueber  die  Beeinflussung  des  hämolytischen  Komplements 
durch  Agglutination  und  Präzipitation.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.    No.  48. 

Das  Studium  der  Frage  der  Beziehungen  zwischen  Agglutination  und  Hämolvse  hatte 
Verf.  schon  in  früheren  Versuchsreihen  dazu  geführt,  eine  engere  Beziehung  zwischen 
Agglutination  und  Hämolyse  zu  leugnen,  da  zahlreiche  hämolytische  Immunseren  die 
Blutkörperchen  vor  der  Lösung  nicht  agglutinierten ,  auch  wenn  die  Lösung  sehr  spät 
eintrat.  Die  Beobachtung,  dass  auch  diese  Seren  Erythrozyten  agglutinierten,  wenn  sie 
vorher  durch  Erhitzen  auf  56°  inaktiviert  worden  waren,  veranlasste  Verf." die  Frage  noch- 
mals zu  studieren.  Eine  sichere  Entscheidung  konnte  nur  nach  Herstellung  eines  hämo- 
lytischen Serums,  in  dem  auch  durch  Inaktivierung  kein  Agglutinin  nachweisbar  war,  er- 
folgen. Verf.  entzog  nun  sowohl  dem  inaktivierten  hämolytischen  Serum  als  auch  dem  zur 
Komplettierung  verwendeten  Serum  die  Agglutiuine  durch  Behandlung  mit  entsprechenden 
Erythrozyten.  Bei  der  „Deglutination"  des  hämolytischen  Serums  war  aber  zu  beobachten, 
dass  bei  der  gegebenen  Versuchsanordnung  auch  der  hämolytische  Ambozeptor  von  den 
deglutinierenden  Erythrozyten  gebunden  worden  war.  Das  ist  nun  bei  Verwendung  von 
Ochsenblutserum  und  Meerscbweinchenerythrozyten,  wie  Ehrlich  gezeigt  hat,  nicht  der  Fall. 
Die  Ambozeptoren  werden  in  diesem  Falle  bei  fehlendem  Komplement  nicht  gebunden.  Die 
Yersuchsanordnung  war  also  möglich  und  ergab  ein  Ausbleiben  der  Hämolyse  nach 
erfolgter  Deglutination.  Die  naheliegende  Annahme,  dass  der  Mangel  an  Agglutinin 
die  Ursache  des  Ausbleibens  der  Hämolyse  sei,  konnte  Verf.  dadurch  widerlegen,  dass  auch 
die  agglutininhaltige  Kombination :  nicht  deglutiniertes  inaktiviertes  Ochsenserum  -|-  degluti- 
niertes  aktives  Pferdeserum  keine  Hämolyse  hervorrief.  Es  ist  vielmehr  das  Ausbleiben  der 
Hämolyse  dem  Fehlen  von  Komplement  zuzuschreiben.  Ob  dieses  durch  die  Vorbehandlung 
zerstört  wurde,  oder  an  die  deglutinierenden  Erythrozyten  gebunden  wird,  konnte  Vert.  nicht 
entscheiden.  Jedenfalls  konnte  er  es  auch  an  den  Erythrozyten  durch  Zusatz  von  Ambo- 
zeptoren nicht  nachweisen.  Die  Wirkung  der  Deglutination  scheint  spezifisch  zu  sein. 
Aehnlich  wie  die  Agglutination  wirkt  die  Präzipitation.  Auch  durch  diese  kann  einem 
hämolytischen  Immunserura  die  hämolytische  Wirksamkeit  benommen  werden.  Die  Versuchs- 
anordnung war  dabei  die,  dass  in  einem  hämolytischen  Immunserum  durch  Zusatz  von 
Normalserum  ein  Präzipitat  erzeugt  wurde.  Der  Verlust  der  hämolytischen  Fähigkeit  beruht 
auf  Komplementverlust,  da  Zusatz  von  Komplement  (Kaninchenserum)  die  hämolytische 
Fähigkeit  wieder  herstellt.  Die  zweite  Möglichkeit  in  dem  hämolytischen  Serum  durch  ein 
entsprechendes  Immunserum  ein  Präzipitat  zu  erzeugen,  konnte  für  die  Zwecke  der  Arbeit 
nicht  verwendet  werden,  weil  das  Immunserum  auch  „Antikomplement"  enthalten  könnte. 
Es  ist  also  bloss  bewiesen,  dass  Komplement  mit  dem  Präzipitin  ausgefällt  werden  kann. 
Ob  es  auch  mit  dem  Präzipitinogen  ausgefällt  wird,  ist  zweifelhaft.  Die  Wirkung  der  Prä- 
zipitation scheint  nicht  spezifisch  zu  sein,  obschon  sie  nicht  bei  jeder  Präzipitatbildung  er- 
folgt. Präzipitoidzusatz  erwies  sich  bei  Verf.  wirkungslos.  Es  bleibt  also  zweifelhaft,  wie 
gross  der  Einfluss  des  mechanischen  Momentes  der  Ausfall ung  auf  die  Ausfällung  der  Kom- 
plemente ist.  Schur  (Wien). 

31)  Camus  et  Gley,  Comparaison  entre  Taction  hemolytique  et  la  toxicite  du 
sernm  d'anguille  chez  la  marmotte.  Arch.  intern,  de  pharmacod.  et  de  therapie. 
1905.     T.  XV. 

Ces  experiences  fönt  suite  ä  Celles  que  les  memes  auteurs  ont  faites  il  y  a  quelques 
anuees  sur  la  resistance  des  hematies  d'herisson  au  serum  d^anguille,  qui,  comme  on  le  sait, 
dissout  le  sang  d'un  grand  nombre  d'animaux.  Les  hematies  de  marmotte  etaient  en  emulsion 
dans  du  NaCl  a  6  7oo'  Solution  qui  ne  perraet  pas  leur  hemolyse  spontance  (determination 
faite  par  la  methode  Hamburger,  procede  Mosso- Viola).  De  memo  que  les  hematies  de 
herisson  et  de  pigeon,  les  globules  rouges  de  marmotte  oflFrent  une  resistance  reraarquablc 
au  s^rum  d'anguille.  Alors  que  des  solutions  ne  contenant  que  Visooo  ^  Vsooooß  ^^  serum 
d'anguille  hemolysent  encore  le  sang  du  cobaye  et  du  lapin,  il  faut  en  general  des  solutions 
contenant  V206  ^^  ce  serum  pour  dissoudre  en  15—24  heures  le  sang  de  marmotte.  Ge 
demier  exige  pour  s'hemolyser,  une  quantit6  de  serum  de  chien  comparable  ä  celle  du  serum 
d'anguille. 

C.  et  G.  relatent  ensuite  une  serie  extremement  interessante  d'experiences  qu'il  faut 
mettrc  en  parallele  avec  celles   qu'ils  ont  entreprises  autrefois  avec  le  herisson.    Ils  ont  vu 
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que  ce  derDicr  animai,  dont  les  globules  resistent  si  bleu,  comme  ceux  de  la  marmotte,  a 
Tactioo  hemolytique  du  serum  d^an^ille,  est  aussi  assez  resistant  a  l'iDJection  intraveineuse 
de  ce  serum;  alors  que  le  serum  d'anguille  tue  un  lapiu,  par  iojectiou  intraveiueuse,  a  la 
dose  de  0,2  ccm  par  kg  d'animal,  il  en  faut  5  fois  plus  pour  tuer  par  la  mcme  voie  1  kg 
de  herisson.  Or,  c'est  tout  le  contraire  qu'on  observe  chez  la  marmotte  en  etat  de  veille. 
Deja  des  doses  de  0,02  a  0,03  ccm  de  serum  (par  consequent  10  fois  moins  que  pour  le 
lapin)  tuent  la  marmotte  par  injection  intraveineuse ;  Tanimal  meurt  par  arret  de  l^ex- 
spiration  et  le  plus  souvent,  a  Tautopsie,  on  trouve  de  Toedeme  pulmonaire.  En  outre, 
tandis  que  les  serums  d'anguille  et  de  chien  ont  sensiblement  le  meme  pouvoir  beraolytique 
sur  le  sang  de  marmotte,  et  que  le  premier  est,  en  injection  intraveineuse,  si  toxique  pour 
la  marmotte,  le  serum  de  chien  est  absolument  sans  danger  pour  cet  animal. 

En  somme,  alors  que  les  actions  h^molytique  et  toxique  du  senim  d'aoguille  marcbent 
de  pair  pour  le  cobaye  et  le  lapin,  chez  lesquels  elles  sont  trhs  marquees,  et  pour  le 
herisson  et  le  pigeon,  chez  lesquels  elles  sont  faibles,  leur  marche  se  separe  chez  la  marmotte, 
dont  les  globules  sont  resistants  ä  Paction  bemolytique,  tandis  qu^elle-meme  est  tres  sensible 
a  Taction  toxique  du  serum  d'anguille.  Gengou  (Bruxelles). 

32)  M.  A.  Ruffer   and    M.    Crendiropoulo,    Note   on    Haemolytic    and    Haemosozic 
Serums.    Brit.  Med.  Journ.     Sept.  9th  1905. 

These  writers  have  extended  their  previous  observations  and  now  find  that  bile  con- 
tains  at  least  two  haemolysins  or  groups  of  haemolysins:  1.  biliary  haemolysin  No.  1, 
insoluble  in  alcohol,  which  produces  a  haemosozrc  serum  when  injected  into  rabbits;  2.  biliary 
haemolysin  No.  2,  which  produces  no  haemosozic  serum  when  injected. 

Bile  contains  a  haemosozic  precipitate  which,  when  injected  into  rabbits  produces  a 
haemolytic  serum.  The  haemosozic  precipitate  added  to  bile  never  prevents  completely  the 
haemolysis  produced  by  bile.  The  haemosozic  precipitate  neutralizes  the  haemolysin  insuluble 
in  alcohol  (haemolysin  No.  2). 

The  haemosozic  precipitate  prevents  the  haemolytic  action  of  a  serum  produced  by 
the  injection  of  bile.  The  serum  of  an  animal  injected  with  bile  may  have  most  varied 
effects  on  red  corpuscles:  as  a  rule  such  a  serum  is  haemosozic,  but  somctimes  is  haemo- 
lytic and  may  be  both  or  even  neither.  These  experiments  may  tbrow  light  on  some  of  the 
phenomena  concerning  the  serums  of  animals  injected  with  orgauisms  or  toxics.  Cultures 
probably  contain  substances  antagonistic  to  one  another.  This  may  account  for  the  impossi- 
bility  of  increasing  the  antitoxic  power  of  certain  serums  or  of  obtaining  a  serum  neutraliz- 
ing  in  vivo  more  than  the  minimum  fatal  dose  of  certain  pathogenic  bacteria. 

Goodall  (Edinburgh). 

33)  M.  A.  Ruffer  and  G.  Calvocoretsi,    On    a   hitherto   undescribed    change   in    the 
Urine   of  Patients   suffering  from  nephritis.    Brit.  med.  Journ.     Nov.  25th  1905. 

The  authors  have  already  shown  that  a  small  quantity  of  human  urine,  when  injected 
into  rabbits  produced  a  powerful  haemolytic  serum  for  human  blood.  They  now  find  that 
the  urine  in  cases  of  nephritis  has  to  a  large  extent  lost  this  lysogenetic  power. 

Goodall  (Edinburgh). 

34)  G.  Pollio  e  A.  Fontana,  SulT  emolisi  nella  lebbra.     (Ueber  Hämolyse  bei  Lepra.) 
(Klinik  f.  Hautkrankheiten  u.  Syphilis,  Torino.)     Gazz.  d.  Ospedali.    Anno  XXVI.    No.  67. 

Im  Serum  eines  45  jährigen  Leprakranken  wurden  weder  Auto-  noch  Isolysine  gefunden, 
hingegen  waren  Heterolysine  für  Kaninchenblutkörperchen  nachweisbar,  ähnlich  wie  im  Blute 
Gesunder  und  Syphilitischer.  Bezüglich  der  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  des  Kranken 
gegenüber  der  lytischen  Wirkung  verschiedener  Sera  (von  Kaninchen,  Gesunden  und  Syphi- 
litischen) wurde  nur  beim  Kaninchen  eine  leichte  Hämolyse  beobachtet,  ein  Verhalten, 
welches  in  demselbem  Masse  auch  bei  Blutkörperchen  nichtlepröser  Individuen  gefunden  wurde. 

A.  As  coli  (Mailand). 

35)  H.  Pfeiffer,    Ueber  die  nekrotisierende  Wirkung  normaler  Seren.     Zeitschr.   f. 
Hyg.     1905.     Bd.  LL    Heft  2.     S.  183. 

Weiterführung  der  Untersuchungen  Uhlenhuth's,  welcher  gefunden  hatte,  dass  ver- 
schiedene normale  Tiersera  (Rind,  Schwein,  Mensch),  in  die  Subkutis  des  Meerschweinchens 
unter  aseptischen  Kautelen  gebracht,  dort  Nekrosen  erzeugen,  während  andere  heterologe  Sera 
(Hammel,  Kaninchen,  Pferd),  sowie  normales,  homologes  Serum  von  der  Subkutis  reaktionslos 
resorbiert  werden.  Diese  nekrotisierende  Wirkung  normaler  Sera  stellt  nichts  anderes  dar 
als  die  lytische  Funktion  des  Hämolysins  bei  verändertem  Objekt.  Dies  geht  aus  folgenden 
Versuchen  hervor: 

1.  Nach  quantitativer  Entfernung  des  hämolytischen  Ambozeptors  auf  dem  Wege  der 
Bindung  durch    die  Erythrozyten  jener  Tierart,    an    welcher   die   gewebszerstörenden  Eigen- 
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Schäften  eines  Serums  gemessen  werden  sollen,    schwindet  sowohl  die  hämolytische  wie  auch 
nekrotisierende  Wirkung  desselben. 

2.  Ein  unwirksames  Serum  eines  Tieres  gewinnt  nekrotisierende  Eigenschaften  für  eine 
beliebige  Tierart,  wenn  man  durch  Vorbehandlung  des  betreffenden  Tieres  sich  ein  hämo- 
lytisches Immunserum  darstellt. 

3.  Ein  Immunserum  gegen  die  nekrotisierende  Wirkung  (gewonnen  durch  wiederholte 
Injektion  des  in  Frage  stehenden  Serums)  schützt  auch  die  Erythrozyten  derselben  Art  vor 
der  Hämolyse.  S.  Isaac  (Berlin). 

36)  S.  P.  äeebe,    Cytotoxic  serum  produced  by   the  injection  of  nucleoproteids. 
The  Journal  of  experimental  medicine.      Nov.  1905.    Vol.  VII.    p.  738.    (s.  o.  Ref.  No.  7). 

Der  Verf,  untersuchte  die  Eigenschaften  von  Immunsera,  die  er  durch  Injektion  der 
aus  verschiedenen  Organextrakten  isolierten  Nukleoproteide  in  Kaninchen  erhalten  hatte.  Die 
Immunsera  von  mit  Leber-,  Niere-  und  Pankreasnukleoproteid  des  Hundes  vorbehandelten 
Tieren  gaben  eine  spezifische  Präzipitinreaktion,  die  in  Verdünnungen  von  I  :  2  und  1  :  5 
innerhalb  einer  Stunde  deutlich  waren.  Ein  solches  Immunserum  reagierte  nicht  mit  nor- 
malem Hundeserum.  Die  Immunsera  wurden  nach  der  Methode  von  Flexner  und  Noguchi 
auf  ihre  zytolytische  Wirkung  hin  untersucht,  die  Resultate  waren  negativ.  Dagegen  wurde 
eine  agglutinierende  Wirkung  beobachtet.  Die  frische  Immunsubstanz  wurde  verrieben  mit 
physiologischer  Salzlösung,  koliert  und  zentrifugiert.  Die  oben  befindliche  feine  Suspension 
wurde  zur  Reaktion  verwendet,  die  abgesehen  von  stärkeren  Konzentrationen  spezifisch  war. 
Alle  Immunsera  waren  in  Verdünnungen  von  I  :  5  hämolytisch  und  agglutinierten  rote  Blut- 
körperchen; in  Verdünnungen  von  1  :  20  und  darüber  unterscheiden  sie  sich  nicht  vom 
normalen  Serum.  Die  Immunsera  erwiesen  sich  weiterhin  toxisch  für  Hunde  und  zwar  war 
das  Nierennukleoproteidimmunserum  zytotoxisch  in  Bezug  auf  die  Niere,  das  Lebernukleo- 
proteidimmunserum  in  Bezug  auf  die  Leber  und  das  Pankreasnukleoproteidimmunserum  in 
Bezug  auf  das  Pankreas.     Die  Einzelheiten  müssen  im  Original  nachgesehen  werden. 

Amberg  (Baltimore). 

37)  J.  J.  Kinyonn,    The   action    of   glycerin    on   bacteria   in  the  presence  of  cell 
exsudates.    The  Journal  of  experimental  medicine.    Nov.  1905.    Vol.  VIL    p.  725. 

Die  bakterizide  Wirkung  verschiedener  Immunsera  und  normaler  Sera  wurde  durch 
Zugabe  von  Glyzerin  gesteigert.  Der  günstigste  Effekt  wurde  mit  Mischungen  erreicht,  die 
25%  Glyzerin  enthielten.  Die  besten  Resultate  wurden  erzielt,  wenn  die  Sera  und  das 
Glyzerin  znerst  gemischt  und  dann  diese  Mischung  mit  dem  die  Bakterien  enthaltenden 
Material  in  Berührung  gebracht  wurde.  Amberg  (Baltimore). 

38)  Spangaro  e  Mioni,    Azione  battericida   del  sangue  dei  piccioni.    (Bakterizide 
Wirkung  des  Taubenblutes.)    II  Morgagni  1905.    No.  3—4. 

Nicht  bakterizidem  Taubenplasma  resp.  Serum  kann  durch  Zusatz  eines  oder  mehrerer 
Blutstropfen  desselben  Tieres  ein  um  so  stärkeres  bakterizides  Vermögen  verliehen  werden, 
je  grösser  die  zugesetzte  Blutmenge.  Es  erhellt  daraus,  dass  zum  Eintreten  der  Erscheinung 
die  morphologischen  Elemente  des  Blutes  notwendig  sind.  Im  Plasma  ist  die  Bakterizidie 
ausgesprochener  als  im  Serum,  und  ist  in  ersterem  die  bakterizide  Wirkung  desto  intensiver, 
je  reicher  das  zugesetzte  Blut  an  Leukozyten  ist.  Das  Taubenplasma  erlangt  auch  nach 
längerer  Berührung  mit  Blut  keine  deutliche  bakterizide  Wirkung  gegen  die  Milzbrand- 
bakterien. A.  As  coli  (Mailand). 

39)  D.  Ball,  Versuche  über  die  bakterizide  Tätigkeit  des  Serums.    Deutsche  med. 
Wochenschr.     1905.    No  45. 

Verf.  stellt  eine  neue  Theorie  des  Mechanismus  der  Bakteriolyse  auf;  Bakteriolyse 
findet  in  jeder  geeigneten  Flüssigkeit  statt;  es  erfolgt  beständig  Abgabe  von  Bakterien  Substanz 
in  die  umgebende  Flüssigkeit.  Ist  diese  durch  die  fortwährende  Aufnahme  von  Bakterien- 
substanz zu  stark  konzentriert,  so  hört  die  Bakteriolyse  auf.  Sie  kann  aber  wieder  ein- 
treten, wenn  die  bereits  gelöste  Bakteriensubstanz  aus  der  Flüssigkeit  entfernt  wird.  Im 
Blutserum  findet  letzteres  dauernd  statt,  da  sich  das  Globulin,  das  Verf.  mit  dem  Immun- 
körper identifizieren  will,  mit  der  gelösten  Bakteriensubstanz  verbindet. 

S.  Isaac  (Berlin). 

40)  A.  Pettersson,    Ueber    die    bakteriziden    Leukozytenstoffe    und    ihre    Be- 
ziehungen zur  Immunität.    Zentralbl.  f.  Bakteriol.    Bd.  XXXIX.    Heft  4  u.  5. 

Bekanntlich  entspricht  das  Fehlen  der  bakteriziden  Wirkung  eines  Serums  nicht  der 
Empfänglichkeit  des  betreffenden  Tieres  für  einen  bestimmten  Krankheitserreger.  Um  diesen 
Widerspruch  zu  klären,  vervollständigt  Verf.  frühere,  von  ähnlichen  Gesichtspunkten  aus- 
geführte   Untersuchungen    durch    neue  Versuche   über   die  Immunität  von  Meerschweinchen, 
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Hund  und  Katze  gegen  Infektion  mit  Proteus.  Während  diese  Tiere  gegen  Proteus  immun 
sind,  zeigt  aber  ihr  Serum  keine  bakteriziden  Eigenschaften,  dagegen  hatten  Extrakte  der 
Leukozyten  eines  einmal  injizierten  Tieres  starke  bakterizide  Wirkung  auf  Proteus,  gemessen 
an  der  Grösse  der  Keimvernichtung.  Ferner  liess  sich  feststellen,  dass  zwar  Hunde-  und 
Katzenserum  einen  zum  Proteus  passenden  Ambozeptor  haben,  dagegen  kein  Komplement. 
Infolgedessen  hat  das  Vorhandensein  des  Immunkörpers  für  die  Immunität  dieser  Tiere  gegen 
Proteus  keine  Bedeutung;  letztere  wird  vielmehr  bedingt  durch  die  keimfeindlichen  Stoffe  der 
Leukozyten. 

Ebenso  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Milzbrandimmuuität  der  genannten'  Tiere.  Bei 
hoch  gegen  Milzbrand  immunisierten  Hunden  findet  eine  Vermehrung  des  im  normalen  Serum 
vorhandenen  Immunkörpers  gegen  Milzbrand  nicht  statt,  wahrscheinlich  weil  der  Ambozeptor 
in  diesem  Falle  für  die  Immunität  belanglos  ist  und  beim  Immunisieren  nicht  gebunden 
wird.    Die  bakteriziden  Leukozytenstoffe  jedoch  erfahren  eine  beträchtliche  Vermehrung. 

Auf  Grund  dieser  Tatsachen  führt  Verf.  die  sogenannte  bakterizide  Immunität  auf 
zwei  verschiedene  Ursachen  zurück:  l.  Auf  die  Wirkung  der  Bakteriolysine  im  eigentlichen 
Sinne;  2.  auf  die  keimvemichtende  Wirkung  der  bakteriziden  Leukozytenstoffe.  Ein  Beispiel 
für  letztere  ist  die  Milzbrandimmunität  des  Hundes,  sowie  die  Immunität  des  Meerschwein  eben 
gegen  verschiedene  Proteusarten.  Ob  es  eine  aus  1.  und  2.  gemischte  Immunität  gibt,  ist 
noch  fraglich.  Jedenfalls  können  bei  einem  Tiere,  dessen  Immunität  auf  die  LeukozytenstofiTe 
zu  beziehen  ist,  auch  Immunkörper  der  anderen  Klasse  vorhanden  sein,  ohne  sich  jedoch  an 
der  Immunität  zu  beteiligen. 

Die  bakteriziden  Leukozytenstoffe  sind  von  den  gewöhnlichen  Komplementen  zu  trennen  ; 
welche  auch  viel  thermolabiler  als  die  ersteren  sind.  Während  die  Komplemente  normaler 
Weise  schon  von  den  Zellen  sezerniert  werden  und  ins  Blut  übertreten,  verlassen  die  Leuko- 
zytenstoffe die  Zellen  nicht  und  gehen  nicht  ins  flüssige  Medium  über;  daher  kann  das 
Immunserum  nicht  stärker  bakterizid  wirken  als  normales  Serum.  Wenn  es  dennoch  möglich 
ist,  mit  dem  Serum  milzbrandimmuner  Tiere  eine  Schutzwirkung  im  Organismus  zu  entfalten, 
so  beruht  dies  vielleicht  auf  der  Anwesenheit  von  Stoffen,  welche  im  Sinne  der  Wright- 
Douglas^schen  Opsonine  oder  der  Bail'schen  Antiaggressine  durch  Paralysieren  der  die 
Leukozyten  abstossenden  Produkte  der  Bakterien  eine  positive  Chemotaiis  ermöglichen. 
Die  dargelegten  Anschauungen  sind  auch  auf  andere  Bakterien  zu  beziehen,  insofern  bei  ihrer 
Vernichtung  sich  die  Leukozyten  beteiligen.  S.  Isaac  (Berlin). 

41)    O.  Bali,    Beziehungen    zwischen    Aggressivität   und    Leibessubstanz    von 
Bakterien.     Müncbn.  med.  Wochenschr.     1905.    No.  39  u.  40. 

Verf.  bespricht  die  ^künstlichen  Aggressine**  Wassermannes  und  Citron's  sowie 
die  „antagonistischen  Sera"  Pfeiffer's  und  Friedberger's  und  skizziert  einzelne  Eigen- 
schaften, so  die  Zerstörbarkeit  beim  'Erhitzen  auf  65°  etc.,  welche  diese  Flüssigkeiten  mit 
seinen  „natürlichen  Aggressinen"  gemeinsam  haben.  Dies  legt  einen  gewissen  Zusammenhang^, 
aber  nicht  völlige  Identität  der  drei  in  Frage  kommenden  Stoffe  nahe.  Dass  letztere  nicht 
bestehen  kann,  geht  aus  einer  genaueren  Analyse  der  Wirkungsweise  der  drei  Substanzen 
hervor.  Während  sie  alle  infektionsbefördernd  wirken,  ist  aber  die  Frage  nach  dem  Vor- 
handensein der  zweiten  Kardinaleigenschaft  aggressiver  Flüssigkeiten,  bestehend  in  einer 
Abhaltung  der  Leukozyten  und  der  dadurch  bedingten  Erleichterung  der  Vergiftung  bei 
Anwendung  einfach  tödlicher  Dosen,  die  auch  durch  mehrere  neuere  Versuche  selbst  mit 
toten  Bazillen  erhärtet  wird,  für  die  Versuchsflüssigkeiten  der  genannten  Autoren  experimentell 
noch  nicht  in  Angriff  genommen.  Aber  selbst  das  positive  Ergebnis  eines  derartigen  Versuchs 
würde  gegen  eine  Identifizierung  sprechen,  da  sowohl  nach  Pf.  u.  Fr.  wie  auch  W.  u.  C.  die 
Bindung  bakterizider  Kräfte  die  Ursache  des  Effektes  ihrer  Stoffe  ist,  während  der  ungehinderte 
Ablauf  der  Bakteriolyse  trotz  schwerer  Krankheit  des  Versuchstieres  geradezu  ein  Charakte- 
ristikum der  Aggressinwirkung  bildet.  Für  gewisse  echt  parasitische  Bakterien,  z.  B.  Milz- 
brand, Pest,  die  schon  in  ganz  geringer  Zahl  erfolgreich  infizieren,  kann  eine  Bindung  von 
Serumstoffen  nicht  in  Frage  kommen,  da  diese  doch  eine  Auflösung  der  wenigen  Bazillen  im 
Gefolge  haben  müsste. 

Für  das  Gelingen  der  Infektion  kann  in  diesem  Falle  nur  die  Aggressivität  verant- 
wortlich gemacht  werden.  Als  Träger  aggressiver  Eigenschaften  sieht  Verf.  Teile  der  Leibes* 
Substanz  der  Bakterien  an,  welche  diese,  ohne  selbst  geschädigt  zu  werden,  abgeben  können. 
Dass  die  Aggressinwirkung  keine  Beziehungen  zur  Bakterizidie  hat,  zeigt  sich  auch  bei  der 
Aggressinimmunität,  insofern  das  Serum  derartig  vorbehandelter  Tiere  keine  bakteriolytischen 
Eigenschaften  hat.  Demnach  ist  das  Antimilzbrandserum  Sobernheim's  nur  ein  Antiaggressin- 
serum.  Die  Vermehrung  der  Bakterien  im  Körperinnern  ist  auch  bedeutungslos,  sobald  der 
antiaggressive  Zustand  hergestellt  ist.  S.  Isaac  (Berlin). 
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42}  E.  Weil,  Die  schützenden  Eigenschaften  des  Blutes  von  aggressinimmunen 
Hähnercholeratieren.    Areh.  f.  Uyg.    Bd.  LIV.    Heft  2. 

Die  auf  Grundlage  der  Bai  loschen  Aggressintheorie  fussende  aktive  Immunisierung 
gegen  Hüboercbolera  mit  aggressinhaltigem  Material  verleiht  den  vorbehandelten  Tieren  eine 
drei  Monate  dauernde  Resistenz  gegen  Hühnerchoierabazillen.  Mit  der  passiven  Immuni- 
sierung gegen  Hühnercbotera  auf  Grund  der  Aggressin lehre  beschäftigen  sich  die  in  vor- 
liegender Arbeit  mitgeteilten  Untersuchungen.  Kaninchen  wurden  zur  Erzeugung  von  Anti- 
aggressinen  mit  aggressinhaltigem  Material  monatelang  vorbebandelt.  Das  Serum  dieser  Tiere 
schätzte  Mäuse  in  Menge  von  Vio  com  gegen  eine  die  Kontrolltiere  in  weniger  als  24  Stunden 
tötende  Bakteriendosis;  selbst  die  hoch  empfindlichen  Kaninchen  wurden  durch  I  ccm  Immun - 
serum  sicher  geschützt.  Bei  Tauben  dagegen  —  andere  Vögel  wurden  noch  nicht  unter- 
sucht —  gelang  die  passive  Immunisierung  nur  in  beschränktem  Masse. 

Zur  Erzeugung  einer  hohen  Immunität  ist  es  nötig,  mit  einem  möglichst  aggressivem 
Stamme  die  zur  Immunisierung  verwendeten  Exsudate  zu  gewinnen,  da  von  der  Stärke  der 
Aggressivität  auch  hauptsächlich  der  antiaggressive  Zustand  abhängt.  Das  Immunserum 
wurde  den  Tieren  meist  am  Abend  eingespritzt,  während  die  Infektion  mit  Hühnerchoiera- 
bazillen erst  am  folgenden  Morgen  erfolgte;  aber  auch  bei  gleichzeitiger  Einverleibung  mit 
den  Bakterien  kann  ein  hochwertiges  Serum  Schutz  verleihen,  selbst  das  Leben  schon  in- 
fizierter Tiere  kann  durch  die  nachträgliche  Injektion  des  Immunserums  verlängert  werden. 
Auch  die  passiv  immunen  Tiere  zeigen  in  der  Bauchhöhle  die  schon  mehrfach  beschriebenen 
Ansammlungen  von  Leukozyten,  denen,  ohne  dass  Phagozytoso  beobachtet  wurde,  eine  grosse 
Bedeutung  für  die  Vernichtung  der  Bakterien  zuzukommen  scheint.  Der  Wirkungsmechauismus 
des  antiaggressiven  Immunserums  beruht  sicher  nicht  auf  bakteriziden  Eigenschaften  desselben. 

S.  Isaac  (Berlin). 

43)  Dörr,  Ueber  das  sogenannte  Dyseu  terieaggres  sin.  Wien.  klin.  Wochenschr. 
1905.     No.  42. 

Verf.  hält  dem  Versuche  Kikuchi's,  BaiPs  Theorie  auf  die  humane  Dysenterie  zu 
übertragen,  die  grossen  Schwankungen  entgegen,  welche  die  Virulenz  der  Ruhrerreger  bei 
peritonealer  Injektion  zeigt.  Ausserdem  manifestiert  sich  die  menschliche  Ruhr  mehr  als 
Intoxikation  denn  als  Infektion.  Pappenheim  (Hamburg). 

44)  G.  Ciuffo,  Sulla  presenza  di  sostanza  difensive  cellulai  nelle  colture  di 
difterite.  (Ueber  das  Vorkommen  von  Zellschutzsubstanzen  in  den  Diphtheriekulturen.) 
Institut  f.  allgem.  Pathol.    Arch.  di  farmac.  sperim.  e  acienze  affini.     Vol.  IV.    Fase.  7 — 8. 

Die  an tily tischen  Substanzen  sind  zweierlei  Art;  die  einen,  die  eigentlichen  Anti- 
Ivbine  (Antiambozeptoren  und  Antikomplemente)  wirken  auf  das  Lysinmoleküi,  die  anderen 
wirken  auf  die  Zelle  ein,  indem  sie  die  Fixierung  der  Lysine  seitens  der  Zelle  ermöglichen 
(Stomosine). 

Von  diesen  Stomosinen  sind  einige  spezifisch,  d.  h.  sie  sind  nur  imstande,  das  Fixierungs- 
vermögen spezieller  Rezeptoren  zu  modifizieren,  andere  wiederum  sind  generell,  d.  h.  solche, 
die  auf  die  Zellen  derart  einwirken,  dass  die  verschiedenartigen  Rezeptoren  beeinflusst  werden. 
Verf.  forschte  nach  diesen  Substanzen  in  den  Diphtheriekulturen,  indem  er  untersuchte,  wie 
Kaninchenblutkörperchen,  die  mit  Diphtheriefiltraten  in  Beziehung  gewesen  waren,  sich  gegen 
lytische  Wirkung  von  Schafserum,  Ziegenserum  u.  s.  w.  verhalten.  Zu  diesem  Zwecke  brachte 
er  nach  der  bekannten  Methode  der  progressiven  Erschöpfung  Kaninchenblutkörpercheu  ge- 
wöhnlich mit  3 — 4  wöchentlichem  Diphtheriefiltrate  mehr  oder  weniger  lange  und  bei  drei 
verschiedenen  Temperaturen  in  Berührung. 

Hierauf  zentrifugierte  er  jedesmal  und  erhielt  so  einerseits  eine  Serie  von  3  Röhrchen 
mit  der  erschöpften  Flüssigkeit  und  andererseits  eine  andere  Serie  von  3  Röhrchen  mit  den 
in  Kontakt  gewesenen  Blutkörperchen;  letztere  wurden  wieder  in  gewöhnlicher  Bouillon  auf- 
geschwemmt und  andererseits  in  der  erschöpften  Flüssigkeit  wieder  gewaschene  Kaninchen- 
blutkörperchen aufgeschwemmt.  Alle  Röhrchen  wurden  mit  einer  entsprechenden  Dosis 
lytischen  Serums  versetzt. 

Als  Kontrolle  diente  die  gleiche  Menge  einer  Aufschwemmung  von  normalen  Kaninchen- 
blutkörperchen  in  nicht  geimpfter  Bouillon  in  physiologischer  Kochsalzlösung,  in  intaktem 
Diphtheriefiltrate  mit  einem  Zusatz  von  Lysin. 

Aus  den  angestellten  Versuchen  ergab  sich,  dass  ältere  biphtheriefiltrate  die  Lysin- 
wirkung  auf  die  Kaninchenblutkörperchen  verhindern.  Wenn  die  Kultur  jung  ist  oder  die 
verwendete  Lysindosis  zu  stark,  dann  ist  der  Schutz  unvollständig,  aber  immerhin  deutlich 
bemerkbar.  Die  schützende  Substanz  wird  von  den  Blutkörperchen  in  den  ersten  Momenten 
des  Kontaktes  fest  verankert. 
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Nach  Entfeniung  dieser  ScbutzsubstaDz  durch  die  beiden  ersten  Erschöpfungen  wird 
bei  den  dritten  in  jungen  Kulturen  das  Diphtberielysin  oder  eine  prädisponierende  Substanz 
veranschaulicht,  so  dass  die  Flüssigkeit  lytischer  erscheint  als  Bouillon,  bei  älteren  Kulturen 
fehlt  aber  diese,  so  dass  die  erschöpfte  Flüssigkeit  nicht  geimpfter  Bouillon  gleicht.  Die 
Schutzwirkung  beruht  auf  einem  Komplexe,  den  die  roten  Blutkörperchen  fixieren  und  ent- 
weder gar  nicht  oder  nur  in  sehr  beschränktem  Grade  an  die  Waschflüssigkeit  abgibt.  Nach- 
dem also  auch  für  die  Diphtheriekulturen  eine  polystomosinische  Wirkung  nachgewiesen  wäre, 
zieht  Verf.  zur  Erklärung  der  Wirkung  die  zweigabeligen  Rezeptoren  heran,  anlehnend  an  die 
Ehrlich'sche  Ambozeptorenauffassung.  Mit  der  Fixierung  des  Polystomosins  an  die  eine 
Gabel  nimmt  die  Azidität  der  anderen  Gabel  für  das  Lysin  ab. 

Aus  dem  detaillierten  Studium  der  physikalischen  und  chemischen  Eigenschaften  der 
in  den  Diphtheriekulturen  gefundenen  Schutzsubstanz  geht  hervor,  dass  dieselben  denen 
entsprechen,  welche  für  die  Lysine  der  Organextrakte  festgestellt  wurden.      Eigenbericht. 

45)  R.  Kraus  und  E.  Pribram,  Zur  Frage  der  Toxinbildung  des  Choleravibrio. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.    No.  39. 

Die  zahlreichen  Befunde  Petrins,  Gamaleia's,  Wesbrook's,  Hueppe^s,  Metschni- 
koff's,  Salimbeni^s  und  Roux'  über  eine  Toxinbildung  der  Choleravibrionen  hatten  bisher 
der  Pfeif  fernsehen  Endotoxinanschauung  gegenüber  sich  nicht  behaupten  können,  und  waren 
auch  von  den  Autoren  niemals  bei  Choleravibrionen  Toxine,    ebenso  niemals  Hämolysine  be-  • 
obachtet  worden. 

Unter  den  von  Gottschiich  bei  Dysenteriekranken  als  Nebenbefund  auf  der  Quaran- 
tainestation  El  Tor  isolierten  Choleravibrionen  fand  sich  eine  Hämolysin-  und  eine  Toxin- 
bildung. Die  Toxine  passierten  die  Chamb^rlandkerzen,  0,1  ccm  der  Toxinflüssigkeit  tötete 
in  2  Minuten  Kaninchen  von  800  g. 

Gift  und  Hämolysin  liessen  sich  ebenso  wie  der  Vibrio  Nasik  durch  Ziegenserum 
neutralisieren.  Pferdeserum  neutralisierte  nur  das  Toxin.  Toxin  und  Hämolysin  sind  also 
nicht  identisch. 

Es  ist  hierzu  zu  bemerken,  dass  wir  keine  Toxine  kennen,  die  so  akut,  in  2  Minuten, 
ja  auch  nicht  in  1—2  Stunden  töten.  So  lange  nicht  genaue  Protokolle  vorliegen,  die  zeigen, 
dass  das  Choleratoxin  dem  Gesetz  der  multiplen  Proportionen  folgt,  werden  wir  uns  der 
Toxinbildung  des  Cholera  vi  brios  gegenüber  sehr  skeptisch  verhalten  müssen  und  annehmen 
dürfen,  dass  es  sich  hier  wie  bei  den  Versuchen  von  Salimbeni  und  Roux  um  in  Lösung 
gegangene  Eudotoxine  gehandelt  hat.  Alfred  Wolf f- Eisner  (Charlotten bürg). 

46)  L.  J.  Prochnik,  Choleravibrionen  und  Cholera.  Wien.  kl.  Wochenschr.  1905- 
No.  39. 

Verf.  berichtet  über  das  Material,  dem  die  eigenartigen  Choleravibrionen  der  Arbeit 
von  Kraus  und  Pribram  entstammen,  und  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  auch  die  statisti- 
schen Ergebnisse  die  ursprüngliche  Ansicht  des  Obduzenten,  dass  die  Choleravibrionen  als 
Nebenbefund  von  Leichen  aus  Choleragegenden  aufzufassen  sei,  nicht  sicherstellen. 

Schur  (Wien). 

47)  Passini,  Ueber  Giftstoffe  in  den  Kulturen  der  Gasphlegmonebazillen.  Wien. 
klin.  Wochenschr.     1905.     No.  86. 

Verf.  konnte  zwei  verschiedene  Gifte  aus  der  Reinkultur  isolieren,  deren  eines  den 
Tod  der  Versuchstiere  durch  Lähmung  des  Atmungszentrums  herbeiführt,  während  das  andere 
ähnlich  wie  Sepsin  „Faust"  wirkt.  Pappenheim  (Hamburg). 

48)  Bail,  Ueber  Giftwirkung  von  Tuberkelbazillen  bei  Meerschweinchen.  Wien. 
klin.  Wochenschr.     1905.    No.  46. 

Injiziert  man  den  Tieren  5 — 10  mg  Kultur  direkt  ins  Herz,  so  tritt  rascher  kachekti- 
scher  Verfall  ein,  ohne  dass  eine  wesentliche  vegetative  Vermehrung  der  Keime  im  Körper 
nachweisbar  wäre.  Es  handelt  sich  dabei  offenbar  um  Intoxikation  infolge  bakteriolytisch 
freigewordener  Endotoxinc. 

Diese  Vergiftung  ist  nach  Verf.  nicht  identisch  mit  der  Bildung  spezifisch  aggressiver 
Substanzen.  Pappenheim  (Berlin). 

49)  Kossel-Wcbcr,  Wissenschaftliche  und  praktische  Ergebnisse  der  bisher  im 
Kaiserlichen  Gesundheitsamt  angestellten  vergleichenden  Untersuchungen 
über  Tuberkelbazillen  verschiedener  Herkunft  (Cf.  Kutscher  und  Weber^ 
Fol.  haem.  U,  S.  535  und  536.)     Deutsche  med.  Wochenschr.     1905.     No.  40. 

Der  wichtigste  Inhalt  der  Leitsätze  ist  folgender^ 

Geflügeltuberkelbaziilen  sowie  die  beiden  Typen  der  Säugetiertuberkelbazillen  sind 
morphologisch,  kulturell  und  biologisch  verschieden  und  lassen    sich  auch    durch  fortgesetzte 
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Kultur  und  Tierpassagen  nicht  ineinander  überführen.  Der  Mensch  ist  infizierbar  mit  Typus 
boYlnos.  Unter  67  Tuberkulösen  fanden  sieb  9  Fälle,  die  durch  Typus  bovinus  in  typischer 
Weise  infiziert  waren.  Umgekehrt  ist  das  Rind  nicht  infizierbar,  bzw.  es  erkrankt  nicht  an 
typischer  Tuberkulose  nach  Injektion  von  Typus  humanus,  wohl  aber  das  Schwein,  das  sonst 
in  natura  nur  von  Typus  bovinus  infiziert  wird. 

Ferner  sind  Mensch  und  Rind  wohl  refraktär  gegen  Vogel  tuberkulöse,  anscheinend 
aber  nicht  das  Schwein  und  andere  Säuger. 

Das  Huhn  wird  nur  infiziert  von  spezifischer  Vogel  tuberkulöse,  nicht  mit  den  beiden 
Typen  der  Säugetiertuberkulose;  bei  Papageien  kommt  aber  Infektion  mit  Typus  humanus  vor. 

Meerschweinchen  sind  mit  allen  drei  Typen  infizierbar  und  sterben  an  typischer 
Tuberkulose.  Pappenheim  (Berlin). 

50)  R«  H.  Urwick,  Observations  on  thc  Opsonic  Power  of  People  Suffering  from 
Tuberkulosis.    Brit.  Med.  Journ.    July  22 nd  1905. 

As  the  result  of  observations  on  54  tubercular  patients  U.  concludes 
K    Tbat  opsonic  power  of  healthy  people  is  nearly  the  same. 

2.  Opsonic  power  of  healthy  people  does  not  vary  from  day  to  day. 

3.  Opsonic  power  of  people  suffering  from  tuberculosis  may  be  either  high  or  low. 
Ä  low  power  is  due  to  either  an  inherent  deficiency  or  exhaustion  of  the  machinery  of 
immunization.  A  high  power  is  due  to  an  active  response  by  the  machinery  of  immunizatiou 
to  the  Stimulus  of  infection. 

4.  Opsonic  power  of  people  suffering  from  tuberculosis  varies  from  day  to  day  and 
the  curve  thus  produced  shows  in  'many  cases  negative  and  positive  phases  following 
inoculation.  Goodall  (Edinburgh). 

51)  A.  E.  Wright,  On  the  General  Principles  of  the  Therapeutic  Inoculation  of 
Bacterial  Vaccines  as  applied  to  the  Treatment  Tubercolous  Infection. 
Lancet.    Dec.  2nd  and  9th  1905. 

Upon  the  inoculation  of  vaccines  (i.  e.  sterilized  and  standardised  suspensions  of 
micro-organisms)  there  foUows  a  certain  train  of  events,  a  „negative"  and  then  a  „positive 
phase"  of  immunity  and  then  a  more  permanent  phase  in  which  the  an ti- bacterial  power  of 
the  blood  may  be  raised  or  may  fall  back  to  the  level  at  which  it  stood  before  inoculation. 
Wbile  cumulation  in  the  direction  of  the  negative  phase  is  a  phenomenon  which  must  every 
where  be  reckoned  with,  it  is  difficult  or  irapossible  to  achieve  cumulation  in  the  direction 
of  the  positive  phase  in  the  case  of  tubercle.  £ach  inoculation  must  therefore  be  treated  as 
an  independent  event. 

Maximal  immunizing  response  can  be  obtained  without  any  constitutional  disturbance 
and  an  initial  dose  should  not  exceed  a  quantum  of  new  tuberculin  corresponding  to  Viooo^^ 
milligramme  of  tubercle  powder  and  the  dose  should  not  advance  to  doses  larger  than 
Veoo^^  milligramme. 

A  ciass  Ol  case  with  consistently  low  opsonic  index  and  with  localised  lesion  represents 
a  condition  which  dates  back  to  a  period  antecedent  to  infection.  The  opsonic  index  remains 
low  owing  to  the  absence  of  immunizing  Stimuli;  while  in  systemic  infection  the  opsonic 
index  fluctuates  greatly.  The  former  class  of  case  shows  no  tendency  to  get  well,  the  latter 
class  shows  a  tendency  to  early  death  or  a  comparatinely  speedy  eure.  Bacteria  maintain 
tbemselves  in  an  organism  which  is  provided  with  anti- bacterial  substances  owing  to  the 
fact  that  they  are  only  rcached  by  lymph  which  would  readily  part  with  is  antibacterial 
Clements  to  the  first  bacteria  encountered  and  become  innocuous  to  others.  The  advisibility 
of  determining  an  increased  flow  of  lymph  is  therefore  to  be  considered.  The  means  to  be 
employed  are  hot  applications,  the  local  use  of  decalcifying  agents  to  hinder  coagulation  and 
lessen  surface  tension,  agents  acting  on  the  blood-fiow,  agents  affecting  osmosis,  Finsen 
light  etc.  It  is  probable  that  many  surgical  Operations  for  tubercle  effect  a  eure  in  this 
way  rather  than  by  complete  removal  of  the  infected  area. 

In  this  connection  many  illustrative  cases  are  quoted.  The  treatment  suggested  in 
the  case  of  systemic  tubercular  infections  in  which  the  machinery  of  immunization  has 
already  been  stimulated  is  as  follows.  1.  Our  first  efforts  ought  to  be  directed  to  bringing 
back  the  infection  to  the  condition  of  a  purely  localised  infection.  Rest  in  bed  and  the 
adoption  of  measures  for  increasing  the  coagulability    of  the  blood  are  therefore  appropriate. 

2.  As  soon  as  this  first  object  has  been  achieved  it  should  be  our  aim  to  Substitute  appro- 
priately  adjusted  and  interspaced  inoculations  for  the  irregulär  and  exhausting  autoinoculations. 

3.  By  exercise  and  by  meanS  to  reduce  the  coagulability  of  the  blood  where  necessary  the 
foci  of  infection  should  be  irrigated  in  a  methödical  manner  with  lymph  rieh  in  antibacterial 
sobstances.  Goodall  (Edinburgh). 
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52)  W.   Bulloch,    The    Treatment    of    Tuberculosis    by     Tuberculin.      Lancet. 
Dec.  2Dd  1905. 

Finsen  ligbt  treatment  gives  poor  results  io  cases  showiog  a  low  opsonic  index.  It 
probably  acts  mainly  by  producing  a  local  inflammation  with  transudation  of  large  quantities 
of  plasma  in  the  areas  exposed  to  its  action.  An  opsonic  index  below  0,8  is  abnormal  and 
it  is  probable  tbat  in  cases  with    a  very  low    opsonic  index  infectiou    has  aiready  occurred. 

Certain  drugs  such  as  sodium  cinnamylicum  and  tallianine  which  produce  marked 
leucocytosis  do  not  increase  the  amount  of  Opsonin.  Subcutaneous  injections  of  nucleio 
from  yeast  produce  an  opsonic  increase  although  the  corresponding  leucocytosis  is  inconstant. 
Opsonins  in  serum  are  specific.  This  may  be  shown  in  two  ways.  In  one  set  of  experiments 
the  opsonic  power  of  a  serum  was  tested  against  both  stapbylococcus  albus  and  tubercle 
bacillus.  The  serum  was  then  incubated  with  one  or  other  oi  these  organisms  then  centri- 
fuged  and  the  supervalent  fluid  was  tested.  It  was  found  that  the  fluid  was  thus  deprived 
of  Opsonin  for  the  organism  with  which  it  had  been  incubated  while  it  retained  its  opsonia 
for  the  other  to  a  iarge  extent. 

In  another  set  of  experiments  it  was  found  that  in  the  human  subject  the  Opsonin  for 
tubercle  could  be  increased  by  tuberculin  leavlng  the  Opsonin  for  stapbylococcus  unaltered 
and  vice-versa. 

Alter  the  injections  of  tuberculin  there  is  a  negative  phase  and  when  this  pbase  is 
prolonged  there  may  be  exacerbation  of  Symptoms.  In  some  cases  improveroent  continues 
although  there  is  not  a  maintained  rise  of  the  opsonic  index.  It  may  tberefore  be  assumed 
that  there  are  other  factors  at  work  which  at  the  present  time  cannot  be  measured. 

Short  notes  of  eleven  cases  are  given.     In  most  of  these  some  improvement  followed. 

Goodall  (Bdinburgb). 

53)  H.  Mcakin  and  C.  E.  Wheelcr,  Observations  on  the  Opsonic  Index  of  Patients 
undergoing  Sanatorium  Treatment  for  Phthisis  with  special  reference  to 
the  effect  of  exercise.    Brit.  med.  Journ.    Nov.  25th  1905  and  Dec.  23th  1905. 

Exercise  leads  to  a  slight  increase  in  the  heigbt  of  the  opsonic  index.  It  is  tberefore 
important  in  estimating  the  effect  of  injections  nf  tuberculin  or  of  any  particular  form  of 
treatment  that  the  observations  should  be  made  at  a  time  when  the  opsonic  index  is  at  its 
ordinary  level,  It  was  never  found  that  a  patients  temperature  gave  any  clue  to  bis 
opsonic  index. 

In  active  phthisis  there  is  often  an  alternating  high  and  low  opsonic  index  due  to  a 
positive  and  negative  phase  of  auto-inoculation. 

Exercise  should  be  allowed  when  the  index  is  high  and  rest  enjoined  when  it  is  low. 
The  opsonic  index  varies  as  long  as  disease  is  active.  When  the  index  remains  constantly 
high  prognosis  is  good.  Cases  with  a  low  but  uniform  opsonic  index  give  favourable  results 
with  tuberculin.  Goodall  (Edinburgh). 

54)  D.  Lawson  and  J.  Stnithcrs  Stewart,  A  Study  of  some  Points  in  Relation  to 
the  Administration  of  Tuberculin  (T.  R.)  controlled  by  Observation  of  the 
Opsonic  Index  in  Pulmonary  Tubereulosis.    Lancet.     Dec.  9th  1905. 

For  all  practical  purposes  the  opsonic  index  of  a  healthy  person  in  relationship  to 
the  tubercle  bacillus  does  not  vary  beyond  the  limits  of  0,9  and  1,2. 

There  is  little  difiference  between  the  opsonic  indices  of  persons  who  have  apparently 
recovered  from  pulmonary  tubereulosis  and  those  undoubtedly  sufiering  from  pulmonary 
tubereulosis  (apart  from  acute  forms)  but  the  difference  between  both  these  classes  and 
healthy  persons  is  definite  in  the  direction  of  a  lower  opsonic  index.  In  tubercular  cases 
an  injection  of  a  small  dose  of  tuberculin  is  followed  by  a  ,,negative  phase^  while  no  such 
phenomenon  follows  the  injection  in  healthy  persons. 

In  tubercular  subjects  a  temperature  reaction  follows  injection  in  only  47  %  of  cases 
while  a  , negative  phase**  of  the  opsonic  content  of  the  blood  follows  in  100  o/o.  In  those 
cases  showing  a  rise  of  temperature  there  is  no  constant  relationship  between  the  temperature 
and  the  duration  or  extent  of  the  ,,negative  phase**.  Daily  Observation  of  the  opsonic  index 
is  an  invaluable  guide  to  the  appropriate  administration  of  tuberculin. 

No  benefit  has  followed  inoculations  in  miliary  cases.  On  the  other  band  in  cases  of 
long  Standing  which  have  failed  to  benefit  from  Sanatorium  treatment  great  benefit  can  be 
obtained  by  the  administration  of  tuberculin  controlled  by  Observation  of  the  opsonic  index. 

Goodall  (Edinburgh). 

55)  D.  Lawson,   Observations    on    the   Opsonic   Index   of   Patients   undergoing 
Sanatorium  Treatment  for  Phthisis.    Brit.  med.  Journ.     Dec.  16th  1905. 

Goodall  (Edinburgh). 
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56}  S.  Xrimeacu,  Die  Reaktionen  der  ParatuberkuliDe  bei  der  experimeDtellen 
und  menschiichen  Tuberkulose.  Revista  stintelor  medicale.  August  1905.  S.  617. 
(s.  u.  Ref.  No.  89—91.) 

Der  Verf.  bat  mit  versehiedenen  Paratuberkulinen,  die  er  aus  Kulturen  säurefester 
Bakterien  nacb  der  Vorschrift  der  Herstellung  des  Koch 'sehen  Tuberkulins  gewonnen  hat, 
Untersuchungen  bei  Tieren  und  Menschen  angestellt  un]  ist  zu  folgenden  Resultaten  gelangt. 
In  diagnostischer  Beziehung  waren  die  Resultate  sowohl  beim  Menschen,  als  auch  bei  Tieren 
positiv  und  ist  daher  die  Anwendung  des  Paratuberkulins  dem  Tuberkulin  vorzuziehen,  da 
dasselbe  leichter  und  rascher  herzustellen  ist.  Beim  Menschen  hat  Verf.  das  Timotheus- 
Paratuberkulin  angewendet  und  gefunden,  dass  1,5 — 2  cmm  notwendig  sind,  um  bei  Tuber- 
kulösen eine  Reaktion  hervorzurufen.  Vor  der  Einspritzung  wurden  die  Patienten  in  voll- 
standiger  Ruhe  erhalten  und  nur  jene  in  Betracht  gezogen,  bei  welchen  durch  mindestens 
eine  Woche  keinerlei  febrile  Temperatur  beobachtet  werden  konnte.  Bei  fast  allen  Kranken 
traten  Temperatursteigerungen  über  38 ^^  und  39^  auf;  bei  den  anderen  war  der  Anstieg 
geringer,  aber  doch  nahe  an  38^.  Die  Allgemcinerscheinuugen,  welche  nach  Paratuberkulin- 
eiospritzungen  auftreten,  haben  grosse  Äehulichkeit  mit  jenen,  die  durch  Tuberkulininjektionen 
hervorgerufen  werden,  wie:  Kopfschmerzen,  Schwindel,  beschleunigter  Puls,  etwas  Husten  und 
Dyspnoe  etc.,  doch  waren  dieselben  ziemlich  abgeschwächt.  Bei  Gesunden  und  nichttuber- 
kulösen Krauken  blieben  die  gleichen  Einspritzungen  ohne  jeden  Einfluss.  Jedenfalls  sollten 
die  Paratuberkulininjektionen  einer  weiteren  Prüfung  unterzogen  werden,  um  deren  vollen 
Wert  in  diagnostischer  Beziehung  erkennen  zu  können  und  auch  um  sich  über  ihre  thera- 
peutische Wirksamkeit  bei  Tuberkulösen  zu  orientieren.  E.  Toff  (Braila). 

57)    L.  Hcktoen  and  G.  E.  Ruediger,    Studies    in    phagocytosis.     The  Journal  of  in- 
fectious  diseases.    Jan.  1905.     Vol.  II.    p.  128. 

Wright  und  Douglas  haben  gezeigt,  dass  die  Phagozytose  einer  Anzahl  von 
Bakterien  von  gewissen  Substanzen  im  Blutplasma  oder  Serum  abhängig  ist,  denen  sie  den 
Namen  ^Opsonine''  beilegen.  Diese  Substanzen  werden  von  den  Bakterien  aufgenommen  und 
diese  auf  diese  Weise  der  Phagozytose  zugänglich  gemacht.  Die  Opsonine  werden  durch  Erhitzen 
auf  60 — 65 <*  zerstört,  sie  können  dem  Plasma  vermittelst  abgetöteter  Bakterien  entzogen 
werden.  Bei  längerem  Stehen  verliert  das  Serum  seine  Opsonine,  die  auch  durch  Daboiagift 
unwirksam  gemacht  werden.  Werden  Bakterien  mit  normalem  Serum  behandelt  und  dann 
10  Minuten  auf  60°  erhitzt,  so  unterliegen  sie  der  Phagozytose.  Die  Technik  der  Autoren 
ist  die  von  Leishman.  Gleiche  Mengen  Blut  oder  anderer  leukozyteuhaltiger  Flüssigkeiten 
werden  mit  gleichen  Mengen  Bakteriensuspensionen  gemischt  und  15  Minuten  bei  37°  ge- 
halten. Daraufhin  werden  Präparate  angefertigt,  gefärbt  und  in  einer  gewissen  Anzahl  von 
Leukozyten  die  Bakterien  gezählt.  Verschiedene  Bakterienarten  boten  ein  verschiedenes  Ver- 
halten gegenüker  den  Leukozyten  verschiedener  Tiere.  Werden  gewaschene  Leukozyten  in 
Salzlösung  suspendiert  und  mit  nicht  vorbehandelten  Bakterien  in  Berührung  gebracht,  so 
findet  keine  Phagozytose  statt.  Waren  dagegen  die  Bakterien  mit  Serum  vorbehandelt,  so 
trat  Phagozytose  ein.  Die  Phagozytose  hängt  also  von  der  Wirkung  gewisser  Substanzen 
des  Serums  auf  die  Bakterien  ab.  Solche  vorbehandelte  Bakterien  werden  als  sensitivierte 
bezeichnet.  Das  phagozytische  Vermögen  der  Leukozyten,  enthalten  in  Alcuronatexsudatea 
der  Pleura  verschiedener  Tiere,  wird  gesteigert,  wenn  die  abzentrifugierten  Leukozyten  im 
Serum  aufgeschwemmt  werden.  Es  gelang  den  Verff.  nicht  einen  virulenten  Streptokokkus 
mittels  menschlichen  Serums  für  Meerschweinchenleukozyten  zu  sensitivieren,  während  sie 
von  menschlichen  Leukozyten  aufgenommen  wurden.  Die  Sensitivierung  der  Bakterien  wird 
durch  Temperaturen  von  1  —  4°  beträchtlich  verzögert.  Auch  scheint  die  Sensitivierung  von 
der  Quantität  des  Serums  abhängig  zu  sein.  Werden  sensitivierte  Kokken  für  30  Minuten 
einer  Temperatur  ausgesetzt,  die  das  Serum  inaktiviert,  oder  besser  einer  3 — 4°  höheren 
Temperatur,  so  werden  sie  kaum  mehr  von  gewaschenen  oder  in  Serum  suspendierten  Leuko- 
zyten aufgenommen.  Das  von  den  Rezeptoren  der  Kokken  aufgenommene  Opsonin  wird 
offenbar  derartig  geändert,  dass  es  nicht  nur  die  Bakterien  der  Phagozytose  unzugänglich 
macht,  sondern,  dass  es  auch  die  Kokken  verhindert,  von  neuem  Opsonin  aufzunehmen.  Da- 
gegen sind  Kokken,  die  mit  durch  Hitze  inaktiviertem  Serum  vorbehandelt  waren,  wohl  im 
Stande  von  Leukozyten  in  frischem  Serum  aufgenommen  zu  werden.  Die  Erhitzung  verändert 
also  das  Opsonin  so,  dass  es  nicht  mehr  mit  den  Leukozyten  (?  Ref.  Bakterien!)  in  Ver- 
bindung treten  kann.  Erhitzung  der  Kokken  auf  50°  und  höher  verhindert  ihre  Sensitivierung 
nicht.  Die  Verff.  stellen  sich  vor,  dass  das  Opsonin  mit  2  Gruppen  ausgestattet  ist,  einer 
haptophoren,  die  sich  mit  dem  Bakterienrezeptor  verbindet,  und  einer  opsonophoren,  die  in 
dem  Bakterium  eine  zur  Phagozytose  nötige  physikalische  oder  chemische  Aenderung  hervor- 
ruft. Werden  sensitivierte  Kokken  erhitzt,  so  wird  die  opsonophore  Gruppe  grösstenteils  in- 
aktiviert, während  die  Besetzung  der  Bakterien rezeptoren  durch  die  hap topbore  Gruppe  es 
verhindert,  dass  neues  Opsonin  aufgenommen  werden  kann.    Das  Opsonin,  dessen  opsonophore 

III.  Jahrgang.  3 
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Gruppe  zerstört  ist,  neunen  die  VerflF.  Opsonoid.  (Danach  müsste  es  möglich  sein,  voiher 
nicht  sensitivierte  Bakterien  mit  Opsonoid  abzusättigen  und  so  der  Phagozytose  zu  ent- 
ziehen. Bis  dieser  Beweis  erbracht  ist,  dürfte  sich  der  Ausdruck  „Opsonoid"  kaum  empfehlen. 
Ref.)  BaCl2,  NaHCOg,  Natriumoxalat,  Trinatriumzitronat,  K4Fe(CK)e  und  Formalin  und  in 
geringerem  ürade  MgCl2  und  K2SO4  reduzieren  die  Phagozytose  ganz  beträchtlich.  Werden 
Leukozyten  diesen  Salzen  ausgesetzt,  dann  gewaschen  und  in  normalem  Serum  suspendiert, 
so  wird  die  Phagozytose  nicht  beeinträchtigt.  Ebensowenig  beeinflussen  die  Salze  die 
Sensibilitationsiähigkeit  der  Kokken.  Wuideu  dagegen  die  Kokken  mit  einer  Serum-Salz- 
mischung vorbehandelt  und  dann  in  0,85 %ige  Kochsalzlösung  suspendiert,  so  werden  weniger 
Kokken  von  den  Leukozyten  aufgenommen.  Die  Kokken,  die  in  einer  Serum-Salzmiscbung 
nicht  sensitiviert  werden,  werden  durch  frisches  Serum  phagozytoselähig.  Die  Veiff.  schliessen 
daraus,  dass  die  antipbagozytischen  Salzlösungen  das  Opsonin  neutralisieren  oder  so  binden, 
dass  es  nicht  vollständig  auf  die  Bakterien  wirken  kann.  Eine  gewisse  Anzahl  Kokken  wird 
immer  sensitiviert  in  Serum-Salzmischungen.  Werden  sensitivierte  Kokken  solchen  Mischungen 
zugesetzt,  so  werden  weniger  Kokken  von  den  Leukozyten  aufgenommen,  als  wenn  in  Koch- 
salzlösung aufgeschwemmte  sensitivierte  Kokken  verwendet  werden.  Dieses  Verhalten  wird 
durch  Dissoziation  der  Oponinsalz-  und  Opsoninbakterien-Verbindung  erklärt.  So  könnte  es 
sein,  dass  alles  Opsonin  mit  dem  Salz  in  Verbindung  getreten  wäre;  werden  nun  Kokken  zu- 
gesetzt, so  wird  sich  ein  Gleichgewichtszustand  herstellen  zwischen  Opsonin  und  Salz  einer- 
seits und  Opsonin  und  Bakterien  andererseits,  mit  dem  Resultat,  dass  einige  Kokken  sensi- 
tiviert werden.  Enthält  die  Mischung  einen  leichten  Ueberschuss  an  Salz  und  werden  nun 
sensitivierte  Kokken  zugesetzt,  so  werden  mit  der  Herstellung  des  Gleichgewichts  einige 
Bakterien  ihres  Opsonins  verlustig  gehen,  mit  dem  Resultat,  dass  weniger  Bakterien  von  den 
Leukozyten  aufgenommen  werden,  als  zu  erwarten  gewesen  wäre. 

(Zur  besseren  Illustration  dieser  Erklärung  wäre  eine  grössere  Anzahl  von  Versuchen 
mit  Konzentrationsvariationen  wünschenswert  gewesen.     Ref.)  Amberg  (Baltimore). 

58)  E.  L.  Walker,  The  relative  influence  of  the  blood  fluids  and  the  bacterial 
toxins  on  phagocvtosis.  The  Journal  of  med.  research.  Nov.  1905.  Vol.  XIV. 
p.  174. 

Die  Ergebnisse  der  Versuche  sind  im  folgenden  zusammengefasst:  Werden  Diphtherie- 
bazillen auf  70 — 100®  erhitzt,  wobei  das  Toxin  zerstört  wird,  so  tritt  eine  Verminderung  ihrer 
Suszeptibilität  für  menschliche  Phagozyten  ein.  Vorbehandlung  mit  Diphtherieantitoxin 
scheint  die  Phagozyten  nicht  zu  beeinflussen.  Wird  menschliches  Blutserum  auf  60®  erhitzt, 
so  wird  der  Bestandteil  des  Serums,  der  die  Diphtheriebazilleu  der  Phagozytose  zugänglich 
macht,  zerstört.  Werden  sowohl  die  Bazillen  als  auch  das  Serum  erhitzt,  so  sinkt  die  Phago- 
zytose auf  ein  Minimum.  Werden  Tuberkelbazillen  auf  80 — 100"  erhitzt,  wobei  die  Tox- 
albuniine  dieser  Bazillen  zerstört  werden,  so  fallen  sie  leichter  der  Phagozytose  anheiin. 
Erhitzt  man  das  Serum  auf  60®,  so  leidet  die  Phagozytose.  Werden  Serum  uud  Bazillen  erhitzt, 
so  ist  die  Phagozytose  bedeutender,  als  wenn  nur  das  Serum  erhitzt  wird,  und  geringer,  als 
wenn  nur  die  Bazillen  erhitzt  werden.  Der  Einfluss  der  Opsonine  auf  die  Phagozytose  ist 
unabhängig  von  dem  der  Toxine. 

Der  Diphtheriebazillus  wurde  gewählt  als  Repräsentant  der  im  Tierkörper  Leukozytose 
erzeugenden  Bakterien,  während  der  Tuberkclbazillus  als  typisches  Beispiel  derjenigen 
Bakterienarten,  die  keine  Leukozytose  hervorrufen,  auserlesen  wurde.  Die  Phagozyten  und 
das  Serum  werden  meist  vom  Verfasser  selbst  geliefert.  Die  Phagozytose  wurde  durch 
Zählung  der  aufgenommenen  Bazillen  in  50  oder  100  Leukozyten  bestimmt.  Die  Aggressine 
werden  in  der  vorliegenden  Arbeit  nicht  berücksichtigt.  Amberg  (Baltimore). 

59)  Maurel,  Die  Leukozyten  als  Reagens  für  den  Grad  der  Virulenz  des 
Tuberkelbazillus.     Internationaler  Tuberkulosekongress.     Paris  1905. 

Verf.  macht  auf  den  Unterschied  aufmerksam  zwischen  Virulenz  und  pouvoir  patho- 
gene.     Erstore  ist  nur  Einer  der  vielen  Faktoren  der  letzteren. 

Ueber  die  Vermehrungsfähigkeit  der  Mikroben  geben  allein  Kulturen  Aufschluss,  die 
Impfungen  am  lebenden  Material  dagegen  über  die  pathogene  Kraft. 

Die  Virulenz  ist  unabhängig  von  der  Vermehrungsfähigkeit  und  kann  sich  ändern, 
ohne  dass  die  letztere  sich  ändert. 

Das  empfindlichste  Reagens  für  die  Virulenz  sind  die  Leukozyten. 

Wird  eine  Kultur  einer  Temperatur  von  41— 44®C.  ausgesetzt,  ausgetrocknet  oder 
mit  Jodoformdämpfen  behandelt,  so  wird  ihre  Vermehrungsrähigkeit  noch  nicht  beeinträchtigt, 
wohl  aber  ihre  Virulenz,  Während  die  Leukozyten  der  Phagozytose  einer  virulenten  Kultur 
bei  normaler  Temperatur  nur  2  Stunden  Widerstand  leisten,  leisten  sie  bei  so  abgeschwächter 
vermehrungsfähiger  Kultur  5—7  Stunden  W^iderstand.  Pappenheim  (Berlin). 
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CO)  J.  O.  Wakclin  Barratt,  The  Phagocytosis  of  Red  Blöod  Cells.  Proc.  Royal 
ScMjiety.    76.    Oct.  7th  1905. 

Leucocytes  placed  iu  tbe  inactivated  serum  of  animals  wbicb  had  been  iojected  witb 
red  blood  cells  ingested  red  biood  cells  of  tbe  kind  used  for  injectioo. 

.Phagocytosis  could  be  brought  about  by  the  serum  of  the  injected  animais  whcn  tbe 
senim  was  free  from  amboceptor  for  the  red  cells  injected. 

The  preseoce  of  agglutinin  is  not  a  necessary  factor  in  tbe  production  of  phagocytosis. 

SiDce  tbe  serum  of  animals  wbich  have  been  injected  with  red  cells  is  capable  of 
bringing  about  phagocytosis  when  amboceptor  nud  aggliitiiiin  are  absent  it  follows  that  this 
property  is  due  to  some  special  substance  which  is  not  amboceptor  or  agglutinin. 

The  substance  in  question  is  witbdrawn  from  serum  by  red  blood  cells  of  the  kind 
used  for  injection.  It  is  not  in  the  same  pcriod  of  time  witbdrawn  from  serum  to  the  same 
cxtent  by  leucocytes. 

The  role  of  the  leucocytes  seems  to  be  passive  so  long  as  the  substance  is  free  in 
the  serum  and  only  when  a  combination  with  red  cells  has  occurred  the  leucocytes  proceed 
to  ingest  tbe  red  cells. 

In  experiment.  upon  phagocytosis  leucocytes  otber  than  those  of  the  animal  employed 
for  injection  of  red  blood  cells  may  in  many  cases  be  employed.  When  red  blood  corpuscles 
which  have  remained  for  some  time  in  a  serum  capable  of  bringing  about  phagocytosis  in 
vitro  are  very  thoroughly  wasbed  in  0.85  per  ccnt  i^odium  chloride  Solution  and  then  added 
to  leucocytes  suspended  in  saline  Solution,  rapid  phagocytosis  may  occur  although  the  fluid 
is  eutirely  free  from  serum.  In  these  expcrimtnts  a  serum  which  does  not  agglutiuate  red 
cells  must  be  employed. 

The  special  constituent  of  serum  which  possesses  the  property  of  induciug  phagocytosis 
is  destroyed  by  heating. 

A  temperature  of  11.^  C.  rapidly  destroys  it.  A  temperature  of  69^  C.  is  much  less 
effective.  The  substance  is  a  member  of  the  group  of  Opsonines.  Erythrocytic  Opsonines 
are  present  in  relatively  small  amount  in  normal  sera.  Goodall  (Edinburgh). 

61)  G.  Dean,  An  Experimental  Enquiry  into  the  Nature  of  the  Substance  in 
Serum  which  influences  Phagocytosis.     Proc.  Royal  Soc.     76.     Oct.  7th  1905. 

In  the  blood  serum  of  animals  actively  immunized  by  bacterial  injections  a  .specific 
immune  substance  is  produced  which  bcis  among  its  properties  that  of  preparing  the  organism 
for  phagocytosis.  This  immune  substance  is  thermostabile  resibting  a  temperature  of  60°  C. 
ior  several  hours.  In  normal  serum  a  substance  having  a  similar  action  is  present  and  it 
also  resists  a  temperature  of  60  °  C.  for  hours  and  may  persist  in  tbe  serum  of  the  horse 
for  years. 

These  substances  are  probably  identical.  i.  e.  in  normal  serum  there  is  present  a 
small  amount  of  immune  substance  having  the  property  of  preparing  organisms  for  phago- 
cytosis. Cocci  fully  occupied  by  the  substance  from  heated  immune  serum  when  passed 
through  fresh  normal  serum  do  not  remove  the  substance  from  normal  serum  whereas  fresh 
coeci  remove  a  large  part  of  it.  The  converse  of  this  is  also  true  i.  e.  cocci  fully  occupied 
by  the  substance  from  normal  serum  do  not  remove  the  substance  from  immune  serum 
whereas  fresh  cocci  do.  The  thermostabile  substance  in  normal  serum  is  identical  with  the 
^fixateur"  or  „substance  sensibilisatrice**  of  the  french  school,  with  the  bacteriolytic  immun- 
body  (amboceptor)  Ehrlich's  and  with  the  „Opsonins**  of  Wrigbt  and  Douglas. 

Since  the  term  „fixateur**  has  been  used  to  denote  a  nuraber  of  immune  serum  it 
may  be  couveuient  to  use  the  term  „opsöuin"  to  denote  tbe  property  in  question  but  the 
daager  of  regarding  the  „Opsonin"  as  actually  a  diflfereut  substance  and  not  raerely  a 
property  of  immune  serum  must  be  avoided.  Goodall  (Edinburgh). 

62)  A.  E.  Boycott,  A  Note  on  the  Poisonousness  of  Worms.  Journ.  of  Path.  and 
Bact.     X.     Aug.  1905. 

Ascaris  lumbricoides,  Taenia  solium,  Taenia  mediocanellata,  Taenia  from  the  ox,  cat, 
lamb  and  roundworms  from  a  cow  and  the  nematodes  found  in  the  dog-fish  were  used. 

Extracts  were  injected  into  rabbits,  guineapigs  and  mice.  It  was  found  that  worm 
extracts  are  not  toxic  in  the  coarse  way  which  has  been  described. 

None  of  the  extracts  were  haemolytic  to  human  or  rabbit  corpuscles. 

Goodall  (Edinburgh). 

63)  Schatz,  Die  plazentare  Uebertragung  der  natürlichen  Immunität.  Berl. 
klin.  Wochenschr.     1905.     No.  40. 

Die  naturliche  Immunität  erlangt  der  Neugeborene  durch  plazentare  Uebertragung  von 
seiner  Mutter.  Die  Schutzkraft  des  kindlichen  Serums  ist  kleiner  oder  ebenso  gross  als  die 
des  mütterlichen  Serums.  Pappenheim  (Berlin). 
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64)  A.  Bcrtino,  Sul  passagio  delle  lisine  della  madre  al  feto,  (üebergaog  der 
Lysine  von  der  Mutter  auf  den  Fötus.)  Frauenklinik  Cagliari.  Arch.  ital.  di  Ginecol. 
A".  XII.     No.  3. 

Verf.  immunisierte  mittelst  Einspritzung  defibrinierten  Blutes  von  menschlichen  Fötus 
Kaninchen  sowohl  vor  der  Konzeption  als  in  den  ersten  Tagen  nach  derselben  pnd  im 
Puerperium,  indem  er  jedesmal  10 — 15—20  ccm  in  Zwischenräumen  von  5—7 — 8  Tagen  ein- 
spritzte. Nachdem  das  hämolytische  Vermögen  des  so  gewonnenen  Serums  gegenüber  den 
roten  Blutkörperchen  menschlicher  Fötus  geprüft  worden  und  positiv  ausgefallen  war, 
wurde  die  Empfängnis  ermöglicht  und  während  der  Schwangerschaft  wurden  noch  einige 
Einspritzungen  vorgenommen.  War  das  Tier  schon  vor  Beginn  der  Behandlung  schwanger, 
so  wurde  dieselbe  bis  zur  Geburt  fortgesetzt  und  hierauf  sofort  das  mütterliche  durch  Ader- 
lass  gewonnene  Blut  sowie  jenes  der  Fötus  geprüft.  An  sechs  Kaninchen  konnte  die  Be- 
handlung bis  zu  Ende  geführt  werden  und  dadurch  wurde  festgestellt,  dass  die  artifiziellen 
Lysine  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  übergehen,  wenn  die  Immunisierung  während  der 
Schwangerschaft  stattgefunden,  hingegen  nicht,  wenn  dieselbe  vor  der  Konzeption  statthatte 
und  hierauf  angestellt  wurde  und  ebensowenig  durch  das  .Sauggeschäft.  Der  Uebergang  findet 
nicht  in  gleichem  Masse  auf  alle  Fötus  derselben  Schwangerschaft  statt  und  ist  wahrschein- 
lich der  Ausdruck  einer  passiven  Immunität.  Eigenbericht. 

65)  R.  P.  Strong,  Some  questions  relating  to  the  virulence  of  microorganims 
with  particular  reference  to  their  immunizing  power.  The  Journ.  of  experim. 
med.     June  1905. 

Das  Referat  der  sorgfältigen  Arbeit  muss  sich  auf  die  Wiedergabe  der  Seh lussfol gerungen 
beschränken. 

Das  virulente  Choleraspirillum  besitzt  eine  grössere  Anzahl  bakteriolytischer  und 
agglutinabler  haptophorer  Gruppen  als  das  avirulente  Spirillum;  oder  aber  es  sind  seine  hapto- 
phoren  Gruppen  mit  einer  grösseren  Avidität  für  Uni-  und  Ambozeptoren  ausgestattet.  Die 
Anzahl  oder  die  Avidität  der  bakteriolytischen  Rezeptoren  eines  gegebenen  Bakteriums  ist 
seiner  Virulenz  direkt  proportional.  Dagegen  folgen  die  der  Agglutination  zu  Grunde 
liegenden  Rezeptoren  diesem  Gesetze  nicht,  in  anderen  Worten:  die  Anzahl  der  anwesenden 
agglutiuablen  haptophoren  Gruppen  brauchte  nicht  notwendigerweise  in  demselben  Verhältnis 
zur  Virulenz,  wie  die  der  bakteriziden  zu  stehen. 

Die  Wachstumsenergie  ist  von  grosser  Bedeutung  in  Bezug  auf  die  Virulenz.  Es 
kommen  jedoch  ausserdem  noch  andere  Faktoren  in  Betracht. 

Die  virulenten  Organismen  besitzen  eine  grössere  Zahl  toxischer  haptophorer  Gruppen 
als  die  virulenten.  Die  Anzahl  bakteriolytischer  Ambozeptoren,  die  die  freien  Rezeptoren 
verschiedener  Organismen  in  vitro  zu  binden  vermögen,  ist  proportional  der  bakteriziden 
Immunität,  die  im  Tierkörper  durch  die  verschiedenen  Organismen  erzeugt  wird.  Diese 
Immunität  wiederum  ist  proportional  der  Virulenz  der  Organismen,  von  denen  die  Rezeptoren 
gewonnen  wurden.  Die  Anzahl  bakteriolytischer  Ambozeptoren,  die  abgetötete  Bakterien 
verschiedener  Virulenz  in  vitro  zu  binden  vermögen,  steht  in  keinem  Verhältnis  zu  ihrer 
Toxizität.  Die  bakterizide  Immunität,  die  durch  In-  jektioneu  abgetöteter  Bakterien  von 
verschiedener  Virulenz  oder  durch  Injektionen  ihrer  autolytischen  Produkte  erzielt  wird, 
ist  proportional  zu  der  Virulenz  der  ursprünglich  lebenden  Kultur. 

Die  durch  die  Injektionen  virulenter  lebender  Organismen  erzeugte  bakterizide  Im- 
munität ist  grösser  als  die  durch  die  Injektion  avirulenter  Organismen  erzielte.  Die  Im- 
munität ist  jedoch  nicht  direkt  proportional  der  Virulenz  der  verwendeten  Bakterien. 

Amberg  (Baltimore). 

66)  A,  Stanter,  On  the  specific  nature  of  Precipitins.  Journ  ."of  Phvsiologv.  XXXII. 
July  1905. 

Rabbits  were  injected  with  10  ccm  of  Solutions  of  albumen,  Pseudoglobulin,  euglobulin 
and  with  ox-serum  at  intervals  of  from  4  to  7  days. 

About  7  injections  were  requircd  to  yield  an  active  serum. 

It  was  found  that  antipseudoglobin  is  a  powerful  precipitin  acting  most  readily  on 
Pseudoglobulin,  less  actively  on  euglobin  and  albumin. 

Anti-euglobin  is  not  so  rapid  or  complete  in  its  action. 

Anti-albumen  is  a  moderately  powerful  precipitin.  These  precipitins  process  no  ab- 
solute but  a  relative  chemical  specificity. 

The  precipitins  are  mixtures  of  at  least  four  distinct  antibodies,  of  which  albumin 
yields  one  only,  while  euglobin  and  Pseudoglobulin  each  yield  three. 

During  the  course  of  immunisation  there  was  a  general  rise  in  the  leucocyte  count. 
There  was  a  special  rise  after  each  injection  always  oacurring  within  48  hours.  The  rise 
became    greater    with    each  succeeding    injection    and    each  increase    was   of  relatively  short 
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duratioa  and    was   succeeding   by  a  fall  to  near  the  previous    level.     The  leucocytes  which 
increased  wer«  polymorpbs. 

The  immediate  effect  of  on  immuoising  iDJection  is  to  dimioisb  the  amount  of  precipitin 
circulating  in  the  blood. 

The  maximum  activity  is  not  agaio  reached  before  the  fifth  day.  The  nurober  of 
leucocytes  at  any  moment  bears  an  univcrse  relation  to  the  amount  of  precipitin. 

Goodall  (Edinburgh). 

67)  Rössle,    Spezifische  Sera  gegen  Infusorien.     Arch.  f.  Hygiene.    Bd.  LIV.    Heft  1. 

An  SteHe  der  bisherigen  Antigene  benutzte  Verf.  Protozoen  und  zwar  Paramaecium 
eandatum  und  Glaucoma  scintillans  Ehrenbergii  zur  Immunisierung.  Das  Immunisierungs- 
material gewann  er  aus  sogen.  „ Reinzuchten '^^  bezüglich  deren  Herstellung  auf  das  Original 
verwiesen  sei. 

Antiparamaeciumserum,  das  durch  Vorbehandlung  von  Kaninchen  gewonnen  war,  wirkt 
stark  lähmend  auf  die  betreffenden  Infusorien.  Von  der  Lähmung  werden  zuerst  die  Wimpern 
betroffen,  erst  bei  höheren  Graden  der  Wirkung  stellt  sich  auch  eine  solche  der  kontraktilen 
Vakuolen  sowie  der  undulierenden  Membran  ein.  Lytische  Erscheinungen  wurden  nie  be- 
obachtet, auch  fanden  sich  an  den  Lokomotionsorganen  keine  morphologischen  Veränderungen 
als  Substrat  der  Lähmung.  Im  Gegensatz  zum  Antitrypanosomenserum  tritt  beim  genannten 
Serum  die  Agglutination  in  den  Hintergrund.  Die  Zellen  verkleben  auch  nicht  mit  einander, 
sondern  haften  an  den  Gefässwänden.  Eine  Erhitzung  auf  55^  zerstört  die  Wirkung  des 
Antisemms,  das  durch  frisches  Normalserum  nicht  reaktiviert  werden  kann. 

Wenn  die  Protozoen  sich  von  der  toxischen  Wirkung  des  Antiserums  erholt  haben,  macht 
sich  eine  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  gegen  neue  Serumeinwirkungen  bemerkbar,  der 
schliesslich  ein  völliger  Verlust  derselben  folgt.  Vielleicht  beruht  die  Unmöglichkeit  der 
Heilung  mancher  Protozoenkrankheiten  darauf,  dass  die  krankheiterregenden  Infusorien  eine 
aktive  Immunität  gegenüber  den  vom  befallenen  Organismus  produzierten  Schutzstoffen  er- 
langen. S.  Isaac  (Berlin). 

68)  Ch.  Dopter,  Sur  quelques  points  relatifs  a  Taction  pathogene  de  Tamibe 
dysenterique.  Ann,  Inst.  Pasteur.  Vol.  XIX.  No.  7.  p.  417 — 425.  Avec  une  planche 
en  couIeurs. 

La  voie  suivie  par  l'amibe  dysenterique  a  travera  les  couches  intestinales  qu'elle 
infecte,  n'est  pas  encore  d6finitivement  precis6e.  Pour  Kartulis,  Kruse  et  Pas  quäle, 
cette  amibe  envahit  secondairement  la  muqueuse,  apres  avoir  p6uetre  et  pullule  dans  la 
tunique  moyenne.  Council  man  et  Lafleur,  arrivent  a  peu  pres  aux  memes  conclusions, 
malgre  la  constatation  quMls  ont  faite  de  la  presence  des  amibes  dans  la  muqueuse 
clle-merae. 

Dopter  reprend  la  question  et  essaie  de  la  resoudre  en  s'adressant  d'une  part  aux 
alterations  pathologiques  present6es  par  deux  dysenteriques  ayant  succomb6  pendant  la  periode 
aigue  de  la  raaladie,  et  d'autre  part  ä  l'cxperimentation  (injection  des  selles  dysenteriques 
dans  le  rectum  des  chats).  II  arrive  a  cette  conclusioa,  que  l'amibe  infecte  Tintestin  en 
penetrant  ä  travers  l'enveloppe  epitheliale  de  la  muqueuse;  une  fois  arrive  dans  le  tissu 
conjonctif  interstitiel,  le  parasite  se  met  a  pulluler  abondamment  et  envahit  les  glandes  par 
leur  cul  de  sac.  Cette  pullulation  des  amibes,  amene  avec  sei  d'une  part  une  reaction 
inflammatoire,  et  d'autre  part,  une  necrose  des  tissus  environnants.  Cette  nccrose  est  tres 
probablement  Toeuvre  d'une  toxine  secrct^e  par  T Entamoeba  histolytica. 

Levaditi  (Paris). 

69)  Ch.  Dopter,  Effets  experimentaux  de  la  toxine  dysenterique  sur  le  Systeme 
nerveux.    Annales  Inst.  Pasteur.     Vol.  XIX.    No.  6.     1905.     p.  353— 365. 

Plus  d'une  fois  on  a  eu  l'occasion  de  constater,  chez  des  sujets  atteints  de  dysenterie, 
des  troubles  nerveux  dus  a  des  alterations  du  Systeme  nerveux  central  et  peripherique. 
Ainsi,  les  observations  de  Roger  et  Damaschino,  de  Delioux,  de  Savignac,  de  Hoff- 
mann, de  Laveran,  montrent  l'existenco  d'une  poliomy6lite  ant^rieure  chez  des  dysente- 
riques a  la  periode  d'etat  de  la  maladie,  ou  pendant  la  convalescence.  De  meme,  les  faits 
apportes  par  Pugibet,  par  Leyden,  par  Fräser,  semblent  plaider  en  faveur  de  la  fre- 
quence  relative  d'une  nevrite  peripherique  chez  des  individus  atteints  de  dysenterie. 

II  etait  donc  interessant,  maintenant  que  Ton  connait  l'ngent  pathogene  de  la  dysen- 
serie,  d'etudier  experimentalement  le  mecanisrae  qui  preside  ä  le  genese  de  ces  paralysies 
dysenteriques  chez  les  animaux  susceptibles  d'etre  infectes  par  le  bacille  de  Shiga.  Cette 
etude  a  ete  entreprise  par  Dopter;  en  voici  les  prindpales  donnees: 

Lorsqu'on  injectc  ä  des  lapins  et  sous  la  peau  de  3  ä  4  com  d'une  culture  en  bouillon 
du  bacille  dysenterique  type  Shiga,  on  constate  dans  une.  proportion  de  75  a  80%, 
Tapparition  de  troubles  nerveux.     Ces    troubles,    qui    apparaissent    d'habitude  vers    le    3  rae 
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jour  de  la  raaladie,  sont  caracterises  par  des  sigoes  de  paraplegie  s^accompagnaot  de  para- 
lysie  vesicale,  par  des  symplomes  rappelant  le  Syndrome  de  la  paralysie  asceodante  de 
Landry  et  parfois  par  des  manifestations  hemiplegiques.  En  nulle  occasion  ces  troubles  ne 
s^aecoropagnent  d'alterations  de  la  sensibilita 

L'auteur  a  soumis  a  Texamen  microscopique  divers  segments  du  Systeme  nerveux 
central  et  peripberique  provenant  des  lapins  infectes  et  a  constate  les  alterations  patholo- 
giques  suivantes:  Le  plus  frequemment,  Taxe  gris  medullaire  offre  des  foyers  de  necrose 
interessant  surtout  les  cornes  anterieures.  Ces  foyers  renferment  des  cellules  radiculaires 
en  etat  de  chromophilie  et  de  chromatolyse  (methode  de  Nissl),  montrent  une  dilatation 
vasculaire  marquee,  ou  sont  depourvus  de  tout  Clement  anatomique  reconnaissable.  Daus  ce 
dernier  cas,  les  fibres  myeliniques  qui  traversent  la  substance  grise  sont  interrompues,  et  ia 
surface  atteinte  de  n6crosc  offre  les  signes  d'une  hemorragie  interstitielle  plus  ou  moins 
ctendue.  Parfois  ces  troubles  depassent  Taxe  medullaire,  pour  envahir  les  centres  encephaliques. 
Les  nerls  peripheriques  sont  indemnes  de  toute  alteration. 

Ces  lesions  sont-elles  provoquees  par  le  baciUe  dysentcrique  lui-raeme,  ou  bien  par 
la  toxine  tres  active  que  ce  bacille  secrete  abondamment?  Le  fait  que,  d'apres  Dopter, 
les  centres  nerveux  älteres  se  sont  montres  depourvus  de  microbes  pouvant  etre  d^celes  par 
le  moyen  des  cuUures  ou  a  Taide  de  l'examen  microscopique,  permet  d'incliner  a  priori 
dejä,  vers  l'hypothese  de  l'action  toxique.  Or,  Texperience  prouve  d'une  fa<;on  directe  Ic 
bien  fond6  de  cette  supposition.  En  injectant  sous  la  peau  des  lapins,  un  V2  cra.c  de  toxine 
dysenterique,  Dopter  constate  rapparition  des  memes  troubles  nerveux,  lies  ä  la  presence 
d^alterations  semblables  de  Taxe  gris:  Le  bacille  de  Shiga  atteiut  donc  le  Systeme  nerveux 
des  animaux  sensibles  et  altere  ce  Systeme,  au  moyen  de  la  toxine  quMl  fabrique  au  sein  de 
Torganisme.  Levaditi  (Paris). 

70)  Besredka,    Etudes    sur   le    bacille    typhique    et  le  bacille  de  la  peste.     Ann. 
Institut  Pasteur.     Vol.  XIX.     No.  7.     p.  477—480. 

Ce  travail  dont  Timportance  est  de  premier  ordre,  montre  quMl  est  possible  d'extraire 
in  vitro  Tendotoxine  du  bacille  typhique  et  du  microbc  pesteux,  et  de  transformer  ces 
Clements  microbiens  en  des  produits  atoxiques,  doues  d'un  grand  pouvoiv  immunisant. 

B.  typhique.  Le  bacille  employe  par  Besredka  etait  d'une  virulence  moyenne, 
puisque  V?™^  d'une  culture  sur  gelose  luait  un  cobaye  de  400  gr.,  en  injection  intra-peri- 
toneale.  II  etait  suffisamment  toxique;  en  effet,  10  a  15  mgr.  d'une  culture  sur  g6iose,  äg6e 
de  24  heures,  prealablement  portee  a  60 0  et  dessechee  dans  le  vide,  coustituaient  une  dose 
toxique,  en  injection  peritoneale,  pour  un  cobaye  pcsant  de  350  a  400  gr. 

Pour  obtenir  Tendotoxine  tant  recherchee  par  les  raicrobiologistes,  Besredka  melange 
une  quantite  donn6e  de  bacilles  secs  ä  de  Peau  salee  isotonique  et  ajoute  a  ce  melange  uu 
certain  volume  de  s6rum  normal  de  cheval.  L'agglutination  des  microbes  dessecbes  apparait 
rapidement  dans  ces  conditions.  Au  bout  de  deux  heures  de  contact,  il  se  forme  deux 
couches,  dont  la  superieare  constituee  par  le  serum  et  l'eau  salee,  est  toxique,  et  dont  Tin- 
ferieure,  formee  par  le  depot  bacillaire,  a  presque  perdu  ses  proprietes  iiocives.  Le  liquide 
qui  couvre  ce  dcpot  bacillaire,  renferme  donc  l'endo toxine  typhique,  dont  la  dose 
mortelle  pour  le  cobaye,  en  injection  peritoneale,  est  d'environ  1,5  cm.  c.  Cette  endotoxine 
constitue  un  poison  actif  pour  le  cobaye,  le  cheval  et  le  lapin,  est  precipitable  par  ralcool 
et  ne  se  detruit  qu'apres  un  chauffage  prolonge  a  57 0.  De  plus,  eile  se  laisse  neutraliser 
par  un  serum  anti-endotoxique,  obtenu  en  introduisant  dans  la  veine  du  cheval,  des  bacilles 
typhiques  morts  ou  vivants.  0,05  a  0,15  cgr.  de  ce  serum  neutraliseut  de  5  ä  15  doses 
mortelles  de  bacilles  typhiques  chauffes. 

Quantaux  microbes  qui  se  sont  depos6s  au  fond  du  r^cipient,  ils  sont  devenus  atoxiques 
et  peuvent  servir  de  vaccin.  Injectes  a  petites  doses  sous  la  peau  des  cobayes,  ils  lear 
conferent  une  immunite  contre  l'infection  typhique  peritoneale  ä  allure  rapide,  cela  dcja  au 
bout  de  48  heures. 

Suivant  Besredka,  ce  sont  les  leucocytes  qui  assurent  la  destruction  de  Tendotoxine, 
chez  les  animaux  rendus  resistants  au  moyen  d'une  injection  preventive  de  serum  anti- 
endotoxique. 

B.  pesteux.  Les  bacilles  pesteux  employcs  par  Besredka  prealablement  portes 
pendant  une  heure  a  60°,  tuaient  la  souris  (injection  sous-cutanee)  a  la  dose  de  cinq  deci- 
milligrammes.  Pour  obtenir  l'endotoxine  pesteuse,  Tauteur  s'est  servi  de  la  methode  qui  lui 
a  fourni  de  si  bous  resultats  dans  ses  experiences  avec  les  microbes  typhiques.  Cette  endo- 
toxine pesteuse  est  assez  active,  eile  se  conserve  longtemps  et  resiste  au  chauffage  prolonge 
ä  55°:  de  plus,  eile  se  laisse  neutraliser  par  le  serum  antipesteux.  Ses  corps  bacillaires 
deposes,  apres  leur  raactTation  dans  le  serum  de  cheval,  perdent  une  grande  partie  de  leur 
pouvoir  tuxique.  En  meme  temps,  ils  semblent  acquerir  des  qualites  vaccinantes  pour  la 
souris,  qu'iis  immunisent  contre  Tinfection  pesteuse.  Levaditi  (Paris). 
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71)  L«vi  della  Vida,  M.,  Sul  feoomeno  della  aggliitinazioDe  spontauea  di  aicuni 
batteri  nella  soluzioni  saline.  (Ueber  die  Erscheinung  der  spontanen  Agglutination 
einiger  Bakterien  in  Salzlösungen.)  (Hygien.  Inst.,  Rom.)  Annali  di  Igiene,  Sperimentale. 
Vol.  XV.    Fase.  3. 

Verf.  stiess  gelegentlich  der  Anstellung  einiger  serodiagnostischer  Versuche  mit  Keimen 
der  Typbus- Coli -Gruppe  auf  einen  Stamm  des  B.  para  typhi  B  (Scbottmüller).  welcher  die 
Eigenschaft  besass,  sich  spontan  ohne  Zusatz  jeglichen  spezifischen  Serums  zu  agglutinieren. 
Diese  Eigentümlichkeit  ist  vom  Nährboden,  auf  dem  der  Mikroorganismus  gewachsen  war, 
Tom  Alter  der  Kultur,  von  der  Virulenz  und  von  der  Vitalität  unabhängig,  hingegen  hing 
dieselbe  mit  dem  Salzgehalte  der  Flüssigkeit,  in  dem  der  Mikroorganismus  emulsiouiert  wurde, 
zusammen.  Der  Salzgehalt  musste  einen  gewissen  Grenzwert  überschreiten,  welcher  je  nach 
den  verschiedenen  Salzen  verschieden  war.  Da  unterhalb  einer  gewissen  Grenze  keine  spon- 
tane Agglutination  auftritt  und  da  andererseits  ganz  geringe  Spuren  von  Salzen  genügen, 
um  spezifische  Agglutinationen  zu  erzielen,  empfiehlt  Verf.  bei  serodiagnostischen  Unter- 
suchungen stark  verdünnte  Kochsalzlösungen  zu  verwenden,  um  alle  jene  Fehler  zu  ver- 
meiden, die  durch  eine  Spontanagglutination  bedingt  werden  können.  Beim  näheren  Studium 
der  Spontanagglutination  konnte  Verf.  nachweisen,  dass  eine  Salzlösung,  in  der  eine  Agglu- 
tination von  Keimen  stattgefunden  hat,  das  Vermögen  beibehält,  andere  Keime  zu  agglu- 
tinieren; dass  dieselbe  ihren  Gehalt  an  NaCI  an  die  Bakterien  nicht  abtritt;  dass  die 
agglutinierten  Bakterien  das  Vermögen  nicht  eingebüsst  haben,  das  Agglutinationsphänomen 
wieder  aufzuweisen,  wenn  sie  unter  geeignete  Bedingungen  gestellt  werden;  dass  weiterhin 
die  von  spezifischen  Agglutininen  auf  die  Bakterien  ausgeübte  Wirkung  keinen  Einfluss  auf 
die  Spontanagglutination  besitzt  und  umgekehrt:  dass  im  normalen  Meerschweinchen-  und 
Kaninchenseruro  keine  die  Spontanagglutination  hemmende  Substanzen  vorkommen.  Die  Er- 
scheinung der  Spontanagglutination,  welche  vom  Verf.  bei  mehreren  anderen  Keimen  beobachtet 
wurde,  ist  demnach  von  dem  spezifischen  Agglutinationsphänomen  ganz  und  gar  verschieden. 
Dieses  ist  rein  physikalischer  Natur  und  findet  in  der  Borde  tischen  Theorie  eine  hin- 
reichende Erklärung.  A.  Ascoli  (Mailand). 

72)  Marino-Imco,  F.  e  R.  Onorato,  Sulla  biotossina.  (Ueber  das  Biotoxiu.)  Inst.  f. 
spez.  Chirurg.  Pathol.  u.  Inst.  f.  pbarmaz.  Chemie. 

In  einer  früheren  Arbeit  (Siehe  Bloch.  Centralbl.,  Bd.  III,  No.  177,  ausserdem  Eben- 
daselbst No.  178)  wiesen  die  Verff.  im  menschlichen  Harne  das  Vorkommen  eines  eigenartigen 
Toxins  nach,  das  sie  wegen  seiner  Beziehung  zum  Stoffwechsel  Biotoxin  nannten.  In  vor- 
liegender Arbeit  kommen  die  Verff.  wieder  auf  die  Extraktionsmethode  des  Biotoxins  zurück 
und  ergänzen  ihre  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  desselben.  Injiziert  ruft  es  bei 
Tieren  stets  einen  urämieähn liehen  Symptomenkomplex  hervor.  A.  Ascoli  (Mailand). 

73)  Foä  Mauri2io,  Sulla  presenza  di  anticorpi  specifici  nel  siero  Pane  e  nel 
siero  di  ammulati  di  polmonite.  (Ueber  das  Vorkommen  spezifischer  Antikörper  im 
Pane'schen  Serum  und  im  Serum  von  Pneumoniekranken.)  Giornale  di  B.  Accad.  di 
Medic.  Torino.     Anno  LXVIII.     No.  5—6. 

Verf.  prüfte  das  Pane 'sehe  Serum  und  jenes  von  Pneumonikern  auf  ihren  Gehalt  an 
spezifischen  Antikörpern  nach  der  Methode  von  Bord  et  und  Gengou  und  jener  von  Neu- 
feld  und  Rimpau.  Es  gelang  ihm  mit  beiden  Methoden  die  Existenz  spezifischer  Pneumo- 
kokkenantikörper  im  Serum  Pane  festzustellen.  Nur  mit  letzterer  Methode  konnte  bei  Be- 
nutzung von  Serum,  welches  von  in  der  Krise  stehenden  Patienten  stammte,  eine  leichte 
Phagozytose  hervorgerufen  werden.  Das  Blutserum  von  Pneumonikern  im  Fieberstadium 
enthielt  nie  spezifische  Pneumokokkenantikörper.  Die  Phagozytose  trat  auch  bei  Verwendung 
inaktivierten  Pane 'sehen  Serums  auf.  Die  Phagozytose  ist  demnach  nicht  allein  der  Gegen- 
wart von  Stimulinen  im  Blute  zuzuschreiben,  sondern  wird  gefördert  durch  die  Wirkung  der 
spezifischen  Antikörper  auf  die  Bakterien,  welche  auf  diese  Weise  leichter  eine  Beute  der 
Phagozyten  werden.  A.  Ascoli  (Mailand). 

74)  Römer,  Die  Pathogenese  der  Cataracta  senilis  vom  Standpunkt  derSerum- 
forschjung.  —  I.  Der  Altersstar  als  Zytotoxinwirkung  und  das  Gesetz  der  Zytotoxin- 
retention  durch  die  sekretorischen  Apparate  des  Auges.  —  II.  Die  Ernährung  der  Linse 
nach  der  Rezeptorentheorie  und  der  Nachweis  des  Rezeptorenaufbaues  des  Linsenproto- 
plasmas.    A.  V.  Gräfe's  Archiv  f.  Ophthalm.     LX.     2. 

Verf.  ist  der  Anschauung,  dass  der  Altersstar  weder  auf  die  Sklerosierung  der  Linse 
allein,  noch  auf  einen  Mangel  an  Nährstoffen,  noch  auf  einen  vermehrten  Gehalt  der  die 
Linse  umgebenden  Flüssigkeiten  an  normalen  Blutbestandteilen  zurückgeführt  werden  kann. 
Betrachtet  man  dagegen  die  Frage  vom  Standpunkt  der  Serumforschung,  so  führen  ver- 
schiedene Analogien  zwischen  den  Blutkörperchen  und  der  Linse  dazu,  die  Erscheinungen 
bei  der  flämolyse  auf   die  bei  der  Linse  zu  beobachtenden  Vorgänge    anzuwenden.     Wie  bei 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     40     — 

der  Blutzelle  eice  diflFusionsverhindernde  Membran  den  Austritt  des  Hämoglobins  verhütet,  so 
ist  die  Linse  durch  Kapsel  und  Epitbelzellen  gegen  den  Austritt  bestimmter  Linsenbestand- 
teile  geschützt;  wie  mit  dem  Austritt  des  Hämoglobins  die  Funktion  der  Blutzelle  erlischt, 
so  bedeutet  der  Zerfall  der  Linsenfasern,  wie  er  nach  Eröffnung  der  Linsenkapsel  eintritt 
einen  Protoplasmatod;  der  Durchlässigkeit  des  Diskoplasmas  bei  der  Hämolyse  entsprechen 
bei  der  Katarakt  analoge  Diffusionserscheinungen  zwischen  Linse  und  umgebender  Flüssigkeit; 
dem  Entstehen  der  traumatischen  und  der  Massagekatarakt  korrespondiert  der  Tod  der  Blut- 
zelle durch  mechanische  Schädigung.  Die  Möglichkeit,  die  Blutzölle  auch  chemisch,  durch 
Giftwirkung  zu  vernichten,  legt  die  Frage  nahe,  ob  nicht  auch  direkte  Giftwirkung  auf  die 
Liusenbestandteile  zur  Kataraktbildung  führt.  Dass  es  Protoplasmagifte  für  die  Linse  gibt, 
ist  aus  der  Wirkung  des  Naphthalins  auf  die  Linsenepithelien  bekannt.  Bei  der  Cataracta 
senilis  können  indes  chemisch  definierte  Gifte  wohl  kaum  in  Betiacht  kommen.  Aber  das 
menschliche  Blut  und  Blutserum  kann  nach  den  Ergebnissen  der  Immunitätsforschung  spezi- 
fische Zellgifte  enthalten.  Wie  nun  durch  die  aktive  Immunisierung  die  verschiedensten 
zytotoxischen  Substanzen  im  menschlichen  Körper  neugebildet,  der  Gehalt  an  anderen  ge- 
steigert werden  kann,  so  ist  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  die  regressive  Metamorphose  des 
Körpers  im  Alter  Antikörper  im  Blute  in  Freiheit  setzt,  welche  zu  einem  wichtigen  Bestand- 
teil des  Linsenprotoplasmas  eine  spezifische  Affinität  besitzen  und  welche,  wenn  sie  nicht 
durch  die  Sekretionsorgane  vom  Linsenprotoplasma  fern  gehalten  werden,  durch  ihre  Ver- 
bindung mit  entsprechenden  Rezeptoren  in  demselben  die  Linsenzellen  in  analoger  Weise 
schädigen,  wie  die  Hämolysine  die  Blutzelle.  Die  mit  der  senilen  Metamorphose  einher- 
gehenden Umwandlungen  sind  jedenfalls  mit  der  Entwicklung  verschiedener  Autozytotoxine 
verbunden,  die  dann  nur  für  solche  Zellgruppen  gefährlich  werden  können,  zu  deren  Proto- 
plasma sie  eine  bestimmte  Affinität  besitzen,  so  dass  z.  B.  sehr  wohl  die  Linse  geschädigt 
werden  kann,  ohne  dass  der  übrige  Organismus  von  einer  Zytotoxinwirkung  etwas  zu  ver- 
spüren braucht.  Dass  übrigens  die  die  Linse  so  schädigenden  Stoffe  unter  anderen  Be- 
dingungen auch  auf  den  gesamten  Organismus  wirken  können,  zeigen  die  Verhältnisse  beim 
Diabetes. 

Für  die  Entstehung  der  Katarakt  ist  also  erforderlich,  dass  die  sekretorischen  Apparate 
des  Auges  ihnen  den  Zutritt  zur  Linse  gestatten,  und  dass  sich  schliesslich  im  Linsenproto- 
plasma die  korrespondierenden  Rezeptoren  für  die  Zytotoxine  vorfinden.  —  Daraus  erklärt  es 
sich,  dass  nur  ein  Bruchteil  der  alten  Leute  an  Katarakt  erkrankt.  Sobald  aber  eine  Zyto- 
toxinwirkung auf  die  Linsenzellen  stattgefunden  hat,  erfolgt  ein  vermehrter  osmotischer  Aus- 
tausch; es  kommt  zur  Bildung  von  Speichen,  zur  Wasseraufnahme  etc. 

Das  Primäre  ist  also  die  Verankerung  der  komplexen  Zytotoxine  nnd  diese  wird  sich 
zuerst  dort  bemerkbar  machen,  wo  die  Konzentration  der  von  Sekretionsorganen  abgegebenen 
Bestandteile  am  stärksten  ist,  in  der  Aequatorgegend,  oder  wo  die  Fasern  frei  von  der 
schützenden  Epitheldecke  der  Einwirkung  der  Zytotoxine  am  meisten  ausgesetzt  sind,  an  der 
hinteren  Linsenfläche.  Die  uugleichmässige  Beteiligung  beider  Augen  an  dem  Prozesse  er- 
klärt sich  durch  die  Ungleichheit  in  den  Veränderungen  der  sekretorischen  Apparate  und 
durch  die  Verschiedenheit  in  den  Beziehungen  der  Zellen  zu  den  Antikörpern. 

Im  zweiten  Aufsatze  erbringt  Verf.  durch  eine  Reihe  von  Versuchen  den  Beweis,  dass 
die  Bestandteile  der  Linse  prinzipiell  einer  Antikörperwirkung  zugänglich  sind.  Weitere 
Arbeiten  Verf.'s  sollen  auf  einen  Weg  leiten,  der  zur  Prophylaxe  des  Altersstars  führt. 

Pappenheim*)  (Berlin). 


II.   Praktische  Serologie. 

Theoretische    Vorbemerkungen. 

Nur  mit  echten  löslichen  Exotoxinen  lässt  sich  passive  kurative  Immunität  durch 
Serumtherapie  erzielen,  da  hierbei  die  Antirezeptoren  humoralisiert  und  mobilisiert  werden. 
Hier  ist  also  die  Behandlung  eine  indirekte  sekundäre,  d.  h.  eine  aktive  des  Versuchstieres 
muss  der  eigentlichen  passiven  noch  vorangehen. 

Bei  schwer  löslichen  Endotoxinen  ist  nur  eine  aktive,  und  zwar  lediglich  histiogene 
Immunität  durch  Vaccination  und  Reizgewöhnung  möglich.  Die  Antirezeptoren  bleiben  fix 
und  lokalisiert,  allenfalls  werden  inaktive  lytische  Immunkörper  und  Agglutinine,  aber  jeden- 
falls keine  Autiendotoxine  mobilisiert.  Bei  subkutaner  Einverleibung  tritt  diese  aktive  Immunität 
nur  in  loco  histiogen  und  allenfalls    in    den    regionalen  Lymphdrüsen    ein,    bei    peritonealer 


1)  Entlehnt  aus  Münch.  med.  Wochenschr.     1905.     No.  42  (Referat  von  Rhein). 
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Einverleibung  iu  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  in  der  Milz,  bei  intravenöser  Ein- 
verleibung in  Milz  und  Knochenmark.  Eine  Kombination  aller  dieser  8  Arten  müsste  das 
Versuchstier  generell  konstitutionell  umstimmen  und  aktiv  gegen  jede  Infektion  im- 
prägnieren. Die  aktive  Behandlung  ist  eine  direkte,  auf  das  zu  schützende  Individuum  gerichtete, 
aber  wesentlich  prophylaktische.  Statt  der  Vaccination  mit  lebenden  abgeschwächten  Endo- 
toxinbazillcn  kann  man  auch  mit  freien  Rezeptoren  (Tuberkulotoxin,  Bovovaccin)  immuni- 
sieren. Der  Modus  dieser  lokalen  multiplen  Immunisierung  ist  so  zu  verstehen,  dass  dio 
suspendierten  Endotoxinmoleküle  (z.  B.  das  Bovotuberkulotoxin,  Bovovaccin,  Tuberkulin)  und 
Rezeptoren,  dort,  wo  sie  liegen  oder  verschleppt  werden,  in  loco  histiogen  oder  lymphatisch 
oder  lienal  oder  medullär,  einen  lymphoplastischen  Reiz  auf  die  Makrophagen  (Zytophagen) 
ausüben,  (Lymphombildung,  lokale  Lymphozytose).  Es  erfolgt  Phagozytose  des  Endotoxins 
seitens  dieser  chemotaktisch  angelockten  und  vermehrten  Zellen.  Die  Zellen  assimilieren 
diese  Giftmolekel  und  verarbeiten  sie  metabolisch  *)  (Einkapselung  und  Resorption)  zu 
sessilen  Antiendotoxinrezeptoren,  die  nicht  mobilisiert  werden. 

Das  Tuberkulin  ist  ein  Stimulin  im  Sinne  von  Wright.  Es  wirkt  lymphotaktisch. 
Das  An ti tuberkulotoxin  wirkt  dagegen  wie  ein  Aggressin  von  Bail  und  Weil,  d.h.  negativ 
lymphotaktisch. 

Der  bakteriolytischc  Immunkörper,  den  man  bei  aktiver  Immunisierung  mit  Typhus, 
Dysenterie,  Cholera,  Milzbrand,  Streptokokken  erhält,  ist  ein  Opsonin  im  Sinne  von  Wright 
ood  wirkt  wie  ein  Antiaggrcssin  im  Sinne  von  Bail  und  Weil. 

Gewöhnung  an  die  chronischen  Reize  von  gewissen  albuminoiden  Toxinen  wird  viel- 
fach erreicht  durch  eine  gewisse  Form  histiogener  Immunität,  welche  auf  Assimilation  des 
Toxins  mit  chemischer  llmstimmung  beruht.  Dabei  wird  das  Toxin  chemisch  verankert  und 
gleichzeitig  ein  sessil  bleibender  Antirezeptor  im  Ueberroass  erzeugt. 

Die  lymphoplastischen  Endotoxine  und  Lymphozytolysine  werden  in  den  Lymphdrüsen 
und  Follikeln  abfiltriert  (Typhus),  erzeugen  daselbst  Lymphome  und  Lymphadenitiden  und 
regen  zur  Produktion  von  Agglutininen  und  bakteriolytischen  Immunkörpern  an. 

Die  neue  Mitteilung  V.  Beb  ring 's  scheint,  soweit  dieselbe  aus  den  bisherigen  ge- 
druckten Publikationen  versländlich  ist,  im  Prinzip  nichts  Neues  zu  enthalten. 

Dass  mit  dem  Koch 'sehen  alten  und  neuen  Tuberkulin  bei  geeigneten,  beginnenden 
Fällen  von  Phthise  durch  steigende  Dosen  aktive  Immunisierung  im  Prinzip  möglich  ist, 
steht  fest;  indessen  sind  die  Resultate  qualitativ  und  quantitativ  für  die  Praxis  doch  nicht 
ausreichend,  zumal  das  Tuberkulin  nicht  alle  giftigen  Komponenten  der  Tuberkelbazillen  ent- 
hält (Folia  haemat.  II,  p.  419,  420  und  460). 

Da  das  Gift  des  Tuberkelbazillus  ja  ein  schwer  lösliches  Endotoxin  ist,  kommt  über- 
haupt nur  aktive  Immunisierung  in  Frage:  es  wird  ja  dadurch  nur  lokal  histiogene  bezw.  lym- 
phato-myelogene  Immunität  mit  sessil  bleibenden  Antikörpern  erzeugt;  abgestossen  und 
mobilisiert  ins  Serum  werden  keine  Endoantitoxine,  sondern  bloss  Agglutinine  und  inaktive 
bakteriolytische  Immunkörper  ohne  passendes  aktivierendes  Komplement. 

Einen  Weg,  alle  giftigen  Bestandteile  des  Tuberkelbazillus  darzustellen,  hat  Pröscher 
gezeigt  in  seinem  Tuberkulotoxin  (Folia  haemat.  I,  p.  148).  Das  Prinzip  dieser  in  meinem 
Laboratorium  ausgeführten  Darstellung  ist;  Verseifung  und  Aufschluss  der  durch  Hitze 
getöteten  Taberkelbazillenkultur  durch  Digestion  während  24  Stunden  im  Brutschrank  mittelst 
konzentrierter  Kalilauge;  alsdann  Entfernung  der  Kalilauge  durch  Dialyse  im  fliessenden 
Wasser.  Alsdann  Eindampfen  des  Giftes  im  Vakuum.  Es  wurde  bereits  damals  darauf  hin- 
gewiesen, dass  zur  praktischen  aktiven  Immunisierung  des  Menschen  ein  solches  Tuberkulo- 
toxin aus  nicht  menschlichen  Tuberkelbazillen  hergestellt  werden  müsse. 

Jennerisation  von  Meerschweinchen  und  anderen  Versuchstieren  mit  Kaltblüter-  und 
Rindertuberkclbazillen  gegen  Menschentuberkelbazillen  haben  Friedemann,  Möller, 
V.  Baum  garten  u.  a.  mit  Erfolg  ausgeführt. 

Spengler  (s.  Folia  haemat.  II,  p.  202)  hat  zuerst  Menschen  mit  Rindertuberkulin 
(Paratuberkulin)  aktiv  vacciniert  und  sie  gegen  Menschentuberkulose  immunisiert. 

Von  hier  bis  zum  Bovovaccin  v.  Behring's  wäre  nur  noch  ein  Schritt,  sollte  es  sich 
nämlich  um  ein  alle  giftigen  Komponenten  des  Rindertuberkelbaziilus  enthaltendes  nach 
PrÖscher's  Prinzipien  oder  nach  Mayer-Brieger  durch  Autolyse  oder  nach  McFadyean 
hergestelltes  Endotoxin  oder  Tuberkulotoxin  des  Rindertuberkelbaziilus  hierbei  handeln. 
Das  TC.  V.  Behring's  scheint  aber  bloss  das  Protein  des  von  den  sonstigen  giftigen  Bestand- 
teilen befreiten  humanen  Restbazillus  zu  sein;  es  ist  ein  schwer  lösliches  lymphoplastisches 
Endotoxin,  welches  wie  der  abgeschwächte  blande  lebende  Bazillus  Lymphozytome,  nicht  ver- 
käsende graue  Fremdkörpertaberkel  ohne  Epitheloid-  und  Riesenzellen  erzeugt  letztere  nur 
durch  die  spezifisch  schädlichen  Gifte  der  Bazillen  bedingt). 


1)  Die  neben  der  lymphotaktische  Komponente  enthaltene  spezifisch  giftige  Komponente 
des  Tuberkelbazillus  und  Tuberkulotoxins  m?icht  Koagulationsnekrose  und  Verkäsung. 
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Dieses  TC.  erzeugt  lokale  zelluläre  Immunität  und  imprägniert  den  dadurch  aktiv 
immun  werdenden  Organismus  in  der  Weise,  dass  es  als  körperfremdes  £iweiss  (Nukleo- 
albumin)  in  den  Zellen  durch  Rezeption  verankert  und  dabei  assimiliert  wird. 

A.  Pappenheim. 

75)  R.  Morton,  The  Value  of  Vaccination.    Brit.  Med.  Journ.    July  29 th  1905. 

A  report  of  two  instances  in  which  small-pox  was  carried  by  healthy  vaccinated 
persons  and  in  each  case  infected  an  unvaccinated  contact.  Goodall  (Edinburgh). 

76)  K.  W.  Goadby,  A  Preliminary  Note  on'the  Treatment  of  Alveolar  Osteitis 
(Rigg's  Disease)  by  means  of  Vaccine.     Brit.  Med.  Journ.     Sept.  9th  1905. 

These  cases  are  generally  associated  with  a  slight  degree  of  anaemia.  Cultures  of 
staphylococci  were  obtained  from  some  cases  and  it  was  determined  to  eiamine  the  general 
resistance  of  the  individuals  to  the  staphylococci  present  in  their  mouths. 

Uäing  the  methods  of  Leishma'n  and  Wright  the  opsonic  index  was  found  to  be 
low.  Several  cases  ^ere  inoculated  with  staphylococcus  Vaccine  and  in  all  of  them  con- 
siderable  improvement  occurred.  Goodall  (Edinburgh), 

77)  E.  Bertarelli,  Ueber  aktive  und  passive  Immunisation  der  Säuglinge  auf 
dem  Wege  der  Verdauungsorgane.  (Hygien.  Institut  der  Univers.  Turin!)  Zentralbl. 
f.  Bakt.     Bd.  XXXIX.     H.  3. 

Die  Einverleibung  von  Bakterien  und  roten  Blutkörperchen  per  os  ruft  bei  neu- 
geborenen HundCTi  und  Kaninchen  in  den  ersten  Lebenstagen  keine  Antikörperbildung  her>'or, 
während  sie  bei  etwas  älteren  Tieren  spärliche  aktive  Immunität  erzeugt,  die  in  ihrer  Starke 
bei  Säuglingen  und  Erwachsenen  nicht  sehr  verschieden  ist.  Was  die  passive  Immunisierung 
per  OS  betrifft,  so  steht  fest,  dass  die  Resorption  der  Schutzstoffe  infolge  der  besonderen 
Verhältnisse  im  Bau  und  in  der  Funktion  des  Magendarmkanals  der  Säuglinge  bei  diesen 
besser  von  statten  geht  als  bei  Erwachsenen.  Die  günstigsten  Bedingungen  für  den  Ueber- 
gang  der  Antikörper  ins  Blut  sind  gegeben,  wenn  die  immunisierenden  Stoffe  sich  in  der 
Milch  befinden.  S.  Isaac  (Berlin). 

77a)  E.  Bertarelli,  Intorno  alle  immunizzazioni  attive  e  passive  per  le  vie 
digereuti.  (Ueber  aktive  und  passive  Immunisation  auf  intestinalem  Wege.)  Hygien. 
Institut  Turin.     Rivista  di  Igiene  e  Sanita  publica.     Jg.  1905. 

Es  wurden  säugenden  Hunden  und  Kaninchen  mit  der  Milch  durch  Hitze  abgetöteter 
Typhus,  artfremdes  Blut,  Typhusagglutinin  verabreicht;  in  einigen  Versuchen  kamen  auch 
typhusimmunisierte  Muttertiere  zur  Verwendung,  um  die  Zufuhr  des  Agglutinins  durchaus 
einwandsfrei  zu  gestalten.  Die  aktive  Immunisation  auf  oralem  Wege  gelang  nur  nach  Ab- 
lauf der  ersten  Lebenstage  und  zeigte  sich  dann  bei  den  Säuglingen  etwas  ausgesprochener 
als  bei  erwachsenen  Tieren.  Der  Uebergang  der  Agglutinine  findet,  namentlich  wenn  diese 
der  Muttermilch  selbst  angehören,  bei  Säuglingen  wesentlich  besser  statt. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

78)  F.  Hueppe  und  Y.  Kikuchi,  Ueber  eine  neue  sichere  und  gefahrlose  Immuni- 
sierung gegen  die  Pest.     Zentralbl.  f.  Bakt.     Bd.  XXXIX.     H.  5. 

Durch  eine  zweimalige  Vorbehandlung  mit  Aggressin  gelingt  es,  Meerschweinchen  und 
Mäuse  aktiv  gegen  Pest  zu  immunisieren.  Die  Tiere  bleiben  am  Leben.  Am  günstigsten 
fielen  die  Immunisierungsversuche  an  Kaninchen  aus,  bei  denen  schon  eine  einmalige  sub- 
kutane Injektion  von  Aggressin  genügt,  um  die  Tiere  dauernd  gesund  zu  erhalten. 

S.  Isaac  (Berlin). 

79)  Otto  Heller,  Versucne  zur  Schutzimpfung  gegen  Cholera  mit  Cholera- 
nukleoproteid.  (Aus  dem  Schweizer  Serum-  und  Implin.stitut  in  Bern.)  Zentralbl.  für 
Bakteriol.     1905.     Bd.  XXXIX.     Heft  1. 

Durch  Injektion  eines  nach  der  Lustig'schen  Methode  aus  Choleravibrionen  herge- 
stellten Nukleoproteidj  gelingt  es,  im  Tierexperiment  ohne  besonders  starke  Reaktion  in 
kurzer  Zeit  einen  hohen  lang  dauerden  Immunitätsgrad  zu  erzielen.  Das  Nukleoproteid  zeigt 
bedeutende  Giftigkeit,  10—15  mg  bilden  die  Grenzdose  für  100  g  Meerschweinchen.  Bei  den 
vorbehandelten  Tieren  war  einerseits  die  Toleranz  gegen  die  Giftwirkung  des  Nukleoproteids 
gestiegen,  andererseits  waren  die  Tiere  immun  geworden  gegen  einfach  und  auch  mehrfach 
tödliche  Dosen  lebender  Choleravibrionen.  Das  Serum  der  immunisierten  Tiere  agglutiniert 
ziemlich  hoch,  durch  Bord  et 's  Absorptionsmethode  lässt  sich  auch  die  x\nwesenheit  spezifi- 
scher Immunkörper  nachweisen.  Die  bequeme  Dosierbarkeit  und  die  Haltbarkeit  des  in 
trockner  Form  aufzubewahrenden  Präparates  sind  bei  der  guten  immunisierenden  Wirkung 
besondere  Vorzüge  der  neuen  Methode.  A.  Böhme  (Frankfurt  a.  M.). 
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SO)  £.  Bertarelli,  lotorno  alla  immunizzazione  attiva  delT  uomo  contro  il 
colera  mediaute  prodotti  di  autolisi  del  vibrione  colerigene  ed  intorno 
alla  oatura  di  questi  prodotti  di  autolise.  (Zur  aktiven  Immunisatioii  des 
Menschen  mit  autoly tischen  Produkten  des  Cholerabazillus  und  über  die  Natur  dieser 
Produkte.)     Hygien.  Institut  Turin.     Sperimentale.    Jg.  1905.     H.  2. 

Verf.'s  Blut  hatte  nach  Immunisation  mit  3,6  com  autolysierter  Cholera  nach  1,  3, 
6  Monaten  einen  Agglutinationstiter  von  Vm  bezw.  V2B  und  V20;  ähnlich  verhielten  sich 
Kaninchen,  daher  der  Immunisationserfulg  recht  dauerhaft  scheint.  Die  Hauptmenge  der 
andersartigen  Produkte  der  Autolyse  besteht  aus  durch  Sättigung  mit  Magncsiumsulfat  fäll- 
baren Substanzen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

81)  R,  Kraus  und  R.  Dörr,  Ueber  experimentelle  Therapie  der  Dysenterie.  Wien. 
klin.  Wocbenschr.     1905.     No.  42. 

Die  Autoren  haben  beim  Shiga'schen  Dysenteriebazillus  ein  lösliches  Toiin  nachge- 
wiesen, das  dem  Fl  ex  Herrschen  Dysenteriebazillus  fehlt.  Das  Toxin  wird  durch  Schütteln 
von  Agarkulluren  mit  NaCl-Wasser  gewonnen  und  zeigt  dieselben  Eigenschaften  wie  das  Gift 
der  Dysenteriebakterien leiber. 

Mit  diesem  Toxin  lassen  sich  Antitoxine  erzeugen  und  zwar  unterscheiden  die  Autoren 
'zwei  Arten  von  Antitoxinen, 

1.  Antitoxine,  die  nur  nach  Kontakt  in  vitro  Toxin  neutralisieren, 

2.  Antitoxine,  die  auch  bei  getrennter  Injektion  im  Tierkörper  das  Toxin  neutralisieren. 
Für  kurative  Zwecke  kommt  nur  das  letztere  in  betracht. 

Aus  dem  kurativen  Serum  wird  mit  der  Zeit  ein  Serum,  das  nur  in  vitro  Toxin  bindet. 
Ob  ^Toxin    und  Antitoxin"    dem  Gesetz    der    multiplen  Proportionen    folgen,    ist    aus 
dem  Mitgeteilten  nicht  ersichtlich.  Alfred  Wo  1  ff- Eisner  (Charlottenburg). 

82)  E.  Friedberger  und  C.  Moreschi,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die 
aktive  Immunisierung  von  Kaninchen  gegen  Typhus  und  Cholera.  (Hygien. 
Institut  Königsberg.)    Zentralbl,  f.  Bakt.     Bd,  XXXIX.     H.  4. 

Die  Versuche  ergaben:  1.  Beim  Kaninchen  gelingt  es  durch  Ueberimpfung  von  bei 
60®  abgetüteten  Cholera-  und  Typhusbazillen  in  minimalen  Dosen,  hohe  bakterizide  und 
Agglutinationswort«  zu  erhalten;  ebenso  durch  Ueberimpfung  von  trocknen  und  auf  150° 
erhitzten  Bakterien.  2.  Eine  beträchtliche  Schädigung  der  lysinogenen  und  agglutinogenen 
Eigenschaften  der  betrefTenden  Bakterien  tritt  ein  bei  Erhitzung  trockner  Bazillen  auf  150° 
und  feuchter  auf  über  100°.  3.  Bei  Abtötung  der  Bakterien  mit  Chloroform  werden  die 
lysinogenen  Gruppen  unwesentlich  geschädigt,  die  agglutinogenen  aber  unwirksam  gemacht; 
dagegen  nehmen  die  antigenen  Eigenschaften  der  mit  Chloroformdämpfen  bebandelten  Bak- 
terien wieder  zu,  wenn  man  sie  der  Autolyse  aussetzt.  4.  Bei  100°  in  Emulsion  abgetötete 
Bakterien  erfahren  durch  Autolyse  eine  Schädigung  ihrer  Antigene.  5.  Frierenlassen  und 
Wiederauftauen  ist  ohne  Einfluss  auf  die  antigenen  Eigenschaften.  6.  Bei  Verimpfung  von 
Bakterien,  deren  Antigene  geschädigt,  ist  die  Intensität  der  Antikürperbildung  der  Menge 
des  Impfstoffes  proportional;  dagegen  sind  bei  Verimpfung  wirksamen  Vaccins  die  kleineren 
Dosen  die  wirksamsten.  7.  Die  durch  einmalige  Injektion  minimaler  Bakteriendosen  pro- 
duzierten Antikörper  sind  noch  monatelang  nachher  im  Blut  nachweisbar. 

S.  Isaac  (Berlin). 

83)  V.  C.  Vaughan  jr.,  The  production  of  active  immunity  with  the  split 
products  of  the  colon-baciUus.  The  Journal  of  med.  research.  Nov.  1905.  Vol.  XIV. 
p.  67. 

Amberg  (Baltimore). 

84)  W.  J.  Lindsay,  An  acute  lUness  following  Inoculation  with  antityphoid 
Vaccine.     Lancet.     Sept.  16th  1905. 

A  surgeon,  aged  29,  underwent  inoculation  and  during  the  same  evening  feit  a  slight 
headache.  On  the  third  day  headache  was  intense,  temperature  was  103,4  °  F.  and  there 
was  byperaemia  about  the  seat  of  injection.  Recovery  did  not  occur  tili  the  fourteenth  day. 
L.  is  septical  about  the  value  of  antityphoid  inoculation  either  curative  or  prophylactic  but 
thinks  Wright's  view  that  there  is  a  negative  phase  of  increased  susceptibility  is  probably 
correct.  Goodall  (Edinburgh). 

85)  P.  Lubomoudrov,  Action  des  injections  salines  prophylactiques  et  thera- 
peutiques  sur  les  cobayes  soumis  a  l'inoculation  i  ntra-peritono«iIe  de 
bacille  typhique  et  de  vibrion  cholerique.  Ann.  de  l'Institut  Pasteur.  Vol.  19. 
No.  9.    p.  573. 

M.  Isaef  a  attire  le  premier  Tatlention  sur  les  eflfets  favorisants,  au  point  de  vue  de 
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^a  resistance  des  animaux  aux  infections,  exerces  par  Tinjection  prealable  de  Solutions  salines 
dans  la  cavite  peritoneale  de  ees  animaux.  L.  a  repris  ces  recherches  dans  le  laboratoire 
de  Metchnikoff  et  est  arrive  ä  des  rcsultats  qui  sont  int^ressants  au  point  de  vue  du  role 
jou6  par  les  phagocytes  dans  la  defense  de  Torganisme  contre  Tinfection  typhique  et 
cholerique. 

L'auteur  constate  en  effet,  que  IMntroduction  de  Teau  salee  dans  le  peritoine  du 
cobaye,  pratiquee  24  beures  avant  Tinfection  par  le  bacille  tj-pbique  ou  le  vibrion  cholerique, 
r^alise  le  plus  souvent  une  survie  de  rauiraal  et  quelquefois  la  guerison  meme,  a  la  cod- 
dition  que  la  massc  de  eulture  administree  ne  depasse  pas  de  beaueoup  la  dose  mortelle 
pour  les  temoins.  Les  memes  eflfets  favorisants,  quoique  moins  accentues,  s'obscrvent  apres 
une  injection  curative  d'eau  physiologique  ou  de  liquide  de  Hayem. 

Ces  eflfets  sont  d\is  a  la  leucocytose  intra- peritoneale  provoques  par  ces  injections, 
leucocytose  qui  est  constituee  par  des  polynuel6aires  et  qui  s'accompagne  d'une  phagocytose 
des  plus  nettes  des  vibrions  de  Koch  et  des  bacilles  d'Eberth.  Levaditi  (Paris). 

86)  Wm.  Bulloch,  The  Principles  underlying  the  Treatraent  of  Bacterial  Dis- 
eases-by  the  Inoculations  of  Corresponding  Vaccines.     Practitioner.    Nov.    1905* 

A  resume.  Goodall  (Edinburgh). 

87)  L.  M.  Bo88i,  Ueber  die  Erblichkeit  der  Tuberkulose.  Untersuchungen  an 
menschlichen  Plazenten  und  Föten.  Ein  Beitrag  des  Geburtshelfers  zu  dem  Kampfe  gegen 
die  Tuberkulose.     Arch.  f.  Gyn.    Bd.  LXXVII.    H.  1.    S.  21. 

In  12  Fällen  von  Schwangerschaft  bei  schwerer  Phthise  wurde  sofort  nach  der  teils 
spontan  eingetretenen,  teils  künstlich  herbeigeführten  Entbindung  die  Plazenta  durch  Ver- 
impfen auf  Meerschweinchen  auf  Tuberkelbazilleh  untersucht.  In  keinem  Falle  wurden  die 
Tiere  tuberkulös.  Dagegen  traten  mehrmals  allgemeine  Krankheitserscheinungen.  Haarausfall, 
Abmagerung,  ein,  die  vielleicht  als  Toxinwirkung  zu  deuten  sind.  Bei  Injektion  normaler 
Plazenten  wurden  niemals  ähnliche  Erscheinungen  beobachtet.  Die  Injektion  von  Herzblut 
und  Organverreibungen  totgeborener  oder  kurz  nach  der  Geburt  gestorbener  Kinder  der 
tuberkulösen  Mütter  war  stets  ohne  jeden  Einfluss  auf  di«  Versuchstiere. 

Felix  Hey  mann  (Berlin). 

88)  de  la  Camp,  Tuberkulosetherapie.  (Praktische  Ergebnisse  aus  dem  Gebiete  der 
inneren  Medizin.)     ßerl.  klin.  Wochenschr.     1905.     No.  44. 

Ein  Uebcrblick  über  alle  jene  Versuche,  welche  auf  verschiedenstem  Wege  durch 
Immunisierung  eine  spezifische  Therapie  der  menschlichen  Tuberkulose  bezweckten,  führt 
Verf.  zu  dem  Schliiss,  dass  es  bisher  nicht  gelungen  ist,  durch  die  spezifische  Behandlung 
eine  anatomisch  oder  klinisch  nachweisbare  Heilung  oder  Besserung  zu  erzielen.  Daher  ist 
auch  weiterhin  der  physikalisch-diätetischen  Therapie  und  besonders  der  Prophylaxe  der 
Lungentuberkulose  eingehende  Beachtung  zu  schenken.  S.  Isaac  (Berlin). 

89)  Rob.  Koch,  F.  Neufeld,  W.Schütz  und  H.  Miessner,  Immunisierung  von  Rindern 
gegen  Tuberkulose.     Zeitschr.  f.  Hyg.     Bd.  LI.     H.  2.     S.  300. 

Rindern  können  ohne  Schaden  grössere  Mengen  lebender  menschlicher  Tuberkelbazillen 
eingespritzt  werden,  während  sie  nach  der  Injektion  selbst  kleiner  Mengen  lebender  Perl- 
suchtbazillen an  allgemeiner  Tuberkulose  erkranken.  Es  hat  sich  nun  in  einer  grossen 
Versuchsreihe  gezeigt,  dass  es  gelingt,  durch  eine  einmalige  Injektion  von  1 — 3  cg  lebender 
menschlicher  Tuberkelbazillen  bzw.  abgeschwächter  Bazillen  der  Perlsucht  Rinder  gegen 
hochvirulente  Perlsuchtbazillen  zu  immunisieren.  Vollständige  Immunität  der  vorbehandelten 
Tiere  tritt  erst  nach  Verlauf  von  3  Monaten  ein.  Die  zur  Injektion  benutzten  Bazillen 
werden  auf  Glyzerinbouillon  gezüchtet  und  müssen  ein  Alter  von  30 — 40  Tagen  haben.  Sie 
werden  auf  Fliesspapier  getrocknet  und  in  einigen  Kubikzentimetern  einer  0,8  proz.  Koch- 
salzlösung in  die  Jugularvene  des  Tieres  eingespritzt.  S.  Isaac  (Berlin). 

90)  A.  Pepere,  Della  vaccinazione  antitubercolare  nei  bovini.  Ricerche  speri- 
mentali  sui  bacilli  della  tuberculosi  umana,  bovina  e  aviaria.  (Ueber  die  Impfung  gegen 
Tuberkulose  bei  Rindern.  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Bazillen  der  Tuber- 
kulose des  Menschen,  des  Rindes  und  des  Geflügels.)  (Inst.  f.  path.  Anat.,  Pisa.)  Annali 
di  Tgiene  Sperira.     1905.     Fase.  3. 

Aus  seinen  am  Rind  augestellten  experimentellen  Studien  kommt  Verf.  zu  folgenden 
Ergebnissen.  Virulente  Bazillen  der  Tuberkulose  des  Menschen  werden  vom  Rind  in  enormer 
Menge  vertragen,  bloss  mit  vorübergehenden  Ernährungsstörungen.  Nach  längerer  oder 
kürzerer  Zeit,  je  nach  den  injizierten  Mengen,  entledigen  sich  die  Tiere  derselben  und  be- 
weisen dadurch,    dass    die   menschliche  Tuberkulose    für    sie    ein    abgeschwächtes  Virus  dar- 
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stellt.  Die  Bazilleo  der  Geflügeltuberkulose  werden  ähnlich  wie  jene  der  Tuberkulose  des 
Menseben  von  den  Rindern  leicht  ausgeschieden,  auch  wenn  sie  in  die  Venen  eingespritzt 
werden.  Die  Bazillen  der  menschlichen  Tuberkulose,  in  welcher  Weise  sie  auch  den  Rindern 
einverleibt  werden,  verleiben  denselben  eine  zweifellose  erhöhte  Resistenz  gegen  die  Perl- 
sucht (Vaccination).  In  derselben  Weise,  wenn  nicht  vielleicht  noch  energischer,  wirken 
auch  jene  der  Rindertuberkulose,  falls  sie  abgeschwächt  sind,  und  jene  der  Geflügeltuberku- 
lose  in  kleinen  Dosen.  Auch  ein  einziger  präpariererender  Eingriff  kann  den  Rindern  schon 
eine  bedeutende  Refraktivität  verleihen,  selbst  wenn  derselbe  subkutan  ausgeführt  wird. 
Hohe  Dosen  von  Tuberkelbazillen  der  menschlichen  Tuberkulose,  zu  präparatoriscben  Zwecken 
eingeführt,  produzieren  nicht  immer  Ueberemptindlichkeit  der  Tiere  gegen  spätere  Infektionen, 
sondern  diese  dürften  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit  durch  spezielle  Hligentümlichkeiten  des 
Individuums  bedingt  sein.  Oft  hinterbleiben  nach  der  Impfung  bei  den  Tieren  käsige  Herde 
mit  lebenden  Tuberkelbazilleo,  die  sehr  lange  die  Virulenz  beibehalten  können.  Die  viru- 
lenten Bazillen  der  menschlichen  Tuberkulose  (Typus  humanus)  verleihen  in  hohen  Dosen 
den  Rindern  keinen  richtigen  Impfschutz  gegen  die  Perlsucht,  sondern  nur  eine  erhöhte  Re- 
sistenz von  transi torischem  Charakter  und  sehr  kurzer  Dauer,  der  auch  durch  interkurrierende 
spezielle  Zustände  (Schwangerschaft,  Geburt,  Säuggeschäft)  abgekürzt  werden  kann.  Bei  den 
sogen.  Vaccinierten  werden  die  Bazillen  der  Rindertuberkulose  (Typus  bovinus)  teilweise  zer- 
stört; andere  erhalten  sich  lauge  in  den  Lymphdrüsen,  im  Knochenmark,  in  der  Milz  u.  s.  f., 
und  bebalten  ihre  Virulenz  bei,  stets  bereit,  in  den  Organismus  bei  den  ersten  Anzeichen 
einer  Herabsetzung  der  physiologischen  Kräfte  des  Tieres  einzubrechen. 

Die  in  der  Periode  (relativer)  Immunität  des  Muttertieres  empfangenen  Tiere  besitzen 
keine  Rcfraktarität  gegen  die  Rindertuberkulose,  scheinen  vielmehi  noch  weniger  resistent 
zu  sein. 

Das  Blutserum  von  Tieren,  welche  durch  Vorbehandlung  mit  Bazillen  der  mensch- 
lichen Tuberkulose  oder  mit  abgeschwächten  Bazillen  der  Rindertuberkulose  oder  mit  jenen 
der  Hühner  resistenter  gemacht  worden  sind,  erweist  sich  bei  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen als  ganz  wertlos,  sowohl  betreffs  der  immunisierenden  als  betreffs  der  Heilwirkung.  Das 
Tuberkulin,  welches  von  Rindertuberkelbazillen  stammt,  erweist  sich  in  der  Praxis  geeigneter 
als  jenes,  welches  mit  Bazillen  des  Menschen  und  der  Hühner  dargestellt  wurde,  um  bei 
Kälbern  latente  kleine  Herde  von  Tuberkulose  aufzudecken. 

Die  Bazillen  der  virulenten  Tuberkulose  des  Menschen  behalten  ihre  biologischen 
Charaktere  bei,  indem  die  beiden  bazillären  Formen,  die  menschliche  und  die  vom  Rinde, 
Varietäten  derselben  Art  darstellen,  unter  jenen  Charakteren,  die  vielleicht  weiteren  Modi- 
fikationen wenig  und  nicht  leicht  zugänglich  sind.  Unter  sonst  gleichen  Bedingungen  sind 
die  Bazillen  der  Rindertuberkulose  für  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Hunde  und  Schafe  viel 
virulenter  als  die  Bazillen  der  Tuberkulose  des  Menschen.  Die  Proteine  der  Rindertuberkel- 
bazillen haben  ein  bedeutend  höheres  toxisches  Vermögen  als  jene  der  Bazillen  des  Menschen 
und  der  Vögel.  A.  Ascoli  (Mailand). 

91)  Spengler,  Ein  neues  immunisierendes  Verfahren  der  Lungenschwindsucht 
mit  Perlsuchttuberkulin.  II.  u.  III.  Mitteilung.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1905. 
No.  31—34. 

Pappenheim  (Berlin). 

92)  Levy,  Reinhard,  Jousset,  Bcraneck  u.a.,  Zur  aktiven  Immunisierung  bei  Tuber- 
kulose. Internationaler  Tuberkulosekongress.  Paris.  2. — S.Oktober  1905.  (s.  Münchn. 
med.  Wochenschr.     1905.     No.  47.     S.  2293  ff.) 

Levy  (Strassburg)  hat  mit  seinen  Schülern  Biumeuthal,  Marx  er  und  Pfersdorff 
gefunden,  dass  die  Tuberkelbazillen  bei  einer  Temperatur  von  37°  in  einer  80%  igen 
Glyzerinlösung  oder  in  konzentrierter  Zuckerlösung  nach  24  Stunden  merklich  abgeschwächt 
und  in  Glyzerin  nach  48  Stunden,  in  einer  25  %  igen  Zuckerlösung  nach  4 — 5  Tagen  un- 
schädlich wurden.  Mit  diesen  Bazillen  hat  er  mit  Erfolg  8  Meerschweinchen  und  2  Kälber 
gegen  tödliche  Dosen  geimpft. 

Die  Anwendung  von  Zucker  hat  den  Vorteil,  dass  man  die  schwächende  Wirkung 
jederzeit  unterbrechen  und  sich  ein  Pulver  von  getrockneten  Bazillen  —  entweder  ganz 
unschädlicher  oder  bis  zu  dem  gewollten  Grade  abgeschwächter  —  durch  Austrocknen  im 
Vakuum  verschaffen  kann. 

Dieses  Pulver  habe  man  auch  schon  mit  gutem  Erfolge  zur  Behandlung  von  bereits 
tuberkulösen  Meerschweinchen  angewendet. 

Die  mit  Glyzerin  während  24  Stunden  behandelten  Bazillen  lassen  sich  weiterzüchten. 
Die  Kulturen  bestehen  aus  lang  verzweigten  Fäden,  die  an  Aktinomyzespilze  erinnern  und 
durch  Säure  und  Alkohol  entfärbbar  sind. 

Pierre  Jousset  (Paris)    hat    zur  Behandlung    von  Tuberkulösen    sich  Kulturen  vom 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     46     — 

Alter  von  3  Jabren  und  darüber  bedient  und  damit  bei  Meerschweinchen  unvollkommene 
Resultate,  beim  Menschen  aber  bemerkenswerte  Besserungen  erzielt. 

ßeraneck  (Neuenburg,  Schweiz)  berichtet  über  ein  neues  Tuberkulin.  Dasselbe  setzt 
sich  zusammen  1.  aus  extrazellulären  Toxinen  —  TB  (toxines  bouillons)  bezeichnet  —  dar- 
gestellt durch  eine  Bouillonkultur  von  spezieller  Zusammensetzung,  die  nur  das  Produkt 
der  Umwandlung  der  Tuberkelbazillen  enthält.  Dieselben  enthalten  keine  albuminoideo 
Substanzen,  dagegen  solche  mit  fluoreszierender  Eigenschaft.  Sie  rufen  fieberhafte  Reaktionen 
bei  tuberkulösen  Meerschweinchen  hervor;  ihre  Giftwirkung  ist  aber  eine  sehr  schwache. 
2.  Intrazelluläre  Toxine  —  TA  (acidotoxines)  benannt  — ,  d.  i.  Auszüge  aus  dem  Protoplasma 
der  Koch 'sehen  Bazillen  mittels  l^lo^ger  Phosphorsäure.  Sie  sind  wenig  giftig.  Jede 
dieser  beiden  Komponenten  hat  immunisierende  Eigenschaften;  am  kräftigsten  erwies  sieb 
aber  —  wenigstens  beim  Meerschweinchen  —  eine  Mischung  von  TB  und  TA.  In  vitro  hat 
dieses  Tuberkulin  bakterizide  Eigenschaft.  Experimente  wurden  damit  an  Meerschweinchen 
und  am  Menschen  angestellt:  man  erzielte  kurativen  und  präventiven  Erfolg,  beim  Meer- 
schweinchen ist  letzterer  der  ausgeprägtere. 

Marc  Laffont  (Paris)  hebt  folgende  Eigenschaften  des  neuen  Tuberkulins  hervor: 
Steigerung  des  natürlichen  Verteidigungsprozesses  der  Phagozyten  mittels  eines  künstlichen, 
hypertonischen  Serums,  genannt  Zylophilin.  Dieses  kräftigende  Serum  wirkt  in  allen  Fällen 
des  Rückganges  des  Lebeusprozesses.  Allein  angewandt,  bewirkt  es,  dass  Meerschweinchen 
mit  tödlichen  Dosen  geimpft,  um  ^3  länger  leben  als  die  Kontrolltiere.  Der  gegen  das 
tuberkulöse  'lift  weniger  empfindliche  Mensch  hat  noch  Vorteile  von  diesem  Serum,  selbst 
wenn  Kavernen  bei  ihm  vorhanden  sind. 

Gewinnung  eines  neuen  Tuberkulins  aus  Geweben  von  Tieren,  welche  tuberkulös  in- 
fiziert und  mit  Zytophiliu  behandelt  waren.  Das  tuberkulös  infizierte  Tier  ist  eine  Art 
Bouillonkultur,  welche  gegen  die  Tuberkulose  kämpft  und  Antitoxine  erzeugt. 

Die  Anwendung  von  Zytophilin  und  des  Tuberkulins  zusammen  bewirken,  dass  schwer 
infizierte  Meerschweinchen  die  Infektion  10  Monate  überleben.  Beim  Menschen  sind  die  Er- 
folge unverhoffte  gewesen. 

Das  gekochte  Fleisch  von  tuberkulösen  Rindern  ist  ein  Heilmittel  für  die  Tuber- 
kulose, namentlich  in  einer  bestimmten  Temperatur,  zwischen  60  und  65  0,  bei  dem  Kochen 
gehalten. 

L.  Rimbaud  geht  von  der  Annahme  aus,  dass  aus  den  Drüsen,  welche  Tuberkcl- 
bazillen  enthalten,  sich  spezifische  Antikörper  gebildet  haben  könnten.  Diüsenextrakte,  von 
tuberkulösen  Menschen  gewonnen  und  tuberkulösen  Meerschweinchen  eingespritzt,  hatten  im 
allgemeinen  ungünstigen  Erfolg;  dagegen  konnte  das  Serum  von  Ziegen,  welche  mit  diesen 
Extrakten  vorbehandelt  wurden,  bei  tuberkulösen  Meerschweinchen  die  Entwickelung  der 
künstlich  erzeugten  Tuberkulose  aufhalten  und  das  Leben  derselben  verlängern. 

Nach  G.  Tabakian  beruhen  die  Misserfolge  der  Serumtherapie  gegen  die  Tuberkulose 
darin,  dass  die  angewandten  Sera  keine  oder  nicht  genügend  ergiebige  Antikörper  enthalten. 
Da  die  Absonderung  der  „Fixateurs"  mit  der  Anregung  der  Phagozytose  in  unmittelbarem 
Zusammenhange  steht,  lasse  die  Immunisation  auf  dem  Wege  der  Blutbahnen  wegen  ihres 
Reichtums  an  Leukozyten  durch  gesteigerte  Bildung  von  Antikörpern  bessere  Ergebnisse 
erwarten. 

Nachdem  die  bisherigen  Versuche  auf  diesem  Wege  unvollständig  blieben,  hat 
Tabakian  zur  Immunisierung  sich  vollständiger  Kulturen  von  Tuberkelbazillen  vom  Menschen 
bedient.  Das  Serum  auf  diese  Weise  immunisierter  Kaninchen  hat  kurative  Eigenschaft, 
indem  sie  eine  Phagozytose  der  Roch 'sehen  Bazillen  bewirkt.  Sie  bessert  die  Hämoptoe  zu 
Anfang  der  Krankheit,  verzögert  die  Entwicklung  der  Krankheit  und  trägt  zur  Heilung  aller 
lokalisierten  Tuberkulose  bei. 

Lannelongue,  Achard  und  Gaillard  haben  serotherapeutische  Versuche  gemacht, 
indem  sie  ein  Toxin  aus  Kulturen  von  Tuberkelbazillen  mittels  Wasser  auszogen,  durch 
Essigsäure  zum  Niederschlag  brachten  und  dann  neutralisierten.  Sie  haben  mehrere  Monate 
lang  Eseln  und  Pferden  Einspritzungen  gemacht  und  das  Serum  derselben  zur  Behandlung 
tuberkulöser  Meerschweinchen  verwandt. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  wurden  4  Abteilungen  von  31  Meerschweinchen  zu 
gleicher  Zeit  mit  Tuberkulose  infiziert:  Die  erste  Abteilung  diente  zur  Kontrolle,  die  zweite 
wurde  mit  normalem  Eselserum  behandelt,  die  dritte  mit  dem  Serum  vom  Esel,  dem  Toxin 
eingespritzt  war,  die  vierte  wurde  mit  dem  letztgenannten  Serum  präventiv  vor  der  Tuber- 
kuloseimpfung behandelt.  Die  Kontrolltiere  zeigten  die  grösste  Sterblichkeit,  dann  kamen 
die  mit  normalem  Eselserum,  dann  die  präventiv  behandelten;  die  grösste  Widerstandskraft 
zeigten  die  nach  der  Tuberkuloseimpfung  mit  Serum  behandelten. 

Nach  diesen  und  weiteren  Experimenten  zeigte  sich,  dass  das  Serum  der  mit  Toxin 
behandelten  Tiere  kurative  Eigenschaften  besitzt.  Pappenheim  (Berlin). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     47     — 

93)  Amrein,  Beiträge  zur  Tuberkulinbehandlung  der  Lungentuberkulose. 
Brauer's  Beitr.  zur  Klinik  und  Tuberkulose.    IV.     2. 

Unter  erforderlicher  Vorsiebt  ist  die  von  Go lisch  inaugurierte  Therapie  eine  äusserst 
wertTolle;  besonders  günstig  wird  die  ominöse  Tachykardie  der  Phthisiker  beeinüusst. 

Pappenheim  (Berlin). 

94;  J.  G.  Pardo«,  The  Treatment  of  Tuberculosis  of  the  ürinary  Svstem  by 
Tuberculiü  (T.  R.).     Lancet.     Dec.  16th  1905. 

Twenty-one  cases  have  been  under  observatioo  over  a  year.  Of  these  5  appear  to  be 
cured.  Four  cases  show  great  improvemeut,  six  sbow  uo  improvement  although  in  some 
of  these  the  remedy  did  not  receive  a  fair  trial. 

Six  cases  died.  The  more  early  the  treatment  and  the  more  localised  the  disease, 
the  better  are  the  results.  For  vesical  tuberculosis,  T.  R.  is  the  best  remedy  at  our  disposal 
but  where  the  cystoscope_shows  diffuse  infiltration  not  mueh  benelit  Jollows. 

Goodall  (Edinburgh). 

95)  Löwenstein,  Ueber  Resorption  und  Immunitätserscheinungen.  Zeitschr.  f. 
Hygiene.     1905.     LI.     3. 

Chronische  Infektionen  lokaler  Natur  hinterlassen  meist  keine  generelle  Immunität,  allge- 
meine akute  lutektionskrankheiten  dagegen  tun  dieses  gewöhnlich.  Verf.  glaubt  nun,  dass  es 
therapeutischen  Erfolg  haben  würde,  wenn  man  bei  chronischen  infektiösen  Lokalafiektioueu 
den  Verlauf  akuter  Allgemeiuiufektionen  nachzuahmen  suchte,  derart,  dass  man  z.  B.  einen 
lupös  kranken  Patienten  auf  dem  Blutwege  mit  seineu  eigenen  Tuberkulosebazillen  oder 
deren  Giften  behacdelt,  einen  Leprösen  mit  Lepraknoten,  einen  Trachomatösen  mit  Tracbom- 
körnern  u.  s.  w.  Pappenheim  (Berlin). 

96)  L.  Spitzer,  Zur  ätiologischen  Therapie  der  Syphilis. 

97)  Brandweiner,  Versuche  über  aktive  Immunisierung  bei  Lues.  Wien.  klin. 
Wochenschr.     1905.     No.  45. 

Spitzer  hat  15  Fälle  durch  Injektionen  mit  Aufschwemmungen  menschlicher  Sklerosen 
behandelt.  Schädliche  Wirkungen  kamen  nicht  zur  Beobachtung.  Die  Bälfte  der  Fälle  ver- 
lief unbeeinflusst,  bei  4  Fällen  blieben  die  Eruptionen  an  Haut  und  Schleimhäuten  aus,  bei 
'1  Fällen  erschien  das  Exanthem  verspätet.    Bei  allen  gingen  die  Leistenbubonen  rasch  zurück. 

Brandweiner  hat  7  Fälle  analog  behandelt,  nur  der  Injektionsflüssigkeit  noch  V2  % 
KarboUäure  zugesetzt.     Die  Sekundärerscheinungen  traten   bei  allen  zur  gewohnten  Zeit  auf. 

Pappen  heim  (Berlin). 

9S)  R.  Kraus,  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz  des  Herrn  Dr.  A.  Brandweiner: 
Versuche  über  aktive  Immunisierung  bei  Lues.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1905. 
Xo.  47, 

Verf.  bestreitet  die  Beweiskraft    der  Brand  wein  er^schen  Beobachtungen  wegen  ihres 

ganzen  Versucbsmodus.  Pappenheim  (Berlin). 

99)  A.  Gaaparini,  Di  alcuni  casi  di  tuberculosi  polmonare  trattati  con  il  siero 
Maragliano  e  coila  emoantitossina.  (Ueber  einige  mit  dem  Serum  von  Maragliano 
und  mit  dem  Hämoantitoxin  behandelte  Fälle  von  Lungentuberkulose.)  Osped.  cuile  Treviso. 
Gazz.  di  Osped.    Anno  XXVI.     No.  94. 

Verf.  behandelte  neun  an  Lungentuberkulose  leidende  Patienten  mit  Maragliano- 
schem  Serum  und  sechs  mit  Hämoantitoxin  aul  stomacbalem  Wege.  Ks  wurde  namentlich 
der  Einfluss  der  serumtherapeutischen  Behandlung  auf  folgende  Erscheinungen  studiert:  die 
lokale  Reaktion  an  der  Injektionsstelle  und  die  Allgemeinerscheinungen  nach  der  Einspritzung 
—  das  Fieber,  das  Körpergewicht,  —  das  Vorkommen  von  Bazillen  im  Auswurfe,  —  die 
Diaphorese  —  und  die  Veränderungen  in  den  broncho-pneumonischen  Herden. 

An  der  Injektionsstelle,  in  der  Glutäalgegend  wurde  bloss  in  drei  Fällen  eine  lokale 
Schmerzempfindung  beobachtet  in  Form  eines  anhaltenden  lebhaften  Schmerzes,  welcher  in 
einem  Falle  sich  den  Nerven  entlang  ausbreitete  und  nach  der  ersten  Injektion  ausblieb. 
Allgemeine  lutoleranzerscheinungen  wurden  nie  beobachtet.  Auf  die  Temperaturerhöhung, 
wenn  dieselbe  bloss  der  tuberkulösen  Infektion  zugeschrieben  war,  übte  das  Serum  gewöhn- 
hch  einen  günstigen  Einfluss  aus.  Mit  dem  Verschwinden  des  Fiebers  besserte  sich  die 
Dyspepsie,  die  Anurie,  die  Nach tsch weisse  und  die  Patienten  nahmen  an  Gewicht  und 
Kräften  zu.  Nie  wurde  gänzliches  Verschwinden  der  Bazillen  im  Auswurfe,  hingegen  mehr- 
mals eine  merkliche  Abnahme  derselben  beobachtet.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  nahmen  der 
Husten  und  der  Auswurf  ab,  in  den  bronchopneuraonischen  Herden  wurden  nur  zweimal 
Veränderungen  n achgewie.se n. 
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Die  Resultate  der  Behandlung  mit  Hämoantitoxin  waren  gleich  Null.  Verf.  empfiehlt 
zum  Schlüsse  die  Einspritzung  von  1  ccm  antituberkulösen  Serums  jeden  zweiten  Tag  nament- 
lich im  Anfangsstadium  der  Krankheit.  A.  Ascoli  (Mailand). 

100)  Karl  Hochhalt,    Ueber  den  Wert  des  Marmorek'schen  Serums  gegen  Tuber- 
kulose.    Gesellsch.  d.  Spitalsärzte.     XV.  Sitzung  1905.     (Ungarisch.) 

Die  Erfolge  bei  den  genau  beobachteten  18  Fällen  lassen  sich  in  folgendem  zu- 
sammenfassen : 

Bei  den  mit  Kontinua  und  remittierenden  Fiebern  einhergehenden  akuten  Phthisen 
trat  unleugbar  zu  Beginn  der  Behandlung  in  zwei  Fällen  nach  einigen  Injektionen  von 
5 — 10  ci'.m  Serum  ein  Abfall  des  Fiebers  ein,  und  die  Kranken  waren  2 — 3  Tage  lang  fieber- 
frei. Dann  aber  stieg  das  Fieber  wieder  rapid  an  und  nun  erwiesen  sich  die  Injektionen 
als  wirkungslos,  ja  es  trat  am  Tage  der  Injektion  sogar  eine  leichte  Fiebererhöhung  ein. 
Die  iloriden  Phthisen  nahmen  den  gewohnten  letalen  Ausgang,  in  den  Fällen  von  langsam 
verlaufender  Tuberkulose  trat  nach  den  Injektionen  ebenfalls  eine  gewisse  Erhöhung  des 
Fiebers  ein,  welche  aber  manchmal  auf  Rechnung  der  ziemlich  lebhaften  lokalen  Reaktion 
zu  schreiben  ist.  Verf.  ist  der  Meinung,  dass  das  Marmorek'sche  Serum  zu  Heilzwecken 
nicht  verwendbar  ist.  Die  Fiebererhöhungen,  die  lokalen  Störungen,  all  das  sind  Umstände, 
die  nicht  vernachlässigt  werden  dürfen,  wo  wir  bestrebt  sein  müssen,  dem  Organismus  zu 
Hülfe  zu  kommen,  nicht  ihm  zu  schädigen.  Körmöczi  (Budapest). 

101)  H.  J.  Bassano,    Five  Cases    of  Tuberculosis    treated    with    Dr.    Marmorek's 
Serum.     Lancet.     Sept.  9th  1905. 

The  beneficial  effects  of  the  serum  are  most  marked  in  the  surgical  forms  of  the 
disease.  No  objectionable  features  beyond  ordinary  serum  effects  follow  its  use.  Pyrexia  is 
diminished  but  there  mny  be  a  slight  initial  rise  of  temperature.  Paiu  is  diminished.  In 
pulmonary  tubercle,  Sputum  is  diminished  after  a  preliminary  increase.  The  general  health 
improvcs  and  the  patient  gains  weight.  Goodall  (Edinburgh). 

102)  H.  Frey,  Meine    Erfahrungen    mit    dem    Antituberkuloseserum    Marmorek. 
Wien.  klin.  therap.  Wochenschr.     1905,     No.  42. 

Auf  Grund  von  16  neuen  Krankengeschichten  spricht  Verf.  sich  nunmehr  nöch  zu- 
versichtlicher dahin  aus,  dass  dem  Marmorek'schen  Serum  eine  deutlich  spezifische  Wirkung 
bei  Tuberkulose  zukomme.  Besonders  das  Allgemeinbefinden  wird  gehoben,  das  Krankheits- 
gefühl schwindet,  das  Fieber  lässt  nach,  der  Appetit  bessert  sich,  Husten  und  Auswurf 
werden  vermindert.  Pappenheim  (Berlin). 

103)  Schwartz,  Heilung  eines  Falles    von  Augentuberkulose    durch   Marmorek's 
Serum.     Deutsche  med.  Wochenschr.     1905.     No.  34. 

Pappen  heim  (Berlin). 

104)  M.  Moskalew,  Untersuchungen  über    die    Impfung    von  kleinen  Tieren  mit 
Gonokokken  und    serotherapeutische  Versuche.     Russky  Wratsch.     1905.     No.  9. 

Die  Untersuchungen  zeigten,  dass  Gonokokken  auf  Kaninchen  sowohl  bei  subkutaner.^ 
als  auch  bei  intraperitonealer  Applikation  eine  pathogeue  Wirkung  entfalten.  Auch  für 
weisse  Mäuse  sind  Gonokokken  pathogen;  bei  intraperitonealer  Einführung  entwickelt  sich 
eine  mit  Vermehrung  der  Mikroorganismen  in  der  Bauchhöhle  einhergehende  tödliche  In- 
fektion. Eben  deswegen  sind  weisse  Mäuse  das  geeignetste  Objekt  für  das  Studium  der  Gift- 
wirkung der  Gonokokken  auf  Tiere.  Das  Serum  immunisierter  Kaninchen  besitzt  bei  weissen 
Mäusen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  prophylaktische  und  kurative  Eigenschaften,  und  dieser 
Umstand  veranlasst  den  Autor,  serotherapeutische  Versuche  an  grossen  Tieren  für  wünschens- 
wert zu  erklären.  Dworetzky  (Moskau). 

105)  Frhr.  v.  Pirquet  und  Schick,  Die  Serumkrankheit.     Leipzig  und  Wien.     1905. 

Die  beiden  Autoren  widmen  der  Serumkrankheit,  welche  schon  im  Jahre  1896  von 
Härtung  recht  ausführlich  beschrieben  worden  ist,  eine  Monographie,  von  der  man  sagen 
kann,  dass  sie  das  klinische  Krankheitsbild  fast  erschöpfend  darstellt.  Merkwürdiger  Weise 
ist  trotzdem  von  der  Serumkrankheit,  wie  die  Autoren  den  Symptomenkomplex  sehr  treffend 
genannt  haben,  bei  Aerzten  und  Bakteriologen  fast  nichts  bekannt  Man  weiss  nur,  dass 
unter  Umständen  nach  Seruminjektion  Exantheme  auftreten  können,  wie  man  sie  infolge  voc 
Idiosynkrasien  nach  Einnahme  von  Medikamenten,  wie  Antipyriu  oder  nach  Genuss  von 
Krebsen  und  Erdbeeren  bisweilen  beobachtet.  Garnicht  bekannt  ist,  daös  es  sich  bei  dei 
Serumkrankheit  nicht  um  eine  Idiosynkrasie  handelt,  sondern  darum,  dass  das  Serum  ac 
sich  ein  krankmachendes  Agens  darstellt,  das  entsprechend  anderen  bekannten  Krankheit  er- 
zeugenden Agentien    auf  die  einzelnen  Individuen  verschieden  einwirkt,   sodass  das  eine  nuj 
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teiaht,  das  andere  schwer  und  zwar  unter  scheinbar  ganz  gleichen  äusseren  Umständen  er- 
krankt. Zur  Erzeugung  der  Serumkrankheit  sind  also  bei  den  verschiedenen  Individuen  ver- 
schieden grosse  Dosen  Serums  erforderlich. 

Da  die  Krankheit,  wie  erwähnt,  sich  noch  geringer  Kenntnis  erfreut,  seien  hier  kurz 
die  hauptsächlichsten  Symptome  skizziert,  und  zwar  in  der  Reihenfolge  der  Häufigkeit  der 
Symptome  geordnet:  Fieber,  Exantheme,  Drüsenschwellungen,  Leukopenie,  Gelenkerscheinungen, 
Oedeme  und  Albuminurie.  Das  Verdienst  der  Autoren  besteht  nun  darin,  mit  grossem  Fleiss 
Material  gesammelt  zu  haben,  das  die  Hartung'schen  Angaben  ergänzte  uud  erweiterte 
und  in  ausserordentlich  instruktiven  Kurven,  die  auch  für  die  Darstellung  von  klinischen 
Krankheitsbildern  in  Monographien,  vor  allem  in  Lehrbüchern  Nachahmung  verdienten.  Ein 
weiteres  Verdienst  der  Autoren  besteht  darin,  beim  Menschen  als  erste  nachgewiesen  zu 
haben,  dass  sich  bei  der  ReVujektion  von  Serum  die  Verhältnisse  so  ändern,  dass  nicht  wie 
bei  der  ersten  Injektion  eine  sehr  lange  Inkubationszeit  (ca.  8— 10  Tage)  bis  zum  Ausbruch 
der  Krankheitserscheinungen  vorhanden  ist,  sondern  die  Krankheitserscheinungen  mit  ver> 
kürzter  oder  sogar  aufgehobener  Inkubationszeit  auftreten  (sofortige  oder  beschleunigte 
Reaktion).  Das  Wesen  der  beschleunigten  Reaktion  sehen  die  Autoren  darin,  dass  die  ge- 
samte Reaktion  so  schnell  abläuft,  dass  das  sonst  eventuell  sich  über  Wochen  erstreckende 
Krankheitsbild,  sich  auf  den  Zeitraum  von  24  Stunden  zusammendrängt. 

Um  auch  auf  Einzelheiten  einzugehen,  möchte  ich  erwähnen,  dass  Aronson  die 
Reaktionen,  welche  das  Menzer'sche  Serum  veranlasst,  nicht  auf  die  Artfremdheit  desselben, 
sondern  auf  in  ihm  enthaltene  Toxine  (die  von  den  Streptokokkeninjektionen  herrühren 
sollten)  zurückgeführt  hat.  Wenigstens  hat  Aronson  nicht  darauf  hingewiesen,  dass  die 
von  Menzer  geübte  Technik  der  wiederholten  Injektion  an  den  Reaktionen  die  Schuld  trage 
(cf.  Verhandlungen  des  21.  Kongresses  für  innere  Medizin,  Leipzig  1904,  S.  370), 

Bis  hierhin  haben  sich  die  Autoren  nur  an  die  klinischen  Erscheinungen  gehalten  und 
jede  Deutung  vermieden;  anders  wird  dies  im  dritten  Teil,  wo  sie  eine  Erklärung  und 
Deutung  der  Erscheinungen  versuchen.  Schon  Hamburger  und  Moro  hatten  der  An- 
schauung Ausdruck  gegeben,  dass  die  Serumkrankheit  mit  der  Präzipitinbildung  in  Zusammen- 
hang stehe,  und  zwar  in  einem  so  direkten,  dass  das  Exanthem  durch  Präzipitinbildung  in 
den  Kapillaren  bedingt  sei.  Diese  etwas  grob  materielle,  wenn  auch  naheliegende  Erklärung, 
Hessen  sie  erst  fallen,  als  Rostoski,  Michaelis  und  Oppenheimer  nachgewiesen,  dass 
die  Präzipitinbildung  ein  Reagensglasphänomen  sei  und  im  Idbenden  Körper  überhaupt  nicht 
auftrete. 

Pirquet  und  Schick  stellen  nun  die  Theorie  auf,  dass  Serumkrankheit  und  Anti- 
korperbiidung  im  kausalen  Zusammenhang  stehen,  wobei  sie  den  Begriff  Antikörper  nicht 
mit  Präzipitin  identifiziören ,  sondern  ihn  weiter  fassen.  Der  sofortige  Ausbruch  der  Serum- 
krankheit bei  wiederholter  Injektion  wird  auf  vorhandene  Antikörper  zurückgeführt.  Die 
Annahme,  dass  der  Ausbruch  der  Serumkrankbeit  auf  vorhandene  Antikörper  zurückzuführen 
ist,  wird  damit  begründet,  dass  die  vitale  Reaktion  ein  feineres  Reagenz  vorstellt,  als  der 
Reagensgiasversuch.  Die  Serumkrankheit  wird  direkt  als  Ausdruck  vitaler  Antikörperreaktion 
aufgefasst.  Auch  Pirquet  und  Schick  meinen,  dass  diese  Theorie  auf  den  ersten  Blick 
ganz  absurd  erscheine,  und  dass  man  nur  zu  einem  Verständnis  gelangen  könne,  wenn  man 
bedenke,  dass  unter  natürlichen  Verhältnissen  eine  Einverleibung  von  nicht  vermehrungs- 
fähigem Eiweiss  nicht  vorkomme,  und  dass  der  Tierkörper  also  ganz  auf  den  Kampf  gegen 
nicht  vermehrungsfähige  Eiweisskörper  eingerichtet  sei  —  das  sind  Bakterien  —  und  dass 
im  Kampf  mit  den  Bakterien  die  verstärkte  Reaktionsfähigkeit  eine  zweckmässige  und  auf 
Immunität  hinzielende  Einrichtung  sei. 

Ich  will  an  andrerer  Stelle  (Zentralbl.  f.  Bakteriol.)  mit  den  Autoren  in  eine  Diskussion 
über  die  Krage  eintreten,  in  wie  weit  ihre  Auffassung  berechtigt  erscheint. 

Das  Erscheinen  des  vorliegenden  Werkes  ist  mit  ungetrübter  Genugtuung  zu  begrüssen. 
Es  gibt  zu  vielen  Betrachtungen  Anlass  und  wird  die  Diskussion  über  die  Eiweissimmpnität 
auf  das  erfreulichste  befruchten.  Wenn  die  Autoren  sagen  „wir  waren  bestrebt,  durch  vor- 
liegende Untersuchung  das  Interesse  für  die  Serumkrankheit  wieder  zu  erwecken  und  glauben 
gezeigt  zu  haben,  dass  die  Erkrankung  nicht  nur  vom  klinischen  Standpunkt,  sondern 
namentlich  v^m  Standpunkt  des  allgemeinen  Pathologen  grosse  Bedeutung  besitzt,'*  so  haben 
die  Autoren  dies  Ziel  sicher  in  vollem  Masse  eireicht.     A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

106)  H.  Rosenhaupt,  Klinischer  Beitrag  zur  Serumkrankheit.  (Aus  der  med.  Abteil. 
d.  Krankenhauses  in  Frankfurt  a.  M.,  Prof.  v.  Noorden.)  Münchn.  med.  Wochenscbr. 
1905.    No.  42. 

Bekanntlich  zeigen  sich  nach  Seruminjektionen  beim.Menscheu  öfters  Nebenerscheinungen, 

die    als  Serumkrankheit   bezeichnet    werden    und    in    dem  Auftreten    von    Er>'themen,    sowie 

ArthralgieD  und  Myalgien  bestehen.     Der  Patient  Rosenhaupt 's  wurde  im  Jahre  1898  mit 

2  com  Behringserum  immunisatorisch  injiziert,  ohne  dass  irgend  welche  Reakljouserscheinungeu 

III.  Jahrgang.  ^ 
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eintraten.  Anlässlich  einer,  5  Jahre  später,  sich  einstellenden  Rachendipbtherie  wurde  er 
wieder  mit  16  ccm  Diphtherieserum  injiziert.  Am  8.  Tage  post  injectionem  trat  neben  einem 
generalisierten,  urtikariaartigen  Ausschlag  ein  perikardialer  Erguss,  sowie  beträchtliches 
Fieber  auf.  Der  Fall  zeigt,  dass  bei  einer  Reinjcktion  von  artfremdem  Serum  beim  Menschen 
die  auftretenden  Serumerscheinungen  höchst  intensive  sein  können,  da  der  Organismus  eine 
beschleunigte  Reaktionsfähigkeit  erworben  hat  und  widerlegt  ferner  die  Ansicht  von  Marfan 
und  Le  Play,  nach  denen  nur  bei  solchen  Individuen,  die  schon  bei  der  ersten  Injektion 
im  Sinne  einer  Serumkrankheit  reagierten,  die  wiederholte  Injektion  gleiche  oder  ähnliche 
Nebenwirkungen  hervorzurufen  imstande  ist.  -     S.  Isaac  (Berlin). 

107)  E.  Körmöczi,    Kritische  Erfahrungen  über  die  Anwendung   grosser  Quanti- 
täten normalen  Pferdeserums.     Orvosi  Hetilap.     1905.     No.  35.     (Ungarisch.) 

Verf.  versuchte  zuerst  eine  kleine,  später  eine  grosse  Quantität  von  Pferde^erum  bei 
Infektionskrankheiten,  besonders  bei  Erysipel  zu  verwenden.  Die  kleinen  Dosen  (10—40  ccm) 
brachten  keine  besonders  bemerkbare  Wirkung  hervor.  Nach  Anwendung  von  grösseren 
Dosen  (40 — 500  ccm)  blieb  der  Verlauf  des  Erysipel  zwar  unverändert,  jedoch  zeigten  die 
Kranken  nach  Ablauf  der  Krankheit  noch  5--- IQ  Tag^e  lang  abends  eine  geringe  Temperatur- 
erhöhung (37,4—37,5^  C.)  und  ihr  All£^B($«S^iiw^%^^  schlecht.  Nach 
Anwendung  grösserer  Dosen  (200 — SOöSST^rat  oei  ire«rai^n  Kranken  nach  3—4  Stunden 
Frösteln  auf,  nachher  einige  Tage  iSSJ  andauernder  fiebenSi^wc  Zustand,  Vergrösserung  der 
Milz  und  der  Drüsen,  Diarrhoe  p3?Tene&mus  verbunden ,  xjimi  sehr  schlechtes  Allgemein- 
befinden. Die  Kranken  erlangtln  er^ilinkcß^— ]i$07ocben  lihre  frühere  Kraft.  Diese 
Symptome  traten  auch  nach  Anwekdjftig  kleinerer  Dosen  (50'^1()K)  ccm)  auf,  nur  etwas  milder. 

Auf  Grund  dessen  ist  Verf.\2er  Meinung,  dass^das^^um  dem  defibrinierten  Blute 
ähnliche  Wirkungen  hervorruft,  nur  i^^u^jSftgÄ^RjI?«^  Dieser  Umstand  lenkt  unsere 
Aufmerksamkeit  dahin,  dass  wir  behufs  HeHllIlg  r  l  e  I  ueDosen  von  Serum  verabreichen  und 
vielmehr  dessen  antisoxischen  Wert  steigern.  Eigenbericht. 

108)  Ph.  Blumenthal  und  Bronstein,    üeber  die  rationelle  Organisation  der  Wert- 
bemessung von  Heilsera.     Prakticzesky  Wratsch.     1905.     No.  3. 

Die  Autoren  regen  eine  für  die  Entwicklung  der  russischen  Medizin  höchst  wichtige 
Frage  an.  Unter  Hinweis  auf  die  so  rationell  geregelten  deutschen  Verhältnisse  auf  dem 
Gebiete  der  Serumprüfung  und  unter  Hervorhebung  der  enormen  Bedeutung  einheitlicher 
Prüfungsverfahren  für  die  gesamte  Serumtherapie  betonen  die  Verff.  die  gebieterische  Not- 
wendigkeit, auch  in  Russland  eine  Zentralstelle  für  Serumprüfung,  für  eine  einheitliche  Kon- 
trolle und  Wertbemessung  der  in  Vertrieb  gebrachten  Heilsera  ins  Leben  zu  rufen.  In  Russ- 
land existiert  gegenwärtig^ etwa  ein  Dutzend  Anstalten,  die  sich  mit  der  Gewinnung  und  dem 
Vertriebe  der  verschiedensten  Heilsera  befassen,  und  die  in  der  Mehrzahl  bereits  seit  10  Jahieu, 
d,  h.  seit  dem  Auftauchen  der  Serumtherapie,  funktionieren.  Von  einer  Ueberwachung  der 
Serumproduktion,  von  einer  Prüfung  und  Bewertung  der  Präparate  nach  einheitlichem  Mass- 
stab ist  jedoch  bis  jetzt  noch  keine  Rede  gewesen.  Den  beiden  Autoren,  gebührt  daher  das 
Verdienst,  diese  Frage  zuerst  angeschnitten  zu  haben.  Das  proponierte  Institut  soll  jedoch 
kein  staatliches,  sondern  ein  kommunales  sein  und  nicht  altein  die  mechanische  Serum- 
prüfung kultivieren,  sondern  sich  auch  die  Serum forschung  zur  Aufgabe  machen. 

A.  Dworetzky  (Moskau). 

109)  F.  Jayle,  La  septic6mie  des  plaies  par  autoinfection  et  son  traitement  par 
le  s6rum  de  cheval  chauffe.    La  Presse  medicale.    No.  90.    1905. 

Unter  septikämischer  Wunde  versteht  man  solche  mit  gangränösem  Aussehen,  von 
grauer,  grünlicher  oder  schwarzer  Farbe  und  aasartigem  Geruch,  welche  von  einem  schweren 
adynamischen  Zustande  und  von  Erscheinungen  von  Herzkollaps  begleitet  sind.  Die  Sekrete 
derartiger  Wunden  sind  schon  mehrfach  beschrieben  worden  und  enthalten  verschiedene  aerobe 
und  anaerobe  Bakterien.  Die  von  aussen  kommende  Infektion  ist  bekannt,  nicht  so  sehr 
aber  die  Autoinfektiou,  wie  sie  Verf.  in  zwei  Fällen  beobachten  konnte.  Es  handelte  sich 
in  beiden  um  Abdominalabszesse,  die  wahrscheinlich  vom  Verdauungstrakte  ausgegangen 
waren  und  welche  dann  operativ  eröffnet  wurden.  In  beiden  Fällen  bekam  die  Operations- 
wunde ein  septikämisches  Aussehen  und  endete  der  eine  Fall  letal.  Doch  war  in  beiden 
Fällen,  nachdem  verschiedene  Verbände  angewendet  wurden,  ohne  dass  die  Gangrän  hier- 
durch beeinflusst  worden  wäre,  ein  ausgezeichneter  Erfolg  von  der  Benutzung  von  erwärmtem 
Pferdeserum  nach  der  Methode  von  Raymond  Petit  zu  beobachten.  Unter  diesen  Serum- 
verbänden reinigten  sich  die  Wunden  rasch,  doch  wurde  durch  dieselben  der  Allgemein- 
zustand nicht  sonderlich  beeinflusst.  Die  Erklärung  der  guten  lokalen  Wirkung  wäre  die, 
dass  durch  das  Pferdeserum  eine  bedeutende  Leukozyteneinwanderung  in  die  Wunde  bewirkt 
wird,  wodurch  es  zur  Agglutinierung  der  Bakterien  und  wahrscheinlich  auch  zur  Zerstörung 
derselben  kommt.  E.  Toff  (Braila). 
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110)  Zucker,  Ueber  den  Effekt  des  Dipbtherieheilserums  bei  wiederholter  Er* 
kraokung  und  Injektion.    Wien.  kl.  Wocbenscbr.     1905.    No.  44. 

Von  2323  Fällen  der  Grazer  Klinik  sind  21  ein  zweites  und  3  ein  drittes  Mal  wegen 
viederbolter  Diphtberie  mit  Serum  gespritzt  worden. 

Der  Typus  dieser  reiterierten  Erkrankung  war  durchscbnittlicb  kein  leicbterer  gewesen, 
»  bestand  also  keine  relative  Immunität,  aucb  war  die  spezifische  Serumwirkung  bier  die 
gewöhnliche  wie  sonst.  Pappenbeim  (Berlin). 

111)  Emest  Giorelli  et  Antoine  Brinda  (Turin),  L'emploi  du  scrum  antidipbterique 
dans  le  traitement  des  stomatites  et  des  vulvo-vaginites  de  Tenfance. 
Archives  de  med.  des  enfants.    No.  12.     1905.    p.  724. 

Die  Verfasser  haben  in  mehreren  Fällen  von  apbtöser  resp.  ulzeröser  Stomatitis,  sowie 
auch  in  solchen  von  Vulvo-Vaginitis  nicht  gonorrhoischer  Natur  bei  Kindern  Einspritzungen 
TOD  antidiphtberitischem  Serum  in  Anwendung  gezogen  und  sind  mit  den  erzielten  Erfolgen 
durchgehends  sehr  zufrieden,  dies  um  so  mehr,  als  diese  Behandlungsmethode  keinerlei  nach- 
teilige Folgen  für  die  kleinen  Patienten  nach  sich  zieht. 

In  beiden  erwähnten  Krankheiten  handelt  es- sieb  nicht  um  Loffler'sche  Bazillen,  von 
einer  spezifischen  Einwirkung  des  Diphtberieserums  kann  also  nicht  die  Rede  sein.  Die  guten 
Erfolge  dieser  Serumeinspritzungen  scheinen  also  darauf  zu  beruhen,  dass  durch  dieselben 
die  natürliche  Heilkraft  des  Organismus  erweckt  und  eine  rasche  spontane  Heilkraft  bewirkt 
wird.    Diese  Versuche  wären  also  einer  weiteren  Untersuchung  zu  unterziehen. 

E.  Toff  (Braila). 

112)  Hj.  Suber,  Till  fugon  om  antidifteriserums  dosering.  Hygiea.  1905.  No.  7. 
Sid  665. 

Verf.  bat  eine  Zusammenstellung  der  verschiedenen  Anwendungsmetboden  des  Anti- 
diphtberieserums  gemacht  und  kommt  dabei  zu  folgenden  Resultaten: 

1.  Bei  schweren  Fällen  von  Diphtherie  ist  es  notwendig,  besonders  grosse  Dosen 
Serum  (5 — 15  000  I.-E.)  —  wenn  nötig,  mehrere  Mal  —  zu  geben. 

2.  Dies  wird  bewiesen  teils  durch  die  gute  Uebereinstimmung  von  Beobachtungen 
verschiedener  kompetenter  Observatoreu  der  ganzen  Welt,  teils  durch  Experimente,  die 
gezeigt  haben,  dass  von  dem  subkutan  injizierten  Serum  während  der  ersten  Tage  nur  ein 
kleiner  Teil  resorbiert  wird. 

3.  Die  Grösse  der  Dosis  (d.  b.  die  Zahl  der  I.-E.)  wird  von  der  Schwere  des  Falles, 
nicht  von  dem  Alter  des  Patienten  bestimmt. 

4.  Dipbtherieialle,  die  nicht  so  schwer  sind,  können  tnit  etwas  kleineren  Dosen 
(3—4000  I.-E.)  bebandelt  werden. 

5.  Nachdem  es  gelungen  ist,  das  Antidiphtherieserum  mehr  konzentriert,  und  also  die 
gleiche  Zahl  von  I.-E.  in  kleinerem  Volumen  herzustellen,  sind  die  Nebenwirkungen  des 
Antidiphtberieserums  beinahe  verschwunden. 

6.  Grosse  Dosen  Antidiphtherieserum  sind  auch  gegen  diphtberitische  Lähmungen 
wirksam,  es  scheint  also,  als  könnte  das  Antidiphtherieserum  auch  das  in  den  Geweben 
gebundene  Dipbtheriegift  neutralisieren. 

7.  Intravenöse  Injektionen  von  Antidiphtherieserum  haben  bei  den  schwersten  Di- 
phtheriefälleD  eine  schnellere  und  sichere  Besserung  hervorgebracht  und  dies  —  aucb  bei 
sehr  grossen  Dosen  —  ohne  Nebenwirkungen. 

8.  Präventivimmunisierung  hat  sich  als  effektiv  gezeigt. 

9.  In  Schweden  werden  auf  dem  Lande  wahrscheinlich  sowohl  schwere  als  mittel- 
schwere Fälle  von  Diphtherie  mit  zu  kleinen  Dosen  Antidiphtherieserum  behandelt. 

10.  Der  Preis  des  Antidiphtherieserums  macht  es  unmöglich,  dass  man  auf  dem  Lande 
genügend  grosse  Dosen  geben  kann,  solange  der  Patient  oder  die  Kommune  das  Serum  be- 
zahlen muss. 

11.  Darum  wäre  es  wünschenswert,  dass  der  Staat  wenigstens  manchmal  das  Anti- 
diphtherieserum bezahlen  würde.  Johan  Almkvist  (Stockholm). 

113)  R.  B.  Gibson,  The  concentration  of  antitoxin  for  therapeutic  use.  The 
Journal  of  biological  chemistry.    Jan.  1906.    Vol.  I.     p.  161. 

Das  Diphtberieimmunserum  wird  mit  dem  gleichen  Volumen  gesättigter  Ammonium- 
sulfatlösung bebandelt,  filtriert  und  das  Präzipitat  mit  einer  gesättigten  Kochsalzlösung 
extrahiert.  Hierbei  löst  sich  das  antitoxische  Globulin  leicht,  während  die  darin  unlöslichen 
Proteide  sich  beim  Stehen  absetzen.  Im  Filtrat  wird  das  Globulin  entweder  durch  Halb- 
sättigung mit  Ammoniumsulfat  oder  besser  mit  Essigsäure  gefällt.  Das  abfiltrierte  Präzipitat 
wird  durch  Abpressen  zwischen  Filtrierpapier  getrocknet  und  im  Pergamentschlauch  dialysiert. 
Die  Flüssigkeit   wird    nach   Zusatz   von  0,25  bis  0,5  %  Kochsalz   und  eines  Konservierungs- 
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mittels  zweimal  durch  Berkefeldfilter  filtriert,  um  ihre  Sterilisation  zu  versicherD.  Auf  diese 
Weise  lässt  sich  leicht  eine  ADtitoxinkonzentratioD  erreichen,  die  die  des  ursprünglichen 
Serums  um  das  doppelte  oder  dreifache  übertrifft.  Das  Endprodukt  ist  annähernd  farblos, 
oder  hat  eine  leichte  Hämoglobinfärbuug.  Durch  Eintrocknen  bei  niedrigen  Temperat-uren 
kann  man  ein  durchsichtiges   und    vollständig  lösliches  Antitoxin   in  Plättchenform  erhalten. 

Amberg  (Baltimore). 

114)  K.  S.  Storrs,  A  Gase  of  Acute  Tetanus  treated  with  Intracerebral  Injections 
of  Anti-toxin.    Lancet.    Sopt.  23d  1905. 

A  man  of  30  suffered  from  a  wound  on  the  back  of  the  band  and  subsequent  lymph- 
angitis.  Two  days  later  shivering,  vomiting  and  stiffness  in  the  neck  supervened  and  soon 
afterwards  there  were  tetanic  convulsions. 

10  ccm  of  serum  were  injected  into  the  second  anterior  frontal  conyolution  on  each 
side  and  another  10  ccm  into  the  skin  over  the  abdomen.  Several  subsequent  injections 
were  given  in  the  infected  arm. 

Recovery  ocourred.  Goodall  (Edinburgh). 

115)  P.  Clainnont,    Zur  endoneuralen  Injektion   des  Tetanusheilserums.     Wiener 
klin.  Wochenschr.     1905.    No.  49. 

Zu  den  übrigen  Anwendungsarten  des  Tetanusantitoxins  tritt  die  endoneurale;  der 
Vorschlag  ist  von  Meyer  und  Ransom  ausgegangen;  trotzdem  finden  sich  In  der  Literatur 
erst  sieben  Fälle. 

Besonders  leicht  ist  der  Vorschlag  zu  realisieren,  wenn  man  die  Nerven  nicht  erst 
zum  Zwecke  der  Injektion  freilegen  muss,  sondern  die  endoneurale  Injektion  im  Anschluss 
an  eine  Amputation  ausführen  kann. 

Er  teilt  einen  derartigen  gut  verlaufenden  Fall  mit  und  bezieht  das  gute  Resultat 
auf  die  gleichzeitige  Lokalbehandlung  (Amputation)  und  die  endoneurale  und  subkutane 
Antitoxininjektion.  A.  Wolff- Eisner  (Berlin-Charlottenburg). 

116)  J.  B.  Cook,  A  case  of  Tetanus  successfully  treated  with  antitoxin.    Lancet. 
Dec.  2nd  1905. 

Antitoxin  was  injected  hypodermically.    Eighty  ccm  in  all  were  administered. 

Goodall  (Edinburgh). 

117)  Wm.  Mitchell,  Case  of  Cutaneous  Anthrax  Treated  without   excision    with 
Sclavo's  anti-anthrax  serum:  Recovery.     Brit.  Med.  Journ.    July  15th  1905. 

A  female  aged  25  was  afiected  on  the  left  upper  eyelid.  Antiseptic  applications  and 
the  subcutaneous  injectidn  of  large  doses  of  serum  were  foUowed  by  recovery. 

Goodall  (Edinburgh). 

118)  R.  Sterley,  On  a  Case  of  Malgnant  Pustule  treated  by  excision  and  Sclavo's 
Serum:  Recovery.    Lancet.    Nov.  4th  1905. 

Goodall  (Edinburgh). 

119)  Stewart  Stockman,  Note  on  the  Methods  of  Combating  Rinderpest.    Journ.  of 
Compar.  Path.  and  Therapeutics.    Sept.  1905. 

The  injection  of  serum  alone  should  be  employed  as  it  does  not  disseminate  infection. 
Serum  alone  cannot  be  dependcd  on  to  give  absolute  immunity  for  a  much  longer  period 
than  ten  days,  therefore  the  injection  must  be  rcpeated  three  times  with  that  interval  to 
Protect  an  animal  for  a  roonth,  whieh  is  the  outside  limit  of  infection,  The  serum  must  be 
injected  into  all  cattle  likely  to  come  in  contact  with  the  infected.  It  will  of  course  save 
serum  if  infected  herds  can  be  isolated.  Goodall  (Edinburgh). 

120)  A.  Rodet  et  Lagriffont,  Serums  antityphiques.    Leur  propriet6s  multiples  a  l'egard 
de  l'infection  experimentale. 

—  Serums  antityphiques.    Leur  propriete  favorisante,    antagoniste    de  la  propri6t6  pre- 
ventive;  possibilitö  d'y  remedier. 

—  Serum  antityphique.     Pouvoir  antiinfectieux    et  pouvoir  bactericide.    Societe  de  Bio- 
logie.    29  juillet  1905.     T.  LIX.     No.  27.     p.  267,  270  et  273. 

J.  Jolly  (Paris;. 

121)  Lindenstein,  Serumbebandlung    der   fibrinösen    Pneumonie.     Münchener    med. 
Wochenschr.     1905.     No.  39. 

Anwendung  des  Römer'schen  Pneumokokkenserums  in  4  Fällen  von  fibrinöser  Pneu- 
monie. Verf.  legt  besonderen  Wert  auf  möglichst  frühzeitige  Serumfnjektion  nach  Stellung 
der  Diagnose.   In  3  Fällen  von  linksseitiger  ünterlappenpneumouie  fand  nach  einer  einmaligen 
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Injektion  —  je  10  ccm  bei  zwei  Enrachseneo,  5  ccm  bei  einem  Kinde  —  keine  Propagation 
des  Lungenprozesses  statt.  Bei  einem  vierten  Patienten  schritt  die  pneumonische  Infiltration 
trotz  der  Seniminjection  fort,  so  dass  diese  —  jetzt  mit  Erfolg  —  wiederholt  wurde.  Das 
Serum  übt  einen  äusserst  günstigen  Einfluss  auf  das  Allgemeinbefinden  aus,  ist  jedoch  ohne 
Wirkung  auf  die  Temperatur  und  den  Eintritt  der  Krise.  Ein  Serumexantbem  oder  Nieren- 
Schädigung  wurde  nicht  beobachtet.  Isaac  (Berlin). 

122)  Ncufcld  und  Rimpau,  Weitere  Mitteilungen  über  die  Immunität  gegen  Strepto- 
kokken und  Pneumokokken.    Zeitschr.  f.  Hyg.    Bd.  LI.    S.  283. 

In  vorliegender  Arbeit,  der  Fortsetzung  früherer  Untersuchungen  der  Verff.,  stellen 
diese  den  neuen  Begrifft)  ^der  Bakteriotropie"  auf  und  bezeichnen  als  bakteriotropes,  im 
Gegensatz  zum  bakterioly tischen,  ein  solches  Immunserum,  unter  dessen  Einfluss  die  Kokken 
eine  spezifische  Veränderung  erleiden,  durch  welche  sie  zur  Aufnahme  in  die  Phagozyten 
geeignet  gemacht  werden.  Die  bakteriotropen  Stoffe  des  Serums  stehen  in  Beziehung  zu  den 
Rezeptoren  der  Bakterienzelle,  auf  denen  die  Virulenz  beruht,  und  sind  ein  Reaktionsprodukt 
des  Organismus  auf  eben  diese  Rezeptoren.  Daher  produzieren  a virulente  Kokken  keine 
Immunstoffe,  während  abgetötete,  aber  noch  virulente  Kokken  wohl  zur  Immun körper- 
bildung  fähig  sind  (s.  o.  Referate  No.  40—42,  57—59,  65,  82  [P.]).  Die  bakteriotropen  Stoflfe 
sind  nicht  identisch  mit  den  Agglutininen;  die  Frage,  ob  sie  auch  bei  der  intrazellulären 
Verdauung  der  Bakterien  beteiligt  sind  und  hier  vielleicht  die  Rolle  eines  Ambozeptors  zu 
einem  passenden  Komplement  im  Innern  des  Leukozyten  spielen,  konnte  auf  Grund  der  vor- 
liegenden Versuche  nicht  entschieden  werden.  S.  Isaac  (Berlin). 

123)  Maynard  and  BushneU,  General  Staphylococcic  Infection:  Treatment  by 
antistaphy lycoccic  serum  and  fletol:  Death.    Lancet.     August  19th  1905. 

A  man,  aged  23,  suddenly  became  feverish  and  delirious.  There  were  sores  about 
tbe  nares  with  a  semi-purulent  discharge,  and  cardiac  murmurs.  Staphylococci  and  some 
doubtful  Streptococci  were  cultivated  from  the  blood.  Two  injections  of  antistreptococcic 
and  four  of  antistaphylococcic  serum  were  given.  Normal  horse  serum  and  hetol  were  also 
used.  A  secüo  revealed  pneumonia  with  septic  infarcts,  infarcts  in  the  kidneys  and  slight 
cndocarditis.     Staphylococci  were  cultivated  from  the  right  ventricle. 

Infection  probably  occurred  through  the  nose  and  the  failure  of  the  serum  is 
ascribed  to  yariations  in  the  strains  of  staphylococci.  Goodall  (Edinburgh). 

124)  H.  Robinson,  A  Gase  of  Acute  Non-Rheumatic  Arthritis  treated  with  Anti- 
streptococcic Serum;  Rapid  Amelioration.    Lancet.    Sept.  30th  1905. 

Goodäll  (Edinburgh). 

125)  J.  von  Bokay,  Neuere  Erfahrungen  über  das  polyvalente  Scharlachserum 
von  Moser.     Orvosi  Eetilap.     1905.    Aug.  20.    (Ungarisch.) 

Verf.  versuchte  in  17  Fällen  von  Scharlach  neuerdings  das  Serum  und  gewann  wieder 
den  Eindruck,  dass  dieses  Serum  von  antitozischer  Wirkung  sei.      Körmöczi  (Budapest). 

126)  S.  Rona,  lieber  die  Therapie  des  Erysipel.  Orvosi  Hetilap.  1905.  No.  30. 
(Ungarisch.) 

Nach  Beobachtung  von  circa  5000  Fällen  gelangte  R.  zu  dem  Resultate,  dass  Erysipel 
trotz  jeder  Behandlung  ungestört  um  sich  greift.  Besonders  interessant  ist  jener  Teil  seiner 
Abhandlung,  in  welchem  er  sich  über  die  Serumtherapie  äussert,  und  zugleich  nachweist, 
dass  weder  das  Normalpferdeserum,  noch  das  Diphtherieserum  und  das  Serum  von  Aronson 
irgend  welche  Wirkung  auf  Erysipel  hätten.  Körmöczi  (Budapest). 

127)  P.  Hanel,  Aronsons  Antistreptokokkenserum  bei  puerperaler  Sepsis. 
Deutsch,  med.  Wochenschr.     1905.    No.  45. 

Verf.  empfiehlt  warm  die  Anwendung  von  Aronson 's  Antistreptokokkenserum,  das 
sich  ihm  in  mehreren  schweren  Fällen  puerperaler  Sepsis  gut  bewährt  hatte. 

S.  Isaac  (Berlin). 

128)  Nathan  Raw,  Puerperal  septicaemia  with  'special  reference  to  the  value 
of  anti-streptococcic  serum  based  on  an  Observation  of  sixty-one  cases. 
Med.  Press.    Nov.  8th  1905. 

Streptococci  must  be  demonstrated  before  the  serum  is  used.  The  serum  sbould  be 
eroployed  early.    The  doses  should  be  large  and  repeated  if  need  be. 

Goodall  (Edinburgh). 
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129)  W.  Blackwood,    A  case  of  puerperal  fever  successfully  treated  iritb  anti- 
streptoooccic   serum.    Laocet.    Oct.  28th  1905. 

Goodall  (Edinburgh). 

180)  J.  Bronstein,    üeber  das  Verfahren  zur  Gewinnung  von  Rheumatismusheil- 
serum.    Medizinskoje  Obosrenije.     1905.     No.  11. 
130a)  W.  Kanel,  Die  Serumtherapie  des  ireienkrheumatismus.     Ibidem. 

Zur  Gewinnung  eines  monovalenten  Antistreptokokkenserums  behufs  Behandlung  des 
Gelenkrheumatismus  nach  Menzer  wurden  von  Bronstein  Streptokokken  benutzt,  welche 
teils  aus  dem  Rachenschleiro,  teils  aus  dem  Gelenkexsudat  von  Rheumatikern  isoliert,  der 
Tierpassage  nicht  unterzogen  und  auf  gewöhnlicher  Bouillon,  in  der  Folge  auch  auf  Agar 
fortgezüchtet  wurden.  Die  Immunisierung  begann  mit  der  subkutanen  Applikation  von  0,01 
lebender  Kultur.  Langsam  und  allmählich  wurde  diese  Dosis  gesteigert;  die  Einspritzungen 
folgten  in  Zwischenräumen  von  2 — 10  Tagen,  die  Temperatursteigerung  war  jedesmal  eine 
massige,  die  Lokalreaktion  keine  hochgradige. 

Nach  4  Monaten  wurde  eine  Injektionsdosis  von  50,0  erreicht  und  2  Wochen  nach  der 
letzten  Einspritzung  Blut  entnommen.  Nach  einer  Woche  wurde  die  Immunisierung  des 
Pferdes  fortgesetzt  und  nach  einer  abermaligen  Blutentnahme  (am  40.  Tage  der  zweiten 
Immunisierungsperiode)  nach  der  kombinierten  Methode  (subkutane  und  intravenöse  Injektion) 
zu  Ende  geführt. 

Mit  dem  auf  die  bezeichnete  Weise  hergestellten  monovalenten  Antistreptokokken- 
serum  behandelte  Kanel  21  Rheumatiker.  Von  diesen  waren  8  erstmalig  an  Polyarthritis 
erkrankt,  13  hingegen  zum  zweiten,  dritten  und  vierten  Mal.  16  Kranke  litten  an  akutem 
Rheumatismus,  5  an  subakutem.  Anfangs  wurden  geringe  Serumdosen  (5—10  ccm),  in  der 
Folge  jedoch  je  50  ccm  injiziert.  In  sämtlichen  Fällen  wurde  nach  der  Seruminjektion  eine 
deutliche  Reaktion  beobachtet,  bestehend  aus  Temperatursteigerung,  erhöhter  Schmerzhaftigkeit 
und  erheblicherer  Schwellung  der  befallenen  Gelenke.  Je  grösser  die  Serumdosi^,  desto  be- 
deutender die  Reaktion ;  mit  jeder  nachfolgenden  Injektion  wurde  sie  jedoch  immer  gennger. 
Sofort  nach  Abklingen  der  Reaktion  begann  auch  der  Abfall  der  Temperatur,  welche  mit- 
unter kritisch,  meist  jedoch  lytisch  bis  zur  Norm  sank.  Gleichzeitig  nahm  auch  die  Schmerz- 
haitigkeit  der  Gelenke  an  Intensität  beträchtlich  ab,  und  die  Kranken  empfanden  eine  er- 
hebliche Erleichterung.  Langsam  wichen  die  Exsudate  der  Serumtherapie;  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  wiesen  einige  von  den  affizierten  Gelenken  noch  eine  Zeitlang  nach  dem  Sinken 
der  Temperatur  deutliche  Schwellung  auf.  3  Fälle  von  akutem  Rheumatismus  waren  mit 
Endokarditis  kompliziert;  die  Serumbehandlung  wurde  nicht  ausgesetzt,  sondern  ohne  Schaden 
für  den  Patienten  zu  Ende  geführt. 

Was  die  Ergebnisse  der  Serumanwendung  betrifift,  so  wurden  von  den  21  Rheumatikern 
14  völlig  geheilt,  1  bedeutend  gebessert,  während  6  Patienten  gänzlich  unbeeinAusst  blieben. 

A.  Dworetzky  (Moskau). 

131)   J.  Ssawczenko,    üeber    die    Herstellung    von    Scharlachheilserura.      Russky 

Wratsch.     1905.    No.  25. 
131a)  W.  Menschikoff,    Zur   Serumtherapie    des    Scharlach.      Ibidem. 
131b)  S.  JaBsny  und  A.  Mizkewicz,  Ueber  die  Anwendung  des  Moser'schen  Schar- 
lachserums.    Prakticzesky  Wratsch.     1905.    No.  18— 22. 

Prof.  Ssawczenko,  Abteiluugsvorstand  im  bakteriologischen  Universitätsinstitut  zu 
Kazan,  ging  von  dem  Bestreben  aus,  dem  Antistreptokokkenscrum  an ti toxische  Eigen- 
schaften zu  verleihen.  Zu  diesem  Behufe  züchtete  er  seine  drei  von  schweren  Scharlacbfalleo 
gewonnenen  Streptokokkenkulturen  in  Martin 'scher,  mit  2— 3o/oiger  Aszitesflüssigkeit  ver- 
setzter Bouillon.  Versuche  an  Pferden  zeigten,  dass  die  Filtrate  dieser  Aszitesbouillon- 
kulturen  in  der  Tat  deutliche  Giftwirkung  ausüben.  Es  stellte  sich  jedoch  bald  heraus,  dass 
die  von  vornherein  unternommene  Immunisierung  mit  lebenden  Bouillonkulturen,  welche 
wegen  der  erheblichen  Toxinproduktion  ein  bakterizides  und  antitoxisches  Serum  liefern 
würden,  von  den  Pferden  sehr  schlecht  vertragen  wird.  Ssawczenko  modilizierte  deshalb 
das  Immunisierungsverfahren  in  der  Weise,  dass  anfangs  keine  lebenden  Kulturen,  sondern 
möglichst  viel  gelöstes  Toxin,  sowie  Produkte  des  Zerfalles  und  der  Autolyse  der  Bakterien- 
körper injiziert  wurden.  Behufs  Gewinnung  der  bezeichBcten  Stoffe  werden  4  Tage  alte 
,  Streptokokkenkulturen  unter  einer  Toluolschicht  am  kühlen  Orte  gehalten.  Nach  einer  Woche 
hat  sich  die  Mehrzahl  der  Bakterien  auf  den  Boden  des  Gefässes  gesenkt. 

In  der  durchsichtigen,    klaren    Flüssigkeit   werden    unter    dem  Mikroskop    nur  weni^ 

Bakterienexemplare  entdeckt,  die  bei  der  Ueberimpfung  kein  Kulturwachstum  mehr  aufweisen. 

Die  Giftigkeit  dieses  Substrates   nimmt   mindestens  1 — 2  Monate  lang  nicht  ab.      Die 

Einspritzungen  dieses  Immunisierungsmaterials    wurden    von  den  Tieren  leicht  vertragen,  die 
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Reaktiouszeit  ist  eine  verhältnismässig  kurze,  die  Resorbierbarkeit  eine  gute.  Nach  Ablauf 
einer  gewissen  Zeitperiode  wird  zur  Immunisierung  mit  lebenden  Kulturen  übergegangen. 

Mit  dem  auf  die  beschriebene  Weise  von  Ssawczenko  dargestellten  AntiStreptokokken- 
serum  behandelte  W.  Menschikoff-Kazan  19  Fälle  von  Scharlach  und  1  Fall  von  schwerer 
Streptokokkenangina;  ausserdem  wurden  noch  10  Scharlach  fälle  mit  Moser*schem  Serum 
aus  Wien  behandelt.  Unter  den  30  Kranken  befanden  sich  sowohl  leichte,  als  auch  schwerere 
Fälle.  Je  nach  der  Schwere  des  Falles  wurden  80—100 — 250  ccm  pro  dosi  und  bis  zu 
300  ccm  in  zwei  Malen,  mit  einem  Intervall  von  1— 2.Tagen,  injiziert.  Die  Ergebnisse  waren 
ausserordentlich  günstige.  Die  Serumtherapie  übte  auf  den  Verlauf  des  Scharlachs  eine  sehr 
heilsame  Wirkung  aus,  indem  sie  gewissermassen  die  schwere  Erkrankung  in  eine  leichte 
verwandelte. 

Weit  weniger  erfreulich  waren  die  Erfahrungen,  weiche  Jassny  und  Mizkewicz  in 
26  Fällen  mit  dem  von  der  Charkower  ))akterio logischen  Station  gelieferten  Scharlachserum 
gemacht  haben.  Die  Fälle  waren  meist  recht  schwer;  die  Injektionsdosis  betrug  in  der  Regel 
200 — 300  ccm.  Von  den  26  Kranken  starben  10.  In  8  von  den  letal  verlaufenen  und  ebenso 
in  8  von  den  genesenen  Fällen  hatte  das  Serum  auf  die  Krankheitssymptome  nicht  den 
mindesten  Einfluss  ausgeübt.  Nur  bei  8  von  den  16  geheilten  Kranken  schien  das  Mos  er- 
sehe Serum  die  Temperatur,  den  Puls,  das  Allgemeinbetinden  und  mehr  oder  weniger  auch 
die  Rachenerscheinungen  günstig  zu  beeinflussen.  A.  Dworetzky  (Moskau). 

132)  Rudolf  BukowBki,  lieber  das  Moser'sche  Scharlachserum.  Wiener  klin. 
Wochenschr.     1905.    No.  48. 

Es  wurde  100—200  ccm  injiziert,  alle  Fälle  genasen,  die  Besserung  trat  sehr  schnell 
ein,  unter  12  Fällen  stellte  sich  6  mal  wieder  nach  10—14  Tagen  Fieber  ein,  ein  Fall  war 
als  Scharlachrheumatismus,  die  5  übrigen  als  Serumkrankheit  anzusehen.  Wir  besitzen  in 
dem  Moser 'sehen  Serum  ein  wirksames  Mittel  gegen  das  Scharlachgift. 

A.  Wolff-Eisncr  (Berlin-Charlottenburg). 

133;  A.  Sserebreoikowa-Glinskaja,  Ueber  die  Behandlung  des  Scharlachs  mit  dem 
Moser*schen    Serum.    Tberapia.     1905.    No.  4. 

Während  einer  im  allgemeinen  schweren  Epidemie  beobachtete  die  Verfasserin  70  Schar- 
lachfälle/von  denen  32  mit  dem  Mose  raschen  Serum  behandelt  wurden.  Von  den  38  nicht 
gespritzten  Kranken  starben  11  =  28,9  7oi  von  den  32  gespritzten  4=  12,6  7o-  Von  diesen 
32  Kranken  gehörten  20  zu  den  schweren  Formen  des  Scharlaehs,  die  übrigen  12  zu  den 
mittelschweren. 

In  12  Fällen  wurden  50,  in  16  Fällen  100  und  in  4  Fällen  130—150  ccm  Serum 
injiziert.  Als  Nebenerscheinungen  der  Serumapplikation  wurden  9  mal  Urtikaria,  2  mal  bullöses 
Exanthem  des  Organs,  1  mal  Gelenkschwellungen  und  -schmerzen,  sowie  2  mal  Abszesse  be- 
obachtet. Die  Heilwirkung  des  Serums  äusserte  sich  in  folgendem:  Von  den  28  genesenen 
Kindern  sank  die  Temperatur  bei  9  Patienten  kritisch,  bei  19  hingegen  lytisch  ab.  Ent- 
sprechend dem  Abfall  der  Temperaturkurve  nahm  auch  die  Pulsfrequenz  ab;  der  Puls  wurde 
voller.  Gleichzeitig  wies  auch  das  Allgemeinbefinden  eine  erhebliche  Besserung  auf  und  es 
stellte  sich  Appetit  ein.  Das  Exanthem  blasste  in  17  Fällen  bereits  am  ersten  Tage  nach 
der  Einspritzung  ab.  Die  krankhaften  Erscheinungen  im  Rachen  und  an  den  Lymphdrüsen 
begannen  30  Stunden  nach  der  Injektion  sich  bedeutend  zu  bessern.  Der  Krankheitsverlauf 
wurde  durch  die  Serumbehandlung  abgekürzt.  A.  Dworetzky  (Moskau). 

134)  W.  W.  Ford,  Antitoxin  for  poisonous  mushroom  intoxication:  A  preli- 
minary  communication.    Medical  News.    October  21.  1905. 

Ein  wässriger  Extrakt  von  getrocknetem  Amanita  phalloides,  durch  ein  Berkefeid- 
fiiter  filtriert,  bewahrt  seine  Toxizität  auf  eine  beinahe  unbestimmte  Zeit.  Die  von  Kobert 
Phallin  genannte  Giftsubstanz  war  stark  hämolytisch. 

Erhitzen  auf  65^  zerstört  die  hämolytische  Eigenschaft  der  Extrakte,  die  dann  weder 
auf  Zusatz  von  Serum,  Lezithin,  Cholesterin,  Milch  usw.  wieder  hervorgerufen  werden  kann. 
Demnach  gehört  das  hämolytische  Prinzip  zu  der  Ordnung  der  bakteriellen  Hämolysine  und 
nicht  zu  der  der  Serumhämolysine. 

Subkutane  Injektion  der  Extrakte  führt  in  Kaninchen  und  Meerschweinchen  zu  aus- 
gedehnten subkutanen  Oedemen,  sowie  zu  Hämorrhagien  in  den  Lymphdrüsen,  in  die  serösen 
Membranen  und  in  die  inneren  Organe,  besonders  in  Leber  und  Niere.  Das  Herz  steht 
immer  in  Diastole  still  und  nach  grossen  Dosen  kann  das  Blut  flüssig  sein.  Der  Tod  tritt 
gewöhnlich  innerhalb  4—5  Tagen  ein,  -Jedoch  kann  sich  der  letale  Ausgang  für  2—3  Wochen 
verzögern  und  ist  dann  wahrscheinlich  degencrativen  Aenderungen  in  Leber  und  Niere  zu- 
zuschreiben. Werden  Kaninchen  wiederholt  kleine  Dosen  Phallin  subkutan  verabreicht  und 
dann  grosse  Dosen  intraperitoneal  injiziert,  so  gelingt  es,  sie  gegen  eine  vielfache  toxische 
Dosis  zu  immunisieren.    Die  Sterblichkeit  der  Versuchstiere  war  bedeutend.    Es  gelang  jedoch 
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5  oder  6  KanincheD  zu  immunisiereD.      Diese  Tiere    vertragen    eine    ca.  5  fache  letale  Dosis 
und  ihr  Blutserum  zeigte  deutlich  antihämolytischc  und  antitoxische  Eigenschaften. 

Das  stärkste  Immunserum  neutralisierte  in  einer  Verdünnung  von  1  :  10  000  eine  Menge 
des  hämolytischen  Prinzips  des  Phallins,  die  eben  imstande  war,  einen  ccm  einer  5%  igen 
Aufschwemmung  von  Kaninchenblutkörperchen  zu  lösen.  Ein  halber  ccm  dieses  Immun- 
Serums  neutralisierte  die  fünffache  letale  Dosis  des  Phallins  für  Kaninchen  yollstandig. 

Amberg  (Baltimore). 

135)  C.  A.  L.  ZegerB,  De  serumbehandeling  van  de  hooikoorts.  (Die  Serumbehand- 
lung des  Ueufiebers.)  Geneeskundig  Tydschrift  voor  Nederlandsch-Indie.  Teil  XLV. 
Abt.  5. 

Enthält  die  Geschichte  der  Entdeckung  des  antitoxischen  Serums  des  Heufiebers.  Ob 
dieses  Serum  das  (auch  in  „Nederlandsch-Indie"  vorkommende)  Heufieber  heilen  kann,  ist 
Verf.  unbekannt,  weil  ihm  dieses  Serum  noch  nicht  zur  Verfügung  stand.  Zegcrs  empfiehlt 
übrigens  die  Atropin-Strychnin- Therapie  von  Lermoyez.  Hekman  (Groningen). 

136)  Diesing,  Ein  Immunisierungsversuch  gegen  die  Tsetsekrankheit  der  Rinder 
in  Kamerun.     Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropenhygiene.    1905.    Bd.  IX.    No.  10. 

Verf.  machte  in  Kamerun  die  Beobachtung,  dass  die  aus  Adamana  stammenden  Esel 
für  Tsetsekrankheit  sowohl  bei  natürlicher  als  auch  künstlicher  Infektion  empfänglich  wareo, 
die  Krankheit  aber  völlig  überstanden.  Es  waren  bei  den  geheilten  Tieren  dann  keine  Try- 
panosomen im  Blut  mehr  aufzufinden  und  letzteres  war  für  hochempfängliche  Tiere,  wie 
Hunde  und  Ratten,  nicht  mehr  infektionsfähig.  (Wie  grosse  Mengen  Blut  injiziert  wurden, 
ist  nicht  angegeben;  Martin  hat  ja  jüngst  nachgewiesen,  doss  bis  50  ccm  nötig  sein  können, 
um  positive  Impfresultate  zu  erhalten.  Ref.)  Das  Serum  solcher  Esel,  die  eine  mehrfache 
Infektion  überstanden  hatten  und  schliesslich  auch  gegen  hochvirulentes  Infektionsmaterial 
unempfänglich  geworden  waren,  hielt  das  Fortschreiten  der  Krankheit  bei  künstlich  infizierten 
Pferden  und  Rindern  in  deutlicher  Weise  zurück.  Auf  Grund  dieser  Ergebnisse  machte 
Verf.  einen  Versuch  im  Gi*ossen,  um  eine  Rinderherde  prophylaktisch  durch  Impfung  mit 
solchem  Eselserum  vor  einer  Infektion  bei  dem  Transport  durch  e^ne  gefährliche  Tsetse- 
gegend  zu  schützen.  Trotz  widriger  Umstände  (Auftreten  einer  unbekannten  Seuche, 
Passieren  einer  Tsetsegegend  vor  der  Impfung),  gelang  es  ihm  ca.  %  ^^^  Herde  gesund  zu 
erhalten.  Verf.  nimmt  an,  dass  die  Schutzkraft  der  prophylaktischen  Impfung  ungefähr 
14  Tage  anhält;  die  Versuche  sollen  fortgesetzt  werden.  Martin  Mayer  (Hamburg). 

137)  V.  BabcB,  Die  Uebertragung  der  Tollwut  auf  den  Menschen.  Romania  medic. 
No.  19.     1905. 

Der  Verf.,  dem,  als  Begründer  und  Leiter  des  antirabischen  Institutes  in  Bukarest, 
über  den  Gegenstand  eine  reichliche  eigene  Erfahrung  zur  Verfügung  steht,  fasst  den  heutigen 
Stand  der  Erfahrungen  über  die  Hundswut  in  folgenden  Sätzen  zusammen. 

Das  Strassenvirus  ist  für  den  Menschen  ebenso  oder  etwas  weniger  infektiös,  als  für 
den  Hund,  während  das  Wolfsvirus  zwar  auf  Kaninchen  und  Meerschweinchen  schwächer  ein- 
wirkt, hingegen  aber  ausserordentlich  heftig  auf  Mensch,  Ochs,  Pferd,  Schwein,  Schaf  und 
Hund.  Das  Bringen  des  Wutgiftes  auf  die  Konjunktiva  oder  ältere  Wunden  scheint  nicht 
gefährlich  zu  sein,  hingegen  gibt  das  Einreiben  auf  die  rasierte  aber  intakte  Haut  des 
Kaninchens  manches  Mal  positive  Resultate.  Verf.  hat  Fälle  beobachtet,  wo  die  Uebertragung 
der  Tollwut  stattgefunden  hat,  ohne  dass  die  betreffenden  Personen  von  einem  wutkranken 
Tiere  gebissen  worden  wären.  Eine  indirekte  Uebertragung  dürfte  aber,  wegen  der  geringen 
Resistenz  des  Virus  im  Speichel  und  anderen  Sekreten,  nur  selten  vorkommen.  Der  Verf. 
konnte  in  Verbindung  mit  Sion  nachweisen,  dass  man  eine  toxische  Wut  durch  das 
Filtrationsprodukt  des  Wutvirus  bei  Tieren  hervorrufen  kann;  ausserdem  besteht  eine  toxische 
Substanz  in  den  nervösen  Zentren  toller  Tiere,  welche  auch  durch  dichte  Filter  durchgeht, 
durch  Wärme  schwerer  zerstört  wird,  als  das  eigentliche  Virus  und,  in  grösseren  Mengen 
eingespritzt,  Lähmung  und  Tod  des  betreffenden  Tieres  bewirken  kann.  In  Bezug  auf  die 
Diagnose,  ob  ein  Tier  lyssakrank  war,  erzielt  man  durch  die  vom  Verf.  angegebene  Methode, 
beruhend  auf  der  ausserordentlichen  Hyperämie  des  Bulbus  und  der  vorderen  Hörner,  die 
Leukozytose  und  das  Auffinden  embryonaler  Knoten  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  die 
raschesten  Resultate. 

Die  Lokalbehandlung  der  Bisswunde  ist  von  Wichtigkeit,  da  die  Kauterisierung  der- 
selben den  Ausbruch  der  Krankheit  hinauszuschieben  vermag,  was  für  die  spätere  spezifische 
Behandlung  von  ausserordentlicher  Wichtigkeit  ist. 

Es  gibt  beim  Hunde  atypische  Wut«arten,  die  unter  der  Form  von  apoplektischen  An- 
fällen auftreten:  auch  beim  Menschen  kommen  atypische  Formen  vor,  so  beim  Kinde  solche, 
die    wie    eine  Meningitis  cerebrospinalis    evolviereu,    myelitische,    rein    paralytische    Formen, 
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oder  auch  solche,  die  in  VerbiDdung  mit  yod  der  Bisswunde  ausgehender  Septikämie  oder 
Pyämie  auftreten. 

Es  sind  mehrfach  Fälle  von  Heilung  ausgebrochener  Hundswut  beim  Menschen  be- 
schrieben worden,  doch  scheinen  dieselben  nicht  sicher  zu  stehen;  hierzu  müsste  vorher  die 
Virulenz  des  Speichels  nachgewiesen  werden  und  nur  solche  Fälle  könnten  dann  als  geheilte 
Lyssalälle  figurieren. 

Bezüglich  der  präventiven  antirabischen  Behandlung  ist  die  Paste ur 'sehe  Methode 
Doch  immer  als  die  beste  und  sicherste  anzusehen.  Es  gibt  mehrere  Abänderungen  derselben, 
so  die  Anwendung  erwärmter  virulenter  Substanzen  nach  Verf. 's  Methode,  die  Anwendung 
TOD  io  Glyzerin  aufbewahrtem  Rückenmarke  nach  Calmette,  oder  die  Verdünnungsmethode 
Too  Hogyes.  Eine  zweckmässige  Unterstützung  dieser  Methoden  bildet  die  Anwendung  des 
antirabischen  Serums;  letzteres  allein  gibt  aber  keine  sicheren  Resultate. 

In  sehr  seltenen  Fällen  treten  infolge  der  antirabischen  Kur  verschiedene  krankhafte 
Erscheinungen  auf,  wie:  Neurosen,  Neuritiden,  Rückenmarksreizungen  oder  selbst  Bulbär- 
paralysen,  Myelitis  oder  Landry'sche  Krankheit.  Tödliche  Fälle,  als  Folge  der  Myelitis, 
sind  ausserordentlich  selten  (etwa  1  Fall  unter  10000  behandelten  Personen).  Meist  dürfte 
es  sich  dabei  um  eine  besondere  Reizbarkeit  des  Nervensystems  der  betreffenden  Personen 
gegenüber  dem  antirabischen  Toxine  handeln.  E.  Toff  (Braila). 


III.  Interne  Sekretion  und  Opotherapie. 

Theoretische    Vorbemerkung. 

Durch  die  Weismann 'sehe  Theorie  der  Kontinuität  des  Keimplasma  hat  in  der  Ent- 
wicklungslehre die  Evolutionstheorie  in  ähnlicher  Weise  einen  Vorschub  erhalten,  wie  durch 
die  neue  Immunitätstheorie  die  humorale  Pathologie.  Nach  dieser  Lehre  Weismann 's  haben 
somatische  und  generative  Körperzellen  keinen  genetischen  Konnex,  sondern  beide  nehmen 
ihren  Ursprung  aus  getrennten  Anlagen  der  Geschlechtszelle;  der  generative  Anteil  der- 
selben wird  auf  die  Nachkommenschaft  mit  den  Geschlechtszellen  weitergegeben  und  differenziert 
sich  bei  der  Furchung  derselben  als  solcher,  also  als  generativer,  wieder  heraus.  Daher 
ist  die  ganze  Deszendenz  gewissermassen  in  nuce  oder  in  ovo  bereits  präformiert  enthalten, 
und  tritt  per  evolutionem  nachher  wieder  hervor,  bzw.  das  Geschlecht  ist  schon  in  der  jeweiligen 
befrachteten  Eizelle  präformiert  und  evol viert  sich  in  der  embryologischen  Entwicklung  von 
innen  heraus,  und  nicht  unter  dem  Einfluss  epigenetischer  Reize,  die  in  der  Embryonal- 
periode etwa  von  aussen  her  einwirken.  Ob  auch  in  dem  somatischen  Anteil  alle  geweb- 
lichen  Teile  bereits  präformiert  sind  und  sich  nur  evolvieren,  oder  ob  hier  erst  eine  epigene- 
tiscbe  Differenzierung  durch  Anpassung  an  exogene  Reize  eintritt,  ist  eine  weitere  Frage.  Die 
konstante  Anlage  muss  wohl  jedenfalls  ererbt  sein. 

Nun  ist  die  Frage,  ob  nicht  auch  durch  Züchtung  und  Anpassung  die  Art  variiert 
und  beeinflusst  werden  kann,  neue  Arten  gebildet  werden  können  durch  Vererbung  von  intra 
vitam  durch  Anpassung  und  Reizgewöhnung  neu  erworbenen  Eigenschaften.  Solches  wäre  nur 
möglich  durch  direkte  Beeinflussung  der  Geschlechtszellen  etwa  infolge  hämatogen  wirkender 
Gifte  (Alkohol,  Syphilis,  Tuberkulose),  bei  der  nicht  etwa  die  Krankheit  und  ihre  Erreger  in 
das  Ovulum  übergehen,  sondern  durch  Gift  geschwächte  Eizellen  eine  geschwächte  Konstitution 
und  Disposition  übertragen  und  weiter  vererben.  Das  gleiche  gilt  von  der  aktiven  und  histiogenen 
Immunität  und  Rassenimmunität  und  Durchseuchung,  bei  der  das  Antikörper  enthaltende 
Serum  auch  die  Geschlechtsorgane  beeinflusst.  Andererseits  bestehen  bekanntermassen 
Wechselbeziehungen  zwischen  Geschlechtsorganen  und  Drüsen  innerer  Sekretion  (Thymus, 
Thyroidea  einerseits)  und  sonstigen  Geweben  (Hauthaar,  Gehörn,  KehlkopO  andererseits. 
Ferner  wie  ist  die  Vererbung  intra  vitam  erworbener  Eigenschaften  zu  erklären?  Hier  muss 
man  wohl  annehmen,  dass  einerseits  die  sonstigen  orgastischen  Organe  im  Uebermass 
produzierte  Rezeptoren  (Ergatine)  abstossen,  die  mit  dem  Serum  in  die  Geschlechtszellen 
gelangen  und  daselbst  als  elektive  Nahrung  assimiliert  werden,  andererseits  aber  auch  die 
generativen  Geschlechtszellen  Seitenketten  abstossen,  die  in  Thymus,  Nerven  etc.  aufgefangen, 
gebunden  und  chemisch  umgestimmt  werden..  (Auch  die  konstitutionelle  Imprägnierung i)  des 
weiblichen   Organismus    durch    die    männlichen    Geschlechtssäfte    dürfte    in    ähnlicher    Weise 

1)  Diese  macht  sich  geltend  u.  a.  in  dem  Sichähnlichwerden  der  Ehegatten  nach 
längerer  Ehe,  ferner  in  gewissen  Beobachtungen  der  Tierzüchter.  So  ist  ein  Muttertier  edler 
Rasse  für  jede  weitere  Fortzüchtung  unbrauchbar,  wenn  es  selbst  nur  einmal  von  einem 
Männchen  minderwertiger  Rasse  belegt  war;  desgleichen  ist  bekannt,  dass  die  aus  der  neu- 
eingegangenen  Ehe  stammenden  Kinder  wiederverheirateter  Witwen  vielfach  nicht  dem  eigenen 
Vater,  sondern  dem  ersten  verstorbenen  Gatten  ähneln. 
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erfolgen.)  Da  aber  die  Vererbung  an  das  Kernnuklein  gebunden  ist,  andererseits  Kar}'o- 
plasma  und  Zytoplasma  ihrerseits  auch  in  Wechselwirkung  stehen,  so  ist  anzuDobmeD,  dass 
bei  den  gegenseitigen  Beziehungen  zwischen  somatischem  Zell-  und  generativem  Keim- 
Vererbungsplasma  abgestossene  Körperzellhaptophore . erst  metabolisch  vom  generativen  Zell- 
plasma  assimiliert  werden,  d^nn  aber  in  das  basophile  Nukleoalbumin  der  Kerne  der 
Geschlechtszellen  übergehen.  A.  Pappen  he  im. 

138)  Victor  Matthes,  Ueber  die  heutige  Anschauungsweise  über  Theorie  und 
Therapie  der  Basedow*schen  Krankheit  mit  kasuistischen  Beiträgen. 
Inaug.-Diss.  Halle.     1905. 

Pappenheim  (Berlin). 

139)  Oswald,  Der  Morbus  Basedowii  im  Lichte  der  neueren  experimentellen 
ehemischen  und  klinischen  Forschung.     Wien.  klin.  Rundschau.     1905.     No.  37. 

Verf.  kommt  zu  der  Anschauung,  dass  der  Morbus  Basedowii  auf  einer  Ueber- 
schwemmung  des  Organismus  mit  minderwertigem  insuffizienten  Schilddrüsensekret  beruht, 
nach  welcher  Theorie  sich  alle  Symptome  inkl.  der  Sympathicusreizung  ungezwungen  er- 
klären Hessen.  Pappenheim  (Berlin). 

140)  Friedheim,  Ueber  Dauererfolge  nach  operativer  Behandlung  des  Morbus 
Basedowii.    Lang.  Arch.     Bd.  LXX VII.    Heft  4. 

Das  einzige  Mittel,  die  Basedow'sche  Krankheit  dauernd  zu  heilen,  ist  die  Operation. 
Von  20  von  Kümmel I  operierten  Basedow-Kranken  wurden  durch  die  Resektion  des  Kropfes 
14  vollständig  geheilt,  bei  einer  Beobachtungsdauer  von  4 — 15V2  Jahren.  2  Fälle  wurden 
stark  gebessert,  so  dass  die  Patienten  ohne  Beschwerden  ihrem  Geschäfte  nachgehn  konnten; 
3  Patienten  wurden  subjektiv  gebessert,  hatten  aber  noch  objektive  Basedow'sche  Symptome. 
Ein  Fall  von  diesen  20  Patientinnen  starb  an  Tetanie  nach  der  2.  Resektion,  nachdem  die 
erste  erfolglos  gewesen  war.  Die  Heilungen  der  Basedow'schen  Krankheit  durch  Struma- 
resektion stützen  die  M ob ius 'sehe  Ansicht,  dass  diese  Erkrankung  eine  Folge  der  Hyper- 
aktivität der  Schilddrüse  ist.  Durch  die  Operation  muss  soviel  Schilddrüsensubstanz  fort- 
genommen werden,  dass  der  Organismus  mit  dem  Rest  des  Strumagiftes  fertig  wird  und  dass 
andererseits  auch  keine  Ausfallserscheinungen  auftreten.  Dies  ist  der  wichtigste  und 
schwierigste  Punkt  des  operativen  Eingriffs.  Deshalb  darf  man  sich  vor  vielfachen  kleinen 
Besektionen  nicht  scheuen,  bis  das  richtige  Mass  erreicht  ist.  Die  Operationserfolge  von 
V.  Mikulicz,  Krönlein,  Kocher,  König  sind  ungefähr  die  gleichen,  wie  vorstehende. 
Interne  Behandlung  hat  bei  der  Basedo waschen  Krankheit  keine  dauernde  Heilung  erzielt 
und  eine  Mortalität  von  12  <^/o.  Deshalb  soll  mau  mit  der  Operation  nicht  zu  lange  warten, 
da  dieselbe  um  so  günstiger  ist,  je  eher  sie  einsetzt.  H.  Coenen  (Berlin). 

141)  B.  GraBsl  e  L.  Munaron,  Uno  sguardo  alle  nostre  ricerche  sul  gozzo  e 
sul  cretinismo  endemico.  (Untersuchungen  über  die  Kropf krankheit  und  den  endemi- 
schen Kretinismus.)  (Zoolog.  lositul,  Rom.)  Atti  della  R.  Accademia  dei  Lincei.  Jahrg. 
1905.     H.  9. 

Verff.  berichten,  dass  1.  eine  experimentelle  Uebertragung  des  Kropfes  durch  Ueber- 
pflanzung  von  Struma  und  Hypophyse,  durch  das  Blut,  durch  Darreichung  von  Darminhalt 
kranker  Tiere  nicht  gelingt;  2.  direkte  Ansteckung  lässt  sich  nie  nachweisen;  3.  selbst 
niedrigste  Aussen temperatur  (um  0^)  hemmt  nicht  die  Verbreitung  der  Krankheit:  4.  man 
kann  nur  an  Läuse  und  Flöhe  als  Zwischenwirte  denken,  die  aber  experimentell  ausge- 
schlossen wurden;  5.  Grasset^s  Parasiten  Hessen  sich  nicht  bestätigen;  6.  das  Verhalten  des 
Kropfes  entspricht  vielfach  nicht  dem  einer  Infektion;  7.  hereditäre  Einflüsse  spielen  auch 
bei  Tieren  eine  deutliche  Rolle. 

Die  Uebertragung  durch  Wasser  und  verdorbene  Nahrung  ist  ausgeschlossen:  Verff. 
beobachteten  Kropf  auch  an  Tieren,  die  in  verseuchter  Gegend  strengstens,  auch  vom  Boden, 
isoliert,  importierte  und  sterilisierte  Nahrung  genossen.  Andererseits  blieben  in  immuner 
Gegend  die  mit  verdorbener  Nahrung  aus  verseuchter  Gegend  erhaltenen  Tiere  frei  —  nur 
zweimal  zeigten  sich  zweifelhafte  Erscheinungen  bei  in  versehlossenen  Räumen  ge- 
haltenen Tieren. 

Nach  alledem  denken  Verfi.  an  eine  Rolle  der  Luft  bei  der  Kropfkrankheit,  und,  da 
der  Jodgehalt  der  kranken  Drüsen  jedenfalls  Abnormitäten  aufweist,  meinen  sie  auf  die  jod- 
haltigen Staubteilchen  der  Luft  hinweisen  zu  müssen.  Diese  scheinen  (nach  Gautier)  zum 
grossen  Teile  chemisch  sehr  kompliziert  zu  sein,  und  könnten  im  tierischen  Haushalt  eine 
von  der  des  mineralischen  Jods  der  Nahrung  etc.  recht  verschiedene  Rolle  spielen.  Diese 
Rolle,  wie  die  geographische  Verteilung  jener  Jodpartikelchen  der  Atmosphäre  seien  aber 
noch  durchaus  klarzulegen.  A.  Asooli  (Mailand). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     59     — 

142)  G.  L«erda  e  S.  Diez,  Sulla  resistenza  degli  aniraali  tiroidectomizzati  alle 
intossicaziooi  sperimentali.  (Zur  Resistenz  tbyreeidektomierter  Tiere  gegenüber  ex- 
perimenteller Vergiftung.)  (Institut  f.  Chirurg.  PathoL,  Turin.)  Giom.  d.  R.  Accad,  di 
Medic.    Torino.    Jg.  LXVIII.    H.  3. 

Verff.  haben  an  Meerschweinchen  experimentiert  und  (wie  Capobianco)  im  Gegen- 
satz zu  anderen  Autoren  gefunden,  da^s  dieselben  die  Schilddrüsenexstirpation  zwar  besser 
als  andere  Tiere,  doch  nicht  ohne  schwere  Folgeerscheinungen  ertragen.  Die  der  Schilddrüse 
beraubten  Meerschweinchen  wurden  mit  Tetanus-,  Diphtherietoxin,  Strychnin,  Koffein,  Harn 
injiziert,  ohne  Kontrolitieren  gegenüber  wesentliche  Abweichungen  des  Vergiftungsmodus  auf- 
zuweisen. A.  As  coli  (Mailand). 

143)  L.  Stein,  Zur  Kenntnis  des  Morbus  Basedowii. 

Befriedigende  Wirkung  des  Merok'schen  Antithyreoidinserums  bei  6  Fällen  von  Morbus 
Basedowii.  Vorsichtige  Dosierung,  15— 50  Tropfen  2  mal  täglich,  ist  erforderlich.  Auch  die 
Milch  tbyreoidektomierter  Ziegen  bewährte  sieb  gut.  Pappenheim  (Berlin). 

144)  V.  Magnus,  Serumbehandiing  af  Morbus  Basedowii.  (Serumbehandlung  des 
Morbus  Basedowii.)  Norsk  Magazin  for  Laegevidenskaben.  Bd.  III.  1905.  Heft  7. 
Sid.  699—706. 

Vier  ziemlich  schwere  Fälle  von  Morbus  Basedowii  wurden  vom  Verf.  mit  Blut  von 
Schweinen,  die  früher  einer  Thyreoidektomie  unterzogen  worden  waren,  behandelt.  Das  Blut 
wurde  per  os  gegeben,  und  zwar  zuerst  5 — 10  g  2  mal  täglich,  später  bis  50— 60  g  pro  Tag. 
Die  Behandlung  dauerte  einige  Wochen,  und  im  ganzen  wurden  1,5—2  Liter  Blut  bei  jeder 
Kur  angewandt.  In  sämtlichen  Fällen  wurden  die  Patienten  auffallend  gebessert.  Die  ge- 
schwullene  Thyreoidea  wurde  kleiner,  der  Puls  ging  auf  die  Norm  herab,  die,  Unruhe  und 
das  Herzklopfen  wurden  erheblich  gelinder.  Das  Körpergewicht  nahm  zu,  und  ein  Zustand 
von  allgemeinem  Wohlbefinden  trat  ein.  In  zwei  Fällen  zeigte  sogar  der  Exophthalmus  einen 
Rückgang,  und  in  einem  der  Fälle  kamen  die  Menses,  die  eine  längere  Zeit  ausgeblieben 
waren,  zurück.  Zwei  von  den  Kranken  wurden  nach  einiger  Zeit  von  einem  Rezidiv 
befallen,  genasen  aber  von  neuem  nach  wiederholter  Behandlung.  —  Verf.  hält  die  Methode 
für  ganz  ungefährlich.  E.  A.  von  Willebrand  (Helsingfors). 

145)  J.  Thrap-Meyer,  Et  tilfaelde  af  Morl/us  Basedowii  behandlet  med  blöd  og 
mel'K  af  thyreoidektomeret  gjed.  (Ein  mit  Blut  und  Milch  von  tbyreoidektomierter 
Ziege  behandelter  Fall  von  Morbus  Basedowii.)  Norsk  Magazin  for  Laegevidenskaben.  1905. 
No.  7.     S.  707—712. 

Ossian  Seh  au  man  (Helsingfors). 

146)  Hallion,  Traitement  serotherapique  du  goitre  exophtalmique,  m^thode 
de  Ballet  et  Enriquez.     La  Presse  med.    No.  88.     1905.    p.  705. 

Bekanntlich  haben  Ballet  undEnriquez  durch  die  subkutane  Anwendung  von  Blutserum 
tbyreoidektomierter  Tiere  eine  Serotherapie  der  Base  d  o  waschen  Krankheit  angebahnt.  Sie  gingen 
von  dem  Priozipe  aus,  dass  die  betreffende  Krankheit  auf  einer  Hypersekretion  der  Schild- 
drüse beruhe,  wodurch  der  Organismus  mit  verschiedenen  Giftstoffen  überladen  wird,  im 
Gegensatz  zu  den  M}^ödematösen,  deren  Krankheit  auf  einer  unteroormalen  Sekretion  eben 
dieser  Drüse  beruht.  Die  Untersuchungen  der  genannten  Autoren  wurden  in  Deutschland 
ron  Moebius  weitergeführt,  welcher  das  Serum  von  ethyreoidierten  Schafen  anwendet. 
Andere  Autoren,  wie  Otto  Lanz,  haben  statt  Blutserum  die  Milch  ethyreoidiert^r  Tiere 
empfohlen  und  statt  der  subkutanen  Anwendung  die  Ingestion  als  genügend  befunden. 

Verf.  hat  diese  Untersuchungen  weitergeführt  und  ist  der  Ansicht,  dass  nichts  zu  der 
Annahme  berechtigt,  dass  das  Blutserum  allein  (wenn  man  von  der  Milch,  welche  leicht 
Zersetzungen  ausgesetzt  ist,  absieht)  der  Träger  der  Wirkung  ist,  und  dass  die  roten  Blut- 
körperchen nicht  auch  einen  wichtigen  Anteil  daran  haben.  Er  benutzt  also  das  Gesarat- 
blut, fugt  demselben  etwas  Glyzerin  hinzu  und  nennt  das  Präparat  Hämatoetbyreoidin.  Zur 
Gewinnung  desselben  wird  mit  Vorliebe  das  Schaf  oder  das  Pferd  benutzt,  und  zwar  solche 
Tiere,  bei  denen  die  Schilddrüse  mindestens  seit  einem  Monate  entfernt  worden  ist.  Man 
benutzt  von  dem  erwähnten  Präparate  l — 2  Kaffeelöffel  täglich,  obwohl  auch  grössere  Dosen 
ohne  Schaden  eingegeben  werden  können.  Es.  ist  von  Vorteil,  mit  kleineren  Dosen  zu  be- 
ginnen und  dieselben  dann  allmählich  zu  steigern.  Die  Resultate  sind  sehr  gute:  die 
Kranken  empfinden  bald  eine  deutliche  Besserung,  indem  die  Tachykardie  und  das  Zittern 
sich  bessern,  während  die  Exophthalmie  sich  etwas  hartnäckiger  verhält.  Auch  die  ver- 
schiedenen Nebensymptome  und  Komplikationen  des  Morbus  Basedowii  werden  durch  diese 
Medikation  in  günstiger  Weise  beeinflusbt.  Toff  (Braila). 
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147)  D.  McKenzie,  The- Treatment  of  Exophthalmic  Goitre.   Practitioner.  Nqv.  1903. 

Goodall  (Edinburgh). 

148)  Hector  Mackenzie,  A  Lecture  on  Grave's  Disease.   Brit.  Med.  J.   Oct.  28th  1905. 

The  histology  of  the  thyroid  in  Grave's  disease  rcsembles  the  structure  of  the  re- 
mainder  of  the  gland  in  animals  from  which  the  greater  part  of  the  thyroid  has  been 
removed.  The  paräthyroids  deveiop  in  advance  of  the  thyroid  itseU  and  therefore  cannot  be 
embr}'onic  thyroid  tissue.  In  exophthalmic  goitre  the  thymus  is  always  persistent.  Pro- 
gnosis  should  always  be  guarded  especially  in  acute  cases.  Open-air  treatment.  Potassium 
bromide  and  belladonna  have  been  found  the  most  useful  remedial  measures.  No  benefit 
has  followed  a  trial  of  Möbius  serum  in  the  author^s  cases. 

The  various  operative  procedures  cannot  be  recommended.      Goodall  (Edinburgh). 

149)  G.  R.  Murray,  Exophthalmic  Goitre  and  its  Treatment.   Lancet  and  Brit  Med. 
Journ.    Nov.  llth  1905. 

In  only  P/g  per  cent.  of  180  cases  was  a  goitre  entirely  absent.  In  the  great  majority 
of  cases  the  best  results  are  obtained  by  general  hygienic  treatment  combined  with  the  use 
of  faradic  electricity  and  certain  drugs  especially  arsenic,  potassium  bromide  and 
belladonna.  As  yet  no  serum  or  other  animal  product  can  be  considered  to  give  better 
results  than  these  older  methods  of  treatment.  Goodall  (Edinburgh). 

150)  A.  Slatineano,    Recherches   sur   le   serum    thyrotoxique.    Soci6t6   de  Biologie. 
8  juillet  1905.    T.  LIX.    No.  25.    p.  76, 

Reprenant  les  travaux  de  Milton,  Portis  et  Mankowski  sur  Taction  specifiquc 
du  serum  thyrotoxique,  Tauteur  est  arrive  aux  r^sultats  suivants: 

1.  Le^  symptomes  generaux  signales  par  ces  auteurs  a  la  suite  des  injections  de  serum: 
vomissements,  tetanie,  hemoglobinurie,  tenesme  rectal,  ictere,  sont  dus  ä  Taction  hemolytique 
de  ce  serum  et  se  retrouvent  apres  Teroploi  de  tout  serum  hemolytique. 

2.  L'auteur  n'a  encore  pu  obtenir  que  des  lesions  aigues  de  l'epithelium  de  la 
thyroide,  et  jamais  de  lesions  chroniques  de  sclerose. 

3.  Les  lesions  epitheliales  different  profond6ment,  selon  que  Pon  emploie  des  doses 
faibles  ou  des  doses  elevees  de  serum  specifique.  Avec  des  doses  6levces,  on  obtient  la 
necrose  aigue  de  repitheliura. 

4.  Avec  de  faibles  doses,  injectces  par  voie  sous-outanee,  on  observe  une  sur- 
production  enorme  de  la  substance  colloide  qui  distend  les  vcsicules,  et  une  diminution  de 
hauteur  de  la  cellule. 

5.  Avec  les  doses  fortes,  injectces  par  voie  vcineuse,  on  obtient  une  necrose  des 
cellules  Epitheliales,  qui  desquament. 

6.  Lorsqu'on  injecte  ces  doses  fortes  directeraent  dans  la  carotide  primitive,  la  plus 
grande  partie  des  noyaux  des  cellules  necrosees  ont  perdu  leur  affinite  pour  les  couleurs 
basiques  et  se  colorent  d'une  fa(;on  intense  par  Teosinc.  Ces  lesions  se  retrouvent  dans  la 
thyroide  correspondaut  ä  Partere  injectee. 

Dans  la  thyroide  opposee,  on  observe  une  disparition  coroplete  de  la  substance  colloVde 
et  en  meme  temps  une  hydropisic  enorme  des  cellules  epitheliales. 

Le  s6rum  a  ete  obtenu  par  Tinjection  sous-cutanee  a  la  chevre  de  thyroVdes  de  chien 
lavees  a  Teau  physiologique.  Les  auiraaux  immunises  out  re(;.u  jusqu'a  douze  thyroides  in- 
jectces d'un  coup,  les  injections  se  faisant  a  doses  croissantes  et  söparees  par  un  intervalle 
d'une  semaine.  J.  Jolly  (Paris). 

151)  H.   Lüdke,    Ueber   Zytototoxine,    mit    besonderer   Berücksichtigung    der 
Ovariotoxine  und  Thyreotoxine.     Münch.  med.  Wochenschr.     1905.     No.  80  und  31. 

Die  Chlorose  führt  Verf.  auf  Autolysine  zurück,  welche  durch  die  wachsenden  Ovarien 
ausgelöst  werden  und  infolge  gemeinschaftlicher  Rezeptoren  auch  auf  die  Blutkörperchen 
lösend  wirken. 

Durch  Einspritzung  von  Hundeschilddrüsen  Hess  .sich  von  Kaninchen  ein  Serum  ge- 
winnen, welches  in  einem  Fall  bei  einem  Hunde  nervöse  Symptome,  die  den  Erscheinungen 
bei  der  Kachexia  strumipriva  ähnlich  waren,  hervorrief. 

Verf.  stellt  es  alB  eine  Aufgabe  der  Serumforschung  hin,  durch  spezifische  Organsera 
eine  Regulation  der  inneren  Sekretion  gewisser  Organe  in  physiologischen  Grenzen  anzustreben. 

U.  Friedemann  (Berlin). 

152)  St.  Florian,   Beiträge  zum  Studium    der  thyreoidalen  Opotherapie.    Inaug.- 
Diss.  Bukarest  1905. 

Die  sehr  ausführliche  Arbeit  des  Verf. 's  beschäftigt  sich  mit  allem,  was  mit  der  Frage 
der  thyreoidealen  Wirkung  und  Therapie   in  Zusammenhang  steht.    Er  stellt  vor  allem  fest, 
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dass  die  Schilddrüse  bei  keinem  Tier  der  Wirbelreihe  fehlt,  das«  dieselbe  für  das  Gedeihen 
des  Organismus,  für  das  Wachstum  und  die  Entwicklung  desselben  von  hervorragender 
Wichtigkeit  ist.  Die  Arbeit  der  Schilddrüse  ist  synergetisch  mit  gewissen  Drüsen,  wie  Leber, 
Niere,  Milchdrüse  und  wahrscheinlich  auch  Hypophysis,  und  antagonistisch  mit  anderen,  wie 
Ofarium  und  Pankreas.  Die  wichtigste  Substanz  der  Schilddrüse  ist  eine  Jodverbindung,  das 
Jodothyrio  und  vielleicht  auch  eine  organische  Arsenverbindung.  Bestehen  Störungen  in 
der  Funktion  dieser  Drüse,  Atrophie  oder  sonstige  Degenereszenz,  so  kann  durch  Verab- 
reichung von  Jodothyrin  den  krankhaften  Symptomen  vorgebeugt,  resp.  dieselben  zum 
Sehwund  gebracht  werden.  Andererseits  ist  es  sicher,  dass  die  Thyreoidea  durch  ihre  aktiven 
Bestandteile  eine  Erhöhung  der  vitalen  Prozesse  bedingt,  welche  sich  durch  Beschleunigung 
des  Pulses,  Erhöhung  der  Temperatur  und  Vermehrung  der  nutritiven  Wechselbeziehungen 
kundgibt.  Daher  ist  die  Anwendung  der  Thyreoidea  bei  mit  Verlangsamung  des  Stoffwechsels 
einbergehenden  Krankheiten,  wie  Gicht,  chronischem  Rheumatismus  und  F'ettsucht,  von  aus- 
gezeichnetem Erfolge  begleitet  und  von  keinem  anderen  Mittel  zu  übertreffen,  ebenso  auch 
bei  Myxödem  und  Kretinismus.  Aus  demselben  Grunde  ist  auch  die  Anwendung  der  thyreoi- 
dealen  Opotherapie  bei  konsumptiven  Krankheiten,  wie  z.  B.  Tuberkulose,  strenge  kontra- 
indiziert.  Ausser  der  positiven  Schilddrüsen therapie  gibt  es  noch  eine  negative,  be- 
stehend in  Einspritzung  von  Blutserum  thyreoidektomierter  Tiere,  und  kann  man  mit  dem- 
selben in  jenen  Krankheitsfallen  gute  Resultate  erzielen,  in  welchen  nach  dem  oben  Gesagten 
die  Anwendung  der  Thyreoideapräparate  nicht  angezeigt  ist,  wie  bei  Diabetes  und  Hyper- 
th3rreoidismus  mit  ezpophthalmischer  Struma.  £.  Toff  (Braila). 

153)  CzUlag,  Akute  Schwellung  der  Thyreoidea  auf  Jodkali.     Wien.  med.  Wochen- 
schrift.    1905.     No.  33. 

Gelegentlich  einer  an ti luetischen  Kur  beobachtet  Verf.  bei  einer  31  jähr.  Pat.  wieder- 
holtes promptes  Anschwellen  der  Schilddrüse  bei  geringen  Jodkaligaben  und  ebenso  rasches 
Abschwellen  bei  Aussetzen  des  Mittels.  Pappen  heim  (Berlin). 

154)  W.  Scbolz,    Uebcr   den  Stoffwechsel    der  Kretinen.     Zeitschr.  f.  experim.  Path. 
u.  Ther.     Bd.  II.     B.  2.     S.  271. 

Verf.  stellte  an  einem  64  jährigen,  einem  20  Jahre  alten  männlichen  Individuum  und 
einem  14  jährigen  Mädchen  —  sämtlich  Kretinen  —  ausgedehnte  Untersuchungen  des  Stoff- 
wechsels an.  Derselbe  erwies  sich  als  ein  sehr  träger,  die  Harnausscheidung  war  vermindert, 
der  Eiweiss-  und  Salzumsatz  gering.  Während  Harnstoff,  Xanthinbasen,  Ammoniak  und 
Schwefelsäure  in  normalen  Werten,  ausgeschieden  wurden,  zeigte  sich  eine  verminderte  Aus- 
scheidung der  Harnsäure,  des  Kreatinins  und  des  Kochsalzes.  Selbst  bei  geringer  Zufuhr 
xeigte  sich  eine' Tendenz  zur  Retention  von  P2O5. 

Der  unbeeinflusste  Stoffwechsel  der  Kretinen  Hess  also  einen  auffallenden  Parallelismus 
zum  Myxödem,  nicht  aber  zur  experimentell  erzeugten  Athyreoidose  erkennen. 

Anders  verhält  sich  der  Stoffwechsel  Kretiner  während  der  Darreichung  von  Schild- 
drüsenpräparaten. Zunächst  wird  die  Diurese  durch  Schilddrüsenfütterung  gesteigert,  der 
Harn  stark  sauer.  Das  Körpergewicht  sinkt  infolge  eines  Zerfalles  stickstofffreier  Substanzen, 
wie  u.  a.  der  vermehrte  Kohlenstoffverlust  anzeigt;  eine  bedeutendere  Eiweisseinschmelzung 
findet  nicht  statt.  Die  Ausscheidung  von  Harnstoff  bleibt  ziemlich  unbeeinflusst,  die  der 
Harnsäure  und  der  Xanthinbasen  steigt,  während  die  Ammoniak-  und  Phosphorsäurewerte 
sinken  und  auch  die  Elimination  der  Erdalkalien,  des  Chlors  und  der  Schwefelsäure  sinkt. 

Eine  Ueberein Stimmung  in  dem  Einfluss  der  Schilddrüsensubstanz  und  dem  anderer 
Drusen  mit  innerer  Sekretion  auf  den  Stoffwechsel  besteht  nicht.       P.  Reckzeh  (Berlin). 

155)  S.  Getzowa,    Ueber   die  Thyreoidea   von  Kretinen  und  Idioten.     Virch.  Arch. 
Bd.  CLXXX. 

In  atrophischen  Drüsen  fehlt  in  den  meisten  Bläschen  das  Kolloid.  Dieses  ist  nur 
als  Ueberrest  einer  verschwundenen  Sekretionsperiode  aufzufassen.    Pappenheim  (Berlin). 

156j  T>*  w.  Hanseinann,    Schilddrüse  und  Thymus  bei  der  Basedow'schen  Krank- 
heit.    Berl.  kltn.  Wochensohr.     1905.    No.  44a.     (Ewald-Festschr.) 

Nach  einem  Ueberblick  über  die  Entwicklung  der  Lehre  vom  Morbus  Basedowii  als 
einer  Erkrankung  der  Schilddrüse,  lenkt  Verf.  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Fälle,  bei  denen 
sidi  neben  der  Struma  auch  eine  Vergtösserung  der  Thymus  findet.  Besonders  interessant 
siod  in  dieser  Hinsicht  vier*  vom  Verf.  anatomisch  studierte  Fälle,  in  denen  die  Thymus  in 
anmittelbare  regionäre  Beziehung  zur  Schilddrüse  getreten  war.  Entweder  berührte  die 
Thymus  direkt  die  Schilddrüse  oder  es  trat  eine  Gruppe  vergrösserter  Lymphdrüsen  zwischen 
beide.  H.  glaubt  den  ursächlichen  Zusammenhang  dahin  deuten  zu  dürfen,  dass  die  Mehr- 
leistung der  Schilddrüse    auch    eine    gesteigerte    Funktion    und    daraus  lolgende  Hyperplasie 
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des  lymphatischen  Apparats  der  Thymus   hervorrufe.     Verf.  gibt   die  AureguDg,   gerade  die 
skizzierten  Fälle  bezüglich  ihres  klinischen  Verlaufs,  des  Blutbildes  etc.  zu  studieren. 

S.  Isaac  (Berlin). 

157)  L.  Humphry,  The  Parathyroid  Glands  in  Grave's  Disease.  Lancet.  Nov.  llth 
1905. 

In  two  cases  there  was  macked  fatty  Infiltration    of   the  parathyroids.      In  other  two 

the  protoplasm  of  the  cells  seemed  diminished,    the  nuclei  were  large  and  crowded  together. 

The  hypothesis  tbat  the  gland  is  merely  accessory   to   the    thyreoid  is  losing  ground. 

(loodall  (Edinburgh). 

158)  Mac  Callum,  Die  Beziehungen  der  Parathyroiddrüsen  zu  Tetanie.  Ztrbl. 
f.  Pathologie.     1905.     XVI.    No.  10. 

Durch  Verlust  der  Parathyroiddrü.sen  entsteht  Tetanie.  Die  Funktion  dieser  Drüsen 
besteht  vermutlich  in  der  Neutralisation  gewisser  Antitoxine,  die  im  gewöhnlichen  Verlauf 
des  Stoffwechsels  entstehen  und  im  zentralen  Nervensystem  Haptophore,  Affinität  und  An- 
griffspunkte vorfinden. 

Das  Blut  tetanischer  thyfeopriver  Rinder  erzeugt  bei  anderen  Tieren  Tetanie.  Bei 
tetanischen  Tieren  sistieren  die  Anfälle  bei  Verdünnung  des  Blutes  durch  physiologische 
Kochsalzlösung  oder  Darreichung  von  Parathyroidsubstanz. 

Die  Tetanie  bei  Gastrektomie  beruht  wohl  auf  relativer  Insuffizienz  dieser  Drüsen 
gegenüber  dem  in  enormen  Mengen  im  Magen  gebildeten  Gifte. 

Bei  einem  alten  Mann  mit  Gastrectasia  pylorostenotica  waren  die  Nebenschilddrüsen 
(infolge  der  an  sie  gestellten  Anforderungen  des  Giftabfanges,  nicht  etwa  der  Hypersekretion) 
hypertrophisch  und  führten  zahlreiche  Mitosen.  Pappenheim  (Berlin). 

159)  E.  Maymer,  Esperienze  di  tcrapia  tiroidea  nel  rachitismo.  (Versuche  einer 
Thyroideatherapie  beim  Rachitismus.)  Ospedale  Maria  Vittona,  Torino.  Giom.  R,  Accad. 
Medic.  di  Torino.     Anno  LXVII.     No.  7—8. 

Verf.  behandelte  neun  rachitische  Kinder  mit  Thyreoidea  40  Tage  bis  drei  Monate  lang, 
erzielte  aber  beim  echten  Rachitismus  keine  besonders  günstigen  Resultate,  ebenso  beim 
Pseudorachitismus.  A.  Ascoli  (Mailand). 

160)  Alberto  Salmon,  L'Hypophyse  et  la  Pathogenese  du  Morbus  Basedowii. 
Itevue  de  m6dedine.    Mars  1905. 

S.  ist  der  Ansicht,  dass  der  Morbus  Basedowii  durch  primäre  Intoxikation  der  nervösen 
Zentralorgane  entsteht  mit  sekundärer  krankhafter  Hyperfunktion  der  Schilddrüse. 

Jene  primäre  Intoxikation  der  nervösen  Zentren  ist  selbst  wieder  die  Folge  einer 
functio  laesa  der  Hypophyse.  Diese  Drüse  mit  interner  Sekretion  steht  in  engster  Wechsel- 
beziehung zur  Schilddrüse,  so  dass  bei  Erkrankung  der  einen  stets  die  andere  auch  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  ist. 

Sowohl  bei  Myxödem  wie  bei  Struma  ist  die  Hypophyse  vergrössert,  umgekehrt  bei 
Akromegalie  die  Thyreoidea  verändert. 

So  ist  auch  anzunehmen,  dass  der  Morbus  Basedowii  auf  primärer  funktioneller  Störung; 
der  Hypophyse  mit  herabgesetzter  physiologischer  Sekretion  beruht.  Dadurch  resultiert  In- 
toxikation der  Nervenzentren  und  sekundäre  Ueberproduktion  an  Schilddrüsensekret. 

Pappenheim  (Berlin). 

161)  Byrom  Bramwell,  Typical  Addison's  Disease:  No  anaemia:  no  improvement 
under  open-air  treatment  and  suprarenal  extract.  Clinical  Studies  IV. 
Oct.  1905. 

G  00  da  11  (Edinburgh). 

162)  Byrom  Bramwell,  A  oase  of  Addison's  Disease.  Brit.  Med.  Journ.  Oct.  28th 
1905. 

Great  improvement  took  place  under  open-air  treatment  and  the  administration  of 
5  grams  three  daily  of  suprä-renal  extract. 

Patient  was  able  id  resume  work  but  subsequently  died  of  sudden  asthenia  and 
heart  failure. 

The  fact  should  be  impressed  on  patients  showing  improvement  that  they  are  not 
cured  and  should  lead  inactive  lives.  Goodall  (Edinburgh). 
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163)  A.  6.  Gallan,  Two  caseä  of  Addison^s  Disease  and  the  effect  of  the  ad- 
ministratioD    of  suprarenal   extract.    Lancet.     Aug.  19tb  1905. 

The  tirst  case,  a  male  age  16,  rau  a  rapid!}'  fatal  course  after  a  slight  temporary 
improTemeot     The  second  case,  a  womao  of  32  iinproved  and  gained  weigbt. 

G.  recommeods  early  treatment  before  there  are  secondarj*    lesions  of  the   Sympathie. 

Goodall  (Edinburgh). 

164)  Theodor  Mironescu,  Beiträge  zur  Wirkung  des  Adrenalins  und  EuphthaU 
mins  auf  den  Blutdruck  beim  Kaninchen.    Romania  medicala.    No.  21.     1905. 

Die  Untersuchungen  von  Josue,  Erb,  v.  Rezentowski  u.  A.  mit  bezug  auf  die 
küDstliche  Erzeugung  arteriosklerotischer  Veränderungen  der  Aorta  beim  Kaninchen  durch 
wiederholte  Adrenalineinspritzungen  haben  Verf.  dazu  geführt,  dem  Grunde  dieser  experi- 
mentellen Arteriosklerose  nachzuforschen.  Er  benutzte  Adrenalin lösungen  von  1  ^/oo  und 
Eupbthalmin  0,05,  beide  in  intravenösen  Einspritzungen  und  konnte  die  durch  ersteres  be- 
wirkte Druck  Steigerung  und  ebenso  die  rasche  auf  Euphthalmininjektion  eintretende  Druck- 
erniedrigung  messen.  War  die  normale  Druekhöhe  12  cm  Hg,  so  bewirkte  z.  B.  in  einem 
Falle  0,3  ccm  obiger  Adrenalinlösung  ein  fast  plötzliches  Ansteigen  auf  17,2  ccm  Hg,  während 
eioe  bald  darauf  ausgeführte  Euphthalmineinspritzung  den  Blutdruck  auf  4,8  cm  Hg  herab- 
sinken liess.  In  einem  anderen  Falle  wurden  Adrenalin  und  Eupbthalmin  .gleichzeitig  ein- 
gespritzt; die  anfängliche  Druckhöhe  von  11,3  stieg  plötzlich  auf  1^,8  cm  Hg,  fiel  dann 
auf  8.7  cm  herab,  um  dann  allmählich  zur  Normalen  zurückzukehren.  In  weiterem  Verfolgen 
dieser  Untersuchungen  wurden  an  6  Kaninchen  folgende  Experimente  ausgeführt:  2  erhielten 
je  5  Einspritzungen  von  Adrenalin  und  Eupbthalmin  in  Zwischenräumen  von  3—6  Tagen, 
2  erhielten  in  denselben.  Zeitabschnitten  je  eine  Adrenalineinspritzung  und  2  je  eine 
Euphthalmineinspritzung.  Nacji  28  Tagen  starb  eines  der  Tiere,  welches  Doppelinjektionen 
erbalten  hatte,  und  als  man  auch  die  anderen  tötete,  fand  man  bei  iden  mit  Adrenalin- 
Eupbthalmin  injizierten  fast  die  ganze  Aorta  mit  kalkigen  Platten  infiltriert,  während  die 
anderen  Tiere  eine  normale  Aorta  aufwiesen.  Verl.  ist  daher  der  Ansicht,  dass  nicht  das 
Steigen  des  Blutdruckes  zur  Sklerosierung  der  Aorta  beim  Kaninchen  lühre,  sondern  der 
plötzliche  Wechsel  von  hohem  und  niederem  Blutdruck.  Infolge  dessen  führen  die  erwähnten 
Doppeleinspritzungen  viel  rascher  zur  Arteriosklerose,  da  auch  die  Druckschwankungen  grössere 
sind  als  die  einfachen  Adrenalineinspritzungen,  die  viel  längere  Zeit  erheischen,  um  ähnliche 
Veränderungen  her>'orzurufen.  Zum  toxischen  Einflüsse  des  Adrenalins  kommt  der  schädliche 
Einiluss  der  Druckschwankungen  hinzu,  das  Eupbthalmin  hingegen  hat  keinerlei  schädliche 
Wirkung  auf  die  Aortenwand.  E.  Toff  (Braila). 

165)  M.  Doyon,  A.  Morel  et  N.  Kareff,  Action  de  Tadrenaline  sur  le  glycogene 
hepatique  et  sur  le  suere  du  sang.  Societe  de  Biologie.  22juillet  1905.  T.  LIX. 
No.  26.     p.  202. 

Eo  pr6sence  des  nombreuses  contradictions  et  incertitudes  sur  le  sujet,  les  auteurs 
reprennent  la  question. 

Le  paucreas  est-il  necessaire  ä  Paction  de  l'adrenaline  sur  le  foie?  Ils  dosent  le 
glvcogcne  du  foie  et  le  sucre  du  sang  dans  les  echantillons  preleves  avant  et  apres  Vin- 
jection  d*adrenaline  sur  des  chiens  auxquels  on  venait  d'extirper  la  pancr6as.  Ils  constatent 
que  Tadrenaline  diminue  le  glycogene  du  foie  et  augmente  le  sucre  du  saug,  meme  apres 
i'ablation  du  pancreas. 

L'ablation  seule  du  pancreas  peut  provoquer,  il  est  vrai,  tres  rapidement,  des  modiii- 
catioDs  du  glycogene  h6patique  et  du  sucre  sanguin;  toutefois  ces  modifications  sont  conside- 
rablement  augmentees  dans  le  memo  temps  sous  Tinfluence  de  Tadrenaline. 

J.  JoUy  (Paris). 

166)  J.  R.  EUiot,  The  action  of  adrenalin.    Journ.  of  Physiology.    XXXII.    July  1905. 

The  special  featurc  of  adrenalin  is  its  aptness  to  stimulate  piain  muscle  and  gland 
eells  that  are  or  have  been  in  functional  union  with  sympathetic  nerve  fibres. 

Independent  body  cells,  nerve  cells,  skeletal  muscies  and  viceral  muscles  in  union 
only  with  sacrai  and  cranial  visceral  nerves  are  influenzcd  by  it  as  by  any  fcatureless  poison. 

In  all  vertebrates  the  reaction  of  any  piain  muscle  to  adrenalin  is  of  a  similar  cha- 
racter  to  that  following  excitation  of  the  sympathetic  visceral  nerves  supplying  that  muscle. 

The  change  may  be  either  to  contraction  or  to  relaxation. 

In  the  absence  of  sympathetic  Innervation  plain  muscle  is  indifferent  to  adrenalin. 

Extent  of  reaction  varies  directly  with  the  frequency  of  normal  physiological  Impulses 
to  rapid  change  of   tension  received    by  the  muscle  in  life  through   the  sympathetic  nerves. 

A  positive   reaction    to    adrenalin  is  a  trustworthy  proof   of  the  existence  and  nature 
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of  sympathctic  oerves  in  any  organ.     Piain  miiscle  when    deprived  of  nerves  shows  greater 
capacity  for  irritation  by  adrenalin  than  it  had  previously  possessed. 

äympathetic  nerve  cells  with  their  fibres  and  tbe  contractile  muscle  fibres  are  not 
irritated  by  adrenalin.  The  Stimulation  takes  place  at  tbe  junction  of  muscle  and  nerve 
The  irritable  substance  at  tbe  myoneural  junction  depends  for  continuance  of  life  on  the 
nucleoplasm  of  the  muscle  cell  not  of  the  nerve  cell. 

This  peculiar  irritability  v^orks  the  biochemical  distinction  between  all  postganglionic 
nerves  of  the  thoracico- lumbar  visceral  class,  whether  motor  or  inhibitory,  on  tbe  one  side, 
and  all  other  eflferent  nerves  with  their  respective  junctiuns  on  the  other. 

Goodall  (Edinburgh). 

167)  H.  W.  Plant  and  P.  Steele,  Treatment  of  serons  effusions  by  injection  ol 
adrenalin  chloride.     Brit.  med.  Journ.    July  15 th  1905. 

As  much  as  possible  of  the  serous  fluid  is  withdrawn  and  theu  3,5  ccm  of  adrenalin 
Chloride  (1  in  1000)  diiutcd  to  14  ccm  with  sterile  water  are  introduced. 

The  method  is  recommended  in  all  cases  ot  serous  effusion  in  which  simple  tappiog^ 
fails  to  eflfect  a  eure.  Goodall  (Edinburgh). 

168)  H.  D.  Dakin,  The  synthesis  of  a  substance  allied  to  adrenalin.  Od  the 
physiological  activity  of  substances  indirectly  related  to  adrenalin.  Proc. 
Royal  Society  76.     Oct.  7th  1905. 

Goodall  (Edinburgh). 

169)  G.  Ciuffo,  Azione  antitossicasulPadrenalina  del  siero  di  animali  scapsulati. 
(Antitoxische  Wirkung  des  Serums  von  Tieren,  denen  die  Nebennieren  abgetragen  worden, 
auf  das  Adrenalin.)  Societa  fra  i  cultori  delle  scienze  mediche  e  uaturali  in  Cagliari. 
Sitzung  vom  28.  Juni  1905. 

Kaninchen,  denen  vor  der  intravenösen  Einspritzung  von  Adrenalin,  ebenfalls  in  die 
Venen,  ein  Serum  eingespritzt  wurde,  welches  von  epinephrektomierten  Kaninchen  stammte, 
zeigten  leichtere  Intoxikationserscheinungen  als  Kontrolltiere,  denen  bloss  Adrenalin  ein- 
gespritzt wurde. 

Mithin  dürfte  einem  solchen  Serum  eine  antitoxische  Wirkung  gegenüber  dem  Adrenalin 
zukommen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

170)  A.  Badnel,  Sopra  alcune  ricerche  dirette  a  produrre  un  siero  antipara- 
gangliare.  (lieber  einige  Versuche  zur  Herstellung  eines  antiparagangliären  Serums.) 
(Mediz.  Klinik  Camerino.)    Bollett.  Soc.  Eustach.     Anno  3.    No.  5 — 8. 

Das  Blutserum  von  Kaninchen,  die  wiederholt  mit  Adrenalin  oder  Paraganglin  vor- 
behandelt worden  waren,  zeigte  beim  Kaninchen  und  Uuud  keinen  Einfluss  auf  den  Blut- 
druck. Wurden  hingegen  zum  Serum  auch  nur  Spuren  von  Adrenalin  hinzugefügt,  so  trat 
der  Einfluss  des  letzteren  auf  den  Blutdruck  deutlich  zutage,  so  dass  von  einer  Zerstörung 
oder  Neutralisation  seitens  des  Serums  nichts  zu  beobachten  war.  Ebensowenig  enthielt  das 
Serum  Präzipitine  für  Adrenalin  und  Paraganglin.  A.  Ascoli  (Mailand). 

171)  A.  Badnel,  Effetti  delle  incizioni  di  adrenalina  nell'arteria  renale. 
(Wirkung  der  Einspritzung  von  Adrenalin  in  die  Arteria  renalis.)  (Mediz.  Klinik  Camerino.) 
Bollett.  d.  Societa  Eustach.     Anno  3.     No.  5—8. 

Nach  Einspritzung  kleiner  Dosen  von  Adrenalin  und  Methylenblau  in  die  Arteria 
renalis  beim  Hunde  und  Kaninchen  wurde  Verkleinerung  und  Ischämie,  hierauf  Rötung  der 
Niere  beobachtet.  Es  stellte  sich  in  der  ersten  halben  Stunde  Auurie,  hierauf  Oligurie  mit 
Albuminurie  ein;  mikroskopisch  wurde  fettige  Degeneration  der  Niere  festgestellt.  Der 
grösste  Teil  des  Methylenblaus  wurde  durch  die  andere  Niere  ausgeschieden. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

172)  M.  Biagi,  L'azione  del  principio  attivo  della  midollare  della  Capsula 
surrenale  sulla  fibra  muscolare  liscia  delT  utero.  (Die  Wirkung  des  aktiven 
Prinzips  der  Marksubstanz  der  Nebenniere  auf  die  glatten  Muskelfasern  des  Uterus.)  (Os- 
pedale  di  Sampierdarena.)    Rassegna  di  Ostetr.  e  GinecoL     1905.    S.-A. 

Die  Untersuchungen  wurden  an  Kaninchen  und  Meerschweinchen  angestellt,  denen  das 
aktive  Prinzip  der  Nebenniere  in  Form  von  Hämostasin  und  Paraganglin  subkutan,  intravenös 
oder  lokal  appliziert  wurde.  Au  einem  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  gesetzten  Manometer 
wurden  die  Schwankungen  des  Druckes  abgelesen  und  auf  diese  Weise  die  tonifizierende 
Wirkung  der  Substanz  auf  die  Gebärmutter  festgestellt,  sowohl  bei  subkutaner  als  ins- 
besondere bei  intravenöser  oder  lokaler  Applikation j    die    elektrische  Reizbarkeit  des  Uterus 
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blieb  aber  s»tets  unverändert.  Die  Versuche  bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen  durdi 
in tra venöse  und  subkutane  Einspritzung  von  flämostasin  oder  Paragangltn  des  Abortus  ein- 
xuleiten  waren,  nicht  regelmässig  von  £rfoIg  gekrönt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

173)  Leopold  Bleibtreu,  Ein  Fall  von  Akromegaiie  (Zerstörung  der  Hypophysis 
durch  Blutung).    Münchener  med.  Wocbenscbr.     1905.    No.  43. 

Verf.  beschreibt  einen  Fall  von  Akromegaiie  bei  einem  21jährigen  Manne,  bei  dem 
das  Grössenwachstum  seit  dem  17.  Jahre  eingesetzt  hatte.  Pat.  hatte  alle  Körperteile  sehr 
vergrössert.  hatte  lebhafte  Patellarreilexe,  etwas  taumelnden  Gang  und  stark  positiven  Rom- 
berg. —  Pat.  ging  später  an  Lungentuberkulose  zugrunde.  Bei  der  Autopsie  war  keine 
Hypopbysis  vorhanden,  dagegen  an  ihrer  Stelle  eine  goldgelbe  Masse,  von  Blutpigment  her- 
rührend, das  in  Bindegewebe  eingebettet  ist.  —  Verf.  ist  der  Ansicht,  dass  die  Akromegaiie 
hier  wohl  eine  Folge  des  flypophysisschwundes  sei.  Zu  bemerken  ist  noch,  dass  die  Akro- 
megaiie eine  Zeit  lang  nach  einem  Trauma  (Sturz  von  der  Treppe)  begann. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

174)  C.  Sacerdottiy  Ricerebe  sperimentali  sul  trapianto  della  ipofisi.  (Experi- 
mentaluntersuchungen  über  Verpflanzung  der  Hypophyse.)  (Institut  für  allg.  Pathologie, 
Ferrara.)     Giornale  della  R.  Accademia  di  med.    Jahrg.  1905.    H.  5-— 6. 

Homoplastische  Ueberpflanzungsversuche,  die  durchweg  gelangen;  Ort  und  Organ  der 
Einpflanzung  waren  nicht  von  Bedeutung.  Nach  kurzer  Zeit  treten  jedoch  im  überpflanzten 
Organ  Vorgänge  regressiver  Metamorphose  auf,  die  in  etwa  zwei  Monaten  zum  Schwunde 
führten.  A.  Ascoli  (Mailand). 

175)  R.  Silyestrini,  SulT  azione  delT  estratto  acquoso  del  lobo  posteriore  delT 
ipofisi  sulla  pressione  sanguigna  e  sul  cuore.  (Heber  die  Wirkung  des  wässrigen 
Auszuges  des  hinteren  Lappens  der  Hypophyse  auf  den  Blutdruck  und  das  Herz.)  (Medi- 
zinische Klinik,  Camerino.)    Riv.  critica  di  cbimica  medica.     Anno  VI.    No.  18. 

Der  hintere  Lappen  der  Hypophyse  enthält  eine  Substanz,  welche  intravenös  einge- 
spritzt eine  erhebliche  Blutdruckerniedrigung  und  hierauf  eine  Erhöhung  über  die  Norm 
hervorruft:  auf  der  Kurve  erscheint  vorher  Aufhören  des  Pulses,  hierauf  eine  enorme  Ver- 
breiterung und  Verlangsamung  desselben,  stärkere  Dosen  töten  bei  intravenöser  Einspritzung 
die  Versuchstiere,  nachdem  Krämpfe  und  Mykosis  aufgetreten.  Auszüge  der  Glandula 
pinealis,  des  vorderen  Lappens  der  Hypophyse,  des  Hypophysins  und  des  Parathyreoantitoxins 
besitzen  nicht  dieselbe  Wirkung,  und  ebensowenig  ist  der  Auszug  des  vorderen  Lappens  im 
stände,  die  Wirkung  des  Auszuges  des  hinteren  zu  zerstören  oder  in  bemerkenswerter  Weise 
zu  beeinflussen.  Adrenalin  neutralisiert  auch  in  genngsten  Dosen,  zum  Auszuge  des  hinteren 
Lappeos  hinzugefügt,  nicht  nur  die  deprimierende  Wirkung  auf  den  Blutdruck,  sondern  be- 
wirkt die  ihm  eigene  Erhöhung,  ohne  die  darauffolgende  exzidierende  Wirkung  auf  das  Herz 
zu  verhindern,  da  die  Verbreiterung  und  Verlangsamung  des  Pulses  in  gleicher  Weise  auf- 
tritt. Die  Wirkung  des.  Auszuges  des  hinteren  Lappens  der  Hypophyse  tritt  auch  nach 
Durchschneidung  des  Depressors  und  des  Vagus  auf.  Das  Hervortreten  der  blossen  Reiz- 
wirkuDg  auf  die  Systole  des  Herzens  bei  Anwendung  verhältnismässig  kleiner  Dosen,  nament- 
lich nach  subkutaner  Darreichung,  rückt  die  Einführung  dieses  neuen  Giftes  in  die  Therapie 
in  den  Rahmen  der  Möglichkeit.  A.  Ascoli  (Mailand). 

176)  Fichera,  Ulteriori  ricerche  sull'  ipofisi  degli  animali  castrati.  (Weitere 
Untersuchungen  über  die  Hypophyse  kastrierter  Tiere.)  R.  Accad.  Med.  Roma.  Sitzung 
vom  26.  Februar  1905. 

Verf.  setzte  seine  Untersuchungen  fort,  durch  die  er  festgestellt  halte,  dass  nach 
der  Kastration  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Hypophyse  sich  einstelle,  um  zu  erforschen, 
was  für  eine  Beziehung  zwischen  Hypophyse  und  Sexualdrüsen  bestehe.  Er  erinnert  an  die 
Hypertrophie  der  Hypophyse  nach  der  Thyreoidektomie  sowie  nach  Schädigung  der  Schild- 
drüse und  nach  Abtragung  der  Nebennieren,  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  ver- 
schiedenen Drüsen  mit  innerer  Sekretion  enge  Beziehungen  in  ihrer  funktionellen  Tätigkeit 
zu  einander  aufweisen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

177)  R.  Cattley  and  A.  S.  Grünbaum,  On  the  Mitosis  in  the  Cells  of  the  Graafian 
PoUicle.    Brit.  Med.  Journ.    Oct.  28 th  1905. 

The  ovaries  of  the  human  female,  of  the  chimpanzee,  of  the  rhesus  monkey  and  other 
mammals  have  been  examined. 

The  absence  of  any  heterotype  prophase  makes  it  probable,  even  in  such  a  difficult 
study  as  the  ovary  of  the  rabbit,  that  only  somatic  mitoses  exist.  There  is  no  reduction  to 
one  half^  the  ordinary  number  of  chromosomes.  Goodall  (Edinburgh). 

III.  Jahrgang.  5 
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178)  W.  Heape,  OvulatioD  and  Degeneration  of  Ova  in  the  Rabbit.  Proc.  Royal 
Soc.    Bd,  LXXVI.     1905.     p.  260. 

Tbe  domestic  rabbit  does  not  oculate  until,    approximately  10  bours  after  copulation. 

If  coition  does  not  oceur  the  ripe  ova  in  the  ovary  degenerate  and  are  not  dehisced 
from  the  ovary.  They  form  false  corpora  lutea.  If  coition  do  not  occur  during  several  con- 
secutive  periods  of  oestrus  many  follicles  degenerate  and  complete  sterility  may  result. 
Ovulation  and  prooestrum  are  not  necessarily  coincident  in  many  animals. 

Many  other  considerations  lead  the  author  to  reject  the  view  that  the  Stimulus  which 
induces  prooestrum  and  oestrus  has  its  origin  in  the  ovary.  The  Stimulus  is  due  to  a  cbange 
in  the  blood  brought  about  by  climatic  influences  and  food  and  leads  to  a  specially  nutritive 
condition  of  the  blood  as  is  evidenced  by  the  growth  of  horns,  wattles,  fine  plumage  etc. 
The  substance  which  causes  this  change  in  the  Constitution  of  the  blood  is  probably  of  the 
nature  of  a  ferment  for  vhich  the  name  „Gonadin''  is  suggested.       Goodall  (Edinburgh). 

179)  J.  Hofbauer,  Mikroskopische  Studien  zur  Biologie  der  Genitalorgane  im 
Fötalalter.     Arch.  f.  Gyn.    Bd.  LXXVII.     Heft  1.    S.  139. 

Die  Studien  betreffen  1.  den  Fettgehalt  der  fötalen  Genitalorgane,  2.  einen  an  den- 
selben beobachteten  Symptomenkomplex,  den  Verf.  als  Oedem  bezeichnet,  der  mit  AnhäufuDg 
von  Lymphozyten  im  Gewebe,  mit  Emigration  von  Erythrozyten  verbunden  ist,  und  bis  zur 
Bildung  grösserer  Extravasate  gehen  kann,  3.  mit  den  sogenannten  menstruellen  Erschei- 
nungen bei  Neugeborenen,  4.  mit  gewissen  Vorgängen  bei  der  Eireifung.  Der  Fettgehalt  ist 
beim  reifen  Kinde  erheblich  grösser  als  im  früheren  Fötalalter,  gleichzeitig  tritt  auch  das 
Oedem  vornehmlich  in  Erscheinung.  Beide  Vorgänge  sind  der  Ausdruck  gesteigerter  Er- 
nährung, haben  nichts  mit  Degeneration  oder  Entzündung  zu  tun.  Der  Austritt  von  Blut 
in  die  Uterushöhle  findet  sich  bei  weiterer  Steigerung  des  Ödematösen  Zustandes.  Gleich- 
zeitig damit  sah  Verf.  in  den  Ovarien  Follikel  in  verschiedenen  Graden  der  Reifung,  sodass 
an  einen  Zusammenhang  auf  dem  Wege  der  inneren  Sekretion  gedacht  werden  kann. 

Aus  der  Beobachtung  der  Eireifung  am  fötalen  Ovarium  schliesst  Verf.,  dass  das 
Follikelepithel  der  reifenden  Eizelle  als  eine  Art  Ernährungsorgan  dient.  Dann  während  der 
Eireifung  wandeln  sich  die  ursprünglich  glatten  Follikelzellen  in  ein  höheres  mehrschichtiges 
drüsenartiges  und  reichlich  fetthaltiges  Zelllager  um.  Im  Beginn  der  Reifung  werden  auch 
einzelne  zerfallene  Follikelzellen  (aber  keine  Leukozyten)  von  der  Eizelle  aufgenommen.  Auch 
das  Eindringen  ganzer  Züge  von  Follikelzellen  in  die  Eizelle  lässt  sich  an  Serienschnitten 
beobachten.  Dabei  handelt  es  .sich  aber  um  keinen  nutritiven  Vorgang  mehr,  sondern  um 
eine  Zerstörung  der  Eizelle  durch  die  Follikelzellen,  welche  mit  Follikelatresie  endet. 

Felix  Heymann  (Berlin). 

180)  G.  L.  Basso,  Ueber  Ovarientransplantation.  Archiv  f.  Gynäk.  Bd.  LXXVII. 
H.  1.    S.  51. 

Verf.  fand  bei  autoplastischer  Transplantation  des  Kaninchenovariums,  dass  in  den 
transplantierten  Ovarien  nach  einem  vorübergehenden  Degenerationsstadium  wieder  Regene- 
rationsvorgänge stattfanden.  Ganz  dasselbe  fand  er  bei  Transplantation  auf  männliche 
Kaninchen.     „Die  Testikel  hatten  auf  das  Anwachsen  des  Ovariums  keinen  Einfluss." 

Die  homoplastischen  Transplantationen  von  einem  Kaninchenweibchen  auf  ein  anderes 
und  die  heteroplastischen  zwischen  Kaninche;]  und  Meerschweinchen  fielen   stets  negativ  aus. 

Felix  Heymann  (Berlin). 

181)  F.  H.  A.  MarshaU  and  W.  A.  JoUy,  L  The  Oestrous  Cyclo  in  the  dog.  II.  The 
Ovary  as  an  organ  of  internal  secretion.  Proc.  Roy.  Soc.  LXXVI.  Sept.  2Dd 
1905. 

The  ovary  is  an  organ  providing  an  internal  secretion  which  is  elaborated  by  the 
follicular  epithelial  cells  or  by  the  interstitial  cells  of  the  stroma.  This  secretion  induces 
meristruation  and  heat.  After  Ovulation  which  takes  place  during  oestrus  the  corpus  luteum 
is  formed  and  this  organ  provides  a  further  secretion  whose  function  is  essen tial  for  the 
changes  taking  place  during  the  attachment  and  development  of  the  embryo  in  the  first 
stages  of  pregnancy.  Goodall  (Edinburgh). 

182)  M.  Sciallero,  L'  organoterapia  testicolare  e  V  orchipina.  (Das  Orchipin  in 
der  Organtherapie  der  Hoden.)     Rif.  med.     Anno  XXIV.     No.  5. 

Orchipin,  ein  klares  neutrales  öliges  Extrakt  von  Stier-  und  Bockhoden,  enthält  kein 
Eiweiss,  aber  viel  organischen  Phosphor  und  Lezithin  und  schützt  in  der  Dosis  von  1  ccm 
pro  100  g  Meerschweinchen  vor  einer  tödlichen  Dosis  (0,07  g  pro  100  g  Gewicht)  Atropin- 
sulfat.  A.  Ascoli  (Mailand). 
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183)    J.  FcodoroflF,   üeber   die    biologische  Bedeutung    der  Brustdrüsen    für  den 
weiblichen  Organismus.     Wratschebnaja  Gazeta.     1905.     No.  22 — 25. 

Verf.  wandte  in  Fällen  von  chronischer  hypertrophischer  Metritis  und  besonders  von 
Fibronayomen  des  Uterus  systematisch  das  Extrakt  aus  Brustdrüsen  (Opomamminum  Poehl) 
an.  Verordnet  wurde  das  Mittel  entweder  in  Form  von  Tabletten  innerlich  (ä  0,3  g  Opo- 
mamroin,  2 — 4  Stück  täglich)  oder  seltener  als  subkutane  Injektion  des  flüssigen  Extraktes; 
ietatcre  Applikationsweise  ist  übrigens  die  wirksamere.  Von  den  44  mit  Fibromyomen  des 
Uterus  behafteten,  mit  Opomammin  behandelten  und  längere  Zeit  hindurch  beobachteten 
PatieDtinnen  wurden  völlig  geheilt  14  (32,5  %),  wurde  eine  Verkleinerung  der  Gebärmutter 
und  der  Tumoren  konstatiert  bei  23  (53,5%),  war  das  Heilresultat  ein  negatives  bei  6 
(14%).  Die  Menorrhagien  und  Metrorrhagien  schwanden  in  82,5%  der  Fälle,  die  Schmerzen 
wurden  beseitigt  in  40,8  %.  Bei  innerlicher  Darreichung  von  Opomammin  in  Tablettenform 
wurde  nicht  selten  die  Obstipation  behoben  und  das  Allgemeinbefinden  gebessert;  in  einigen 
Fällen  wurde  auch  der  Stoffwechsel  günstig  beeinflusst.  Verf.  versuchte  auch  die  von  ihm 
eingeschlagene  Behandlungsmethode  durch  das  Tierexperiment  zu  erhärten;  an  Meerschwein- 
ehea  und  Kaninchen  vorgenommene  Injektionen  von  frisch  bereiteter  Emulsion  aus  Brust- 
drüsensubstanz  hatten  in  der  Gebärmutter  der  Versuchstiere  atrophische  Vorgänge  zur 
Folge,  welche  das  Gefässsystem  und  die  Muskelschicht  in  ihren  Bereich  zogen  bei  gleich- 
icitiger  Entwicklung  von  substituierendem  Bindegewebe.  A.  Dworetzky  (Moskau). 

184)  G.  I^.  Basso,   Ueber  Autolyse   der  Plazenta.     Arch.  f.  Gynäk.     Bd.  LXXV.     H.  8. 
S.  162. 

In  5  Versuchen  fand  Verf.  regelmässig  in  der  der  aseptischen  Autolyse  ausgesetzten 
Plazenta  eine  Zunahme  des  Stickstoffs  (Kjeldahl),  der  Xanthinbasen  und  der  Albumosen, 
sowie  Auftreten  von  Leuzin.  Pepton  Hess  sich  nie  nachweisen.  Es  ist  also  ein  proteo- 
lytisches Ferment  in  der  Plazenta  (wahrscheinlich  in  den  Chorionzotten)  enthalten.  Ein 
lackerbildendes  Enzym  ist  in  der  Plazenta  wahrscheinlich  enthalten,  doch  sind  die  ent- 
sprechenden Versuche  noch  nicht  sicher  bewiesen.  Felix  Heymann  (Berlin). 

185)  W.  Liepmann,    Zur   Biologie    der   menschlichen    Plazenta.     Arch.   f.    Gynäk. 
Bd.  LXXVII.     H.  1.    S.  36. 

Zusammenfassender  Vortrag.  Verf.  legt  besonderen  Wert  darauf,  dass  die  Präzipitin- 
reaktion  nicht  nur  eine  Artreaktion,  sondern  auch  eine  Organreaktion  ist. 

Zur  Prüfung  der  chemischen  W^irkung  der  Plazenta  verwendete  Verf.  (mit  Bergeil) 
mit  besonderem  Vorteil  ein  Plazentarpulver,  welches  im  MacFadyean^schen  Apparat  durch 
Gefrieren  der  Plazentarstückchen  in  flüssiger  Luft  und  Zermahlen  in  einem  Drehmörser  unter 
flüssiger  Luft  hergestellt  war.  In  diesem  Pulver  liess  sich  denn  neben  einem  diastatischen, 
eioem  glykoly tischen  und  einem  milchzuckerspaltenden  Ferment  auch  ein  pankreatinäbnliches 
aachweisen,  durch  welches  in  Seidenpeptonlösung  Tyrosin  entstand. 

Felix  Hey  mann  (Berlin). 

186)  Oscar  Semb,  Ueber  die  Pathogenese  der  Eklampsie.    Norsk  Magazin  for  Laege- 
videnskabeu.     1905.     No.  6. 

Kaninchen,  welche  gegen  die  ihnen  schädliche  Wirkung  normalen  menschlichen  Serums 
aktiv  immunisiert  sind,  reagieren  gegen  Eklampsieserum  mit  letal  verlaufenden  Krankheits- 
5}'raptomen.  Ihre  Organe  zeigen  die  Veränderungen  der  menschlichen  Eklampsie.  Also 
scheint  die  Eklampsie  durch  ein  spezifisches  im  Blut  kreisendes  Toxin  hervorgerufen  zu  sein; 
somit  liegt  ein  Heilserum  in  der  Grenze  der  Möglichkeit.  Pappenheim  (Berlin). 

lS€a)     Oscar   Semb,     Experimentelle    Untersuchungen     zur     Pathogenese     der 
Eklampsie,     Archiv  f.  Gynäk.     Bd.  LXXVII.     H.  1.     S.  63. 

Verf.  geht  von  der  Erwägung  aus,  dass  ein  im  Blute  Fklamptischer  möglicher  Weise 
vorhandenes  spezifisches  Toxin  darin  in  ziemlich  starker  Verdünnung  enthalten  sein  müsse, 
dass  daher  sein  Nachweis  mittels  des  Tierexperiments  durch  die  Giftwirkung,  welche  grössere 
Mengen  artfremden  Blutserums  schon  an  sich  ausüben,  verhindert  werde. 

Er  hat  deshalb  diesen  Nachweis  in  der  Weise  versucht,  dass  er  erst  seine  Versuchs- 
tiere durch  steigende  Mengen  normalen  menschlichen  Blutserums  gegei\  dieses  immunisierte 
und  ihnen  erst  nach  Erreichung  einer  ausreichenden  Immunität  Serum  Eklamptischer  ein- 
*pritzte.  Er  begann  mit  2 — 3,5  ccm  pro  Kilo  Tier  (Kaninchen)  und  stieg  bis  zu  einer 
Immunität  gegen  7,5  ccm  pro  Kilo.  Bei  den  ersten  Injektionen  trat  meist  eine  Reaktion  in 
Form  von  Hämoglobinurie  und  Allgemeinerscheinungen  ein,  die  später  ausblieb.  Von 
20  Kaninchen  starben  6  während  dieser  Vorbehandlung,  teils  an  Luftembolie,  teils  an 
Intoxikation. 
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Zum  Vergleich  wurde  einigen  Tieren  ohne  Vorbehandlung  Eklampsieserum  beigebracht 
und  zwar  einem  Tier  ein  sehr  grosses  Quantum  intraperitoneal  ohne  jede  Wirkung,  6  anderen 
Kaninchen  kleinere  Mengen  intravenös.  Davon  starben  3,  zeigten  2  eine  im  Verhältnis  zur 
eingeführten  Menge  sehr  starke  Allgemeinreaktion;  das  letzte  blieb  unbeeinflusst.  Von  zehn 
immunisierten  Kaninchen  starben  nach  intravenöser  Injektion  von  Eklampsiesenim  5.  Stark 
und  langdauernd  war  die  Reaktion  bei  einem,  3  reagierten  leicht,  1  gar  nicht.  Eine  Ab- 
hängigkeit der  Wirkung  des  Serums  von  der  Schwere  der  Eklampsie  war  nicht  nachzuweisen. 
Ebensowenig  waren  die  Krankheitssymptome  charakteristisch.  Konvulsionen  kamen  bei  den 
Tieren,  welche  starben,  wohl  vor,  waren  aber  agonal.  Dagegen  stimmten  die  Sektionsbefunde 
mit  den  für  die  Eklampsie  bekannten  ganz  überein.  In  Leber,  Nieren,  Lungen  (einmal  auch 
Uterus  und  Ovarien)  fanden  sich  venöse  Stauung  und  Thrombosen.  Besonders  die  Thrombosen 
der  Lebergefässe  fehlten  nie,  waren  meist  rein  hyalin  und  —  mit  Ausnahme  eines  schon 
2—3  Stunden  nach  der  Injektion  gestorbenen  Tieres  —  stets  mit  degenerativen  Veränderungen 
des  Parenchyms  (Schmorl's  anämischen  Nekrosen)  vergesellschaftet.  Hämorrhagische 
Nekrosen  waren  nur  zweimal  spärlich  vorhanden.  Die  Resultate  sind  zwar,  wie  Verf.  selbst 
ausführt,  nicht  entscheidend,  lassen  aber  weitere  Versuche  in  gleicher  Richtung  aussichtsvoll 
erscheinen.  Felix  Heymann  (Berlin). 

187)  W.  Liepmann,  Zur  Aetiologie  der  Eklampsie.  München,  med.  Wochenschr.    1905. 
No.  51.    S.  2484. 

Bei  seinen  zum  Teil  schon  veröffentlichten  Untersuchungen  über  die  Giftwirkung  der 
Plazenten  Eklamptischer  hat  Verf.  jetzt  im  ganzen  33  Plazenten  verarbeitet  und  damit  selbst 
70  Kaninchen  behandelt,  während  gleichzeitig  Aronson  43  Tiere  injizierte. 

Die  Plazenten  wurden  in  der  Kugelmühle  zu  einem  feinen  Pulver  verrieben,  voll- 
ständig getrocknet  und  zur  Injektion  je  1  g  in  physiologischer  Kochsalzlösung  aufgeschwemmt. 
Die  intraperitoneale  Injektion  bewirkte  viel  stärkere  Intoxikationserscheinungen  als  die  In- 
jektion normaler  Plazentaraufschwemmung.  In  einem  Teil  der  Fälle  entstanden  Konvulsionen, 
in  anderen  trat  ein  komatöser  Zustand  ein:  von  70  Kaninchen  blieben  nur  13  am  Leben, 
47  starben  innerhalb  15  Stunden,  5  zwischen  15  und  30  Stunden,  5  2—8  Tage  nach  der 
Einspritzung.  (Tiere,  bei  denen  peritonitische  Erscheinungen  bei  der  Sektion  gefunden  wurden, 
blieben  ausser  Berechnung.) 

Es  ist  also  ein  auf  Kaninchen  stark  wirkendes  Toxin  in  diesen  Plazenten  enthalten. 
Dasselbe  geht,  wie  sich  aus  anderen  Versuchen  ergibt,  beim  Auspressen  der  Plazenta  in  den 
Presssaft  nur  zum  Teil  über.  Dieser  Teil  lässt  sich  durch  eiweissfällende  Mittel  aus  dem 
Presssaft  entfernen,  ist  also  an  Eiweissmoleküle  gebunden.  Das  Gift  ist  äusserst  labil  und 
auf  chemischem  Wege  aus  der  Plazenta  nicht  zu  extrahieren. 

Die  Giftigkeit  der  Plazenta  und  die  Schwere  der  klinischen  Erscheinungen  sind  nicht 
proportional.  Vielmehr  findet  man,  je  mehr  Unfälle  dagewesen  sind,  je  mehr  Gift  also  in 
den  mütterlichen  Organismus  übergegangen  ist,  um  so  weniger  Gift  in  der  Plazenta.  Umge- 
kehrt ist  die  Plazenta  um  so  giftreicher,  je  weniger  Anfälle  dagewesen.  Dies  Verhalten  spricht 
gegen  die  Annahme,  dass  das  Gift  während  der  Eklampsie  in  der  Plazenta  aufgespeichert 
werde  und  dafür,  dass  es  in  der  Plazenta  selbst  entsteht. 

Die  im  mütterlichen  Organismus  beobachteten  Veränderungen  (Leber,  Niere)  sind  des- 
halb als  sekundär  anzusehen.  Für  die  Nieren  geht  dies  schon  aus  den  sicher  beobachteten 
Fällen  von  Eklampsie  ohne  Albuminurie  und  ohne  Nierenerkrankung  hervor. 

Weitere  Tierversuche  Verf.'s  zeigen,  dass  das  Gehirn  Eklamptischer  für  Kaninchen 
ungiftig  ist  (9  Versuche).  Ein  Gemisch  dieser  Gehirnsubstanz  mit  dem  an  sich  sehr  toxischen 
Eklarapsieplazentapulver  wirkt  auf  Kaninchen  ebenfalls  nicht  giftig.  In  vitro  wird  also  das 
in  der  Plazenta  enthaltene  Gift  —  wie  Tetanustoxin  —  durch  Gehirn  Substanz  gebunden  und 
unwirksam  gemacht.  Da  in  vivo  das  Gift  sicher  auf  das  Gehirn  wirkt,  findet  also  wahr- 
scheinlich hierbei  die  gleiche  Bindung  und  Entgiftung  statt. 

Wenn  das  Eklampsiegift  in  der  Plazenta  entsteht,  muss  die  beste  Eklampsiebehand- 
lung die  Schnellentbindung  sein. 

In  praxi  hat  sich  dieselbe  vorzüglich  bewährt.  Während  die  Bumm'sche  Klinik 
bei  exspektativer  Behandlung  30  7o  Mortalität  hatte,  starben  bei  möglichst  schneller  Ent- 
bindung nur  2,8  o/o^  i^  ^en  letzten  79  Fällen  nur  1,8%.  Zur  Unterstützung  der  Behandlung 
empfiehlt  Verf.  mit  Bumm  Aderlass,  Kochsalzinfusionen  und  bei  Komatösen  lange  fortgesetzte 
künstliche  Atmung.  Felix  Hey  mann  (Berlin). 

188)  Zweifel,    Zur    Aufklärung    der    Eklampsie.     Archiv  f.  Gynäk.     Bd.  LXXVL    H.  3. 
S.  537. 

Verf.  fand  im  Harn  Eklamptischer  den  Harnstoff  erheblich  vermindert,  den  Ammoniak- 
gehalt vermehrt  und  schloss  daraus,  dass  im  Blute  Eklamptischer  eine  Säure  in  abnormer 
Menge  vorhanden  sei.      Bei    der  Suche  nach  dieser  Säure  zeigte    sich   im  Harn  die  Schwefel- 
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säure  im  ganzen  nicht  vermehrt,  dagegen  waren  die  volloxydierten  Sulfate  im  Verhältnis 
zum  Gesamtschwefel  in  gleichem  Masse  vermindert,  wie  der  Harnstoff  im  Verhältnis  zum 
Gesamt-N  und  die  minder  oxydierten  Säuren  (der  neutrale  Schwefel)  waren  entsprechend  ver- 
mehrt.    Diese  beiden  Befunde  beweisen  eine  mangelhafte  Eiweissoxydation. 

Von  den  weiterhin  untersuchten  Säuren  war  die  Milchsäure  im  Harn  Eklamptischer 
r^elmässig  vermehrt.  Die  Darstellung  der  Fleischmilchsäure  erfolgte  nach  einer  verfeinerten 
Methode  als  Zinkparalaktat  Die  dargestellten  Krystalle  wurden  dann  durch  Bestimmung 
des  Gewichtsverlusts  beim  Trocknen,  die  Bestimmung  des  beim  Abrauchen  mit  HNOs  zurück- 
bleibenden Ziukoxyds  und  die  Zerlegung  des  Laktats  (mittels  Schwefelsäure,  im  zugeschmolzenen 
Glasrohr)  in  seine  Komponenten  (Pormaldehyd  und  Amoiscnsäure),  als  Pnralaktat  verifiziert. 

In  17  aufeinander  folgenden  Fällen  Hess  sich  auf  diese  Weise  die  Milchsäure  im  Harn 
nachweisen.  Ihre  Quantität  nahm  im  allgemeinen  mit  der  Schwere  der  Erkrankung  zu.  Der 
Befund  der  Säure  im  Harn  beim  Menschen  ist  sicher  pathologisch.  Für  menschliches 
Aderlassblut  ist  die  Frage  noch  nicht  ganz  geklärt,  jedoch  ist  darin  ■  bisher  die  Saure 
mit  Sicherheit  auch  nur  bei  schweren  Erkrankungen  nachgewiesen  worden.  Bei  den 
untersuchten  Eklamptischen  war  auch  der  Blutbefund  stets  positif.  Die  Untersuchung  kind- 
lichen Blutes  ergab,  dass  das  Blut  toter  Kinder  stets  reichlich  Milchsäure  enthält,  dass  im 
frei  auslaufenden  Blut  gesunder  Kinder  nur  unwägbare  Spuren  davon  vorhanden  sind,  dass 
man  dagegen  beim  Durchspülen  der  Plazenten  solcher  Kinder  erheblich  grössere  Säure- 
mengen findet. 

Vergleichende  Bestimmungen  ergaben  bei  Eklampsie  mehrfach  mehr  Milchsäure  im 
kindlichen  als  im  mütterlichen  Blut.  Ihre  Bildungsstätte  muss  also  im  Kind  angenommen 
werden.  Hier  kommt  als  Ursache  nur  mangelhafte  Sauerstoffversorgung  in  Frage.  Ist  die- 
*  selbe  einmal  vorhanden,  so  wird  sie  durch  die  bei  den  Anfällen  eintretende  Cyauose  der 
Mutter  noch  verschlimmert.  Die  Sauers toffversorguog  muss  längere  Zeit  behindert  sein,  denn 
bei  kurzer  Dyspnoe  der  Kinder  oder  kurzer  Cyanose  der  Mutter  fand  Verf.  keine  Milchsäure. 
In  5  Fällen  von  Nephritis  gravidarum  Hessen  sich  regelmässig  Paralaktatkrystalle  aus  dem 
Harn  darstellen,  ebenso  aus  dem  Blut  in  den  12  daraufhin  untersuchten  Fällen. 

In  einem  Fall  von  todlicher  Urämie  in  puerperio,  welcher  bei  der  Sektion  die  charak- 
teristischen Eklampsiebefunde  vermissen  Hess,  fand  sich  im  Urin  trotz  enorm  häufiger  An- 
fälle kein  Laktat,  sondern  ein  diesem  nahestehendes  basisches  Zinksalz. 

Verf.  hält  einen  Zusammenhang  zwischen  der  Milchsäure  im  Blut  und  den  eklamptischen 
Anfallen  für  sicher. 

Die  Beobachtung  eines  höheren  Säuregehalts  im  kindlichen  Blut  und  in  der  Plazenta 
lässt  therapeutisch  die  schleunige  Entbindung  angezeigt  erscheinen.  Morphium  ist  möglichst 
zu  vermeiden,  da  dasselbe  im  Tierversuch  zur  Milchsäureausscheidung  im  Harn  führt. 

Felix  Heymann  (Berlin). 

189)  J.  Whitridge  WilUama,  Uyperemesis  gravidarum.  Zentralbl.  f.  Gyn.  1905. 
No.  30.    S.  949. 

W.  sah  innerhalb  von  5  Monaten  unter  6  Fällen  von  Hyperemesis  gravidarum,  bei 
denen  er  die  Schwangerschaft  unterbrechen  musste,  3  trotz  des  Aborts  tödlich  endigen.  Bei 
der  einzigen  Patientin,  die  er  davon  obduzieren  konnte,  fanden  sich  in  Leber  und  Nieren  die 
typischen  Läsionen  der  akuten  gelben  Leberatrophie.  In  einem  der  anderen  Fälle  waren 
die  klinischen  Symptome  die  für  dieses  Leiden  charakteristischen:  Gelbsucht  und  Ver- 
kleinerung der  Leber.  In  diesen  Fällen  ist  das  Erbrechen  als  toxämisch  im  Gegensatz  zu 
dem  in  anderen  Fällen  bestehenden  teils  reflektorischen  und  teils  neurotischen  Erbrechen 
aufzufassen. 

Da  W.  in  einem  anderen  von  Stone  publizierten  Falle  dieselben  Veränderungen  in 
der  Leber  vorfand  und  in  der  Literatur  noch  10  weitere  mitsprechende  Obduktionsbefunde 
bei  an  Hyperemesis  Verstorbenen  vorliegen,  nimmt  W.  an,  dass  diebclbe  toxische  Substanz, 
welche  in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten  vorwiegend  Hyperemesis  verursacht,  in  den 
letzten  Schwangerschaftsmonaten  vorwiegend  das  klinische  Bild  der  akuten  gelben  Leber- 
atrophie hervorruft.  Der  Urin  bleibt  bei  dieser  Toxämie  bis  kurz  vor  dem  Tode  eiweissfrei, 
enthält  aber  bedeutend  mehr  N  in  t'orm  von  NH3  als  normaliter  (16  bis  46%  des  Gesamt-N 
gegen  3 — 5%  in  der  Norm).  Die  Bestimmung  dieses  Ammoniakkoeffizienten  ist  ein  wert- 
volles Symptom  zur  Unterscheidung  des  toxämischen  Erbrechens  von  dem  reflektorischen  und 
neurotischen  und  zur  Indikationsstellung  des  künstlichen  Aborts. 

Durch  die  beschriebene  Stoffwechselaoomalie  unterscheiden  sich  diese  Fälle  wesentlich 
von  der  Eklampsie.  Auch  die  Leberveränderungen  sind  ganz  verschiedene,  bei  Hyperemesis 
und  Leberatrophie  vom  Zentrum  der  Azini  ausgehend,  bei  Eklampsie  von  den  Portalkanälen 
beginnend.  Felix  Heymann  (Berlin). 

Verantwortlieh  für  die  Sehriflleitong:   Dr.  A.  Pappenheim,  Berlin-Charlottenburg. 
Verlag  Ton  Aagast  Hirsehwald  in  Berlin.  —  Dmek  ron  L.  Sehnmaeher  in  Berlin  N.  24. 
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Vertag  von  Ai^st  Hirschwald,  Beriin  NW.  7. 

(Durch  alle  Buchhandlungen  zu  beziehen.) 


Soeben  erschien: 

Lehrbuch 

der 

inneren  Medizin 

für  Aerzte  und  Studierende. 

Von 

Dr.  med.  Georg  Klemperep 

Universitäts-Professor  in  Berlin. 

Erster  Band. 

gr.  8.     1905.     15  Mark. 


Das  Werk  wird  in  drei  Bänden  vollständig  sein. 
Der  zweite  Band  ist  unter  der  Presse. 
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f  olia  baematologica 

loternationales  Zentralorgan  ffir  Blnt-  und  Serumforschung. 


III,  JAHRGANG,  M  2. 1906. 

Neuere  Arbeiten  Aber  die  physiologische  Blutbeschaffenheit  der 

Schwangeren  und  Neugeborenen  und  fiber  die  Beziehungen 

zwischen  mfitterlichem  und  ffttalem  Blut. 

Sammel-Referat. 

Von 

Felix  Heymanii  (BerliD-Cbarlottenburg). 
(Schluss.) 


IIL  Biologisehe  and  biochemisehe  Fiitersiichaiigeii. 

Biologische  und  biochemische  BiutuDtersuchaDgsmethodeD  sind  in  den  letzten 
Jahren  auf  unserem  Gebiet  in  erheblichem  Umfange  in  Anwendung  gebracht 
worden.  Entsprechend  der  grossen  Variabilität  dieser  zum  Teil  ganz  neuen 
Methoden  sind  auch  die  zu  besprechenden  Untersuchungen  sehr  verschiedenartig, 
nnd  es  ist  infolgedessen  nicht  immer  leicht,  sie  unter  gemeinsame  Gesichtspunkte 
zu  bringen.  Was  Eingangs  über  die  vielen  Widersprüche  und  die  Notwendigkeit 
grosser  Vorsicht  bei  der  Deutung  gesagt  worden  ist,  trifft  für  diesen  Teil  der  Ver- 
öffentlichongen  besonders  zu. 

a)  Die  toxische  Wirkung  des  Blutserums  fand  Ferroni  in  der  Schwanger- 
schaft —  auch  schon  in  der  normalen  —  höher  als  die  des  Serums  nicht  schwangerer 
Praoen.  Er  tritt  damit  in  Gegensatz  zu  älteren  Untersuchungen  Azzurini's^).  Das 
f5tale  Blut  ist  nach  Ferroni  weniger  toxisch  als  normales  und  speziell  als  das  der 
Matter.  Ebenso  hatte  früher  Pagano  eine  erheblich  geringere  Giftwirkung  des 
Blutes  von  Hundeföten  aus  der  zweiten  Schwangerschaftshälfte  für  Kaninchen  im 
Veigleich  mit  dem  mütterlichen  Blute  festgestellt.  Dem  fötalen  Blute  fehlte  auch 
jede  spermatozide  und  globulizide  Eigenschaft.  Letztere  zeigte  sich  aber  schon 
wenige  Stunden  post  partum. 

b)  Heterohämolysin.  Aehnliche  Differenzen  ergaben  die  Untersuchungen 
von  Haibau  und  Landsteiuer  für  die  hämolytische  Wirkung  des  mensch- 
licben  Blutserums  auf  Kaninchenerythrozyten.  Das  fötale  Serum  enthielt  stets 
weniger  Hämolysine    als    das    mütterliche,    und   zwar    wiesen  Hai  bau    und  Land- 

1)  Auf  die  entsprechenden  Untersuchungen  bei  Eklampsie  gehe  ich  nicht  ein,  da  sich 
das  ganze  Referat  auf  das  Verhalten  des  Blutes  normaler  Schwangerer  und  Neugeborener 
beschränkt. 

IIL  Jahrgang.  (^ 
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Steiner  nach,  dass  eine  Differenz  im  Ambozeptorengehalt  der  beiden  Sera  besteht, 
liessen  aber  die  Frage  noch  offen,  ob  auch  der  Komplementgehalt  verschieden  ist 
oder  nicht. 

Schenk  konnte  ihre  Beobachtungen  bestätigen,  Pol  an o  dehnte  sie  auf  die 
Erythrozyten  anderer  Tierspezies  aus  und  erhielt  die  bedeutungsvollsten  Ergebnisse 
bei  der  Hämolyse  von  Taubenblut.  Während  nämlich  Tanbenblutkörperchen  durch 
mütterliches  menschliches  Serum  stets,  durch  fötales  allein  nie  aufgelöst  werden, 
erfolgte  die  Hämolyse  durch  fötales  Serum,  sobald  demselben  inaktiviertes  mütter- 
liches Serum  zugesetzt  wurde.  Damit  ist  bewiesen,  dass  dem  fötalen  Blut  nur  der 
Ambozeptor  des  Taubenbluthämolysins  fehlt,  nicht  das  Komplement.  Auch  Sachs 
gibt  unabhängig  von  Pol  an  o  an,  dass  dem  fötalen  Serum  meist  die  Ambozeptorea 
für  Hämolysine  fehlen. 

c)  Heteroagglutinine.  Die  gleichen  Unterschiede  wie  für  die  Hämolysine 
stellten  Haibau  und  Landsteiner,  sowie  Schenk  für  die  Hämagglutinine  im 
fötalen  Serum  fest. 

Schenk  fand  ferner,  dass  die  mütterlichen  Blutkörperchen  mehr  durch 
Kaninchenserum  aggluti nable  Substanz  enthalten,  als  die  fötalen. 

d)  Reaktionen  auf  „Immunserum".  Bei  der  Darstellung  von  „Immun- 
serum" durch  Behandlung  von  Kaninchen,  teils  mit  fötalem  teils  mit  mütterlichem 
Blut,  konnte  Polano  als  einzigen  Unterschied  nur  feststellen,  dass  das  mit  mütter- 
lichem Blut  erhaltene  Serum  für  diese  Blutart  auch  stärker  hämolytisch  war.  Da- 
gegen löste  das  mit  fötalem  Blut  hergestellte  Serum  beide  Blutarten  gleich  stark 
und  die  Agglutination  der  Blutkörperchen  beider  sowie  die  Präzipitation  der  beiden 
Sera  verlief  ganz  gleichmässig,  einerlei  welche  Blutart  zur  Vorbehandlung  benutzt 
worden  war.  Seine  (übrigens  nur  vereinzelten)  Präzipitationsversuche  widersprechen 
der  älteren  Angabe  von  Hai  bau  und  Landsteiner,  dass  die  durch  Immunserum 
präzipitablen  Serumbestandteile  bei  der  Mutter  reichlicher  vorhanden  seien  als 
beim  Kiod. 

Nach  der  Angabe  dieser  Autoren  schützt  das  mütterliche  Blutserum  Kaninchen- 
blutkörperchen stärker  als  fötales  gegen  die  Agglutination  durch  Abrin. 

e)  Isoagglutinine.  Dieselben  Forscher  haben  als  erste  das  ebenso  inter- 
essante wie  schwierige  Gebiet  der  Isoagglutinine  bearbeitet.  Sie  fanden,  1.  dass 
das  mütterliche  Blut  öfter  Isoagglutinine  enthält  als  das  fötale,  2.  dass  das  Blat 
der  Mutter  und  das  des  Kindes  in  ihrem  Agglutinationsvermögen  voneinander  unab- 
hängig sind,  sodass  das  Serum  des  einen  die  Blutkörperchen  des  andern  wechsel- 
seitig agglutinieren  kann.  Sodann  haben  Decastello  und  Sturli  das  fötale  Blut 
unter  Beachtung  der  von  Landsteiner  aufgestellten  3  Bluttypen^)  untersucht  und 
dabei  mehrfach  Abweichungen  von  diesen  Typen  gefunden,  welche  sie  mit  der  An- 
nahme erklären,  dass  die  Agglutinine  primär  im  Serum  auftreten  und  sekundär  eine 
Veränderung  (Immunisierung)  der  roten  Blutkörperchen  bewirken. 

Langer,  welcher  sehr  ausgedehnte  Untersuchungen  vornahm,  stellte  besonders 
die  Vielheit  der  Isoagglutinine  des  einzelnen  Individuums  (über  die  3  Typen  Land- 
steiner's  hinaus)  fest.  Er  stimmt  mit  Haibau  darin  überein,  dass  häufig  das 
Serum  der  Mutter  die  Blutkörperchen    des  eignen  Kindes  agglutiniert.     Ueberhaupt 

1)  Nach  Landsteiner  agglutinieren  bekanntlich  die  Sera  der  Typen  A  und  B  die 
Blutkörperchen  des  anderen  Typs  wechselseitig,  das  Serum  des  Typus  C  agglutiniert  A-  und 
B- Erythrozyten;  C-Erythrozyten  werden  nicht  agglutiniert. 
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ist  nach  seiDen  Untersuch nDgen  die  Agglntioierbarkeit  der  fötalen  Erythrozyten  für 
das  Serum  von  Kindern  und  Erwachsenen  eine  ausgedehnte.  Dagegen  agglutiniert 
fötales  Semm  fremde  Erythrozyten  selten  und  spärlich,  die  der  eigenen  Mutter 
oiemals.  Er  schliesst  aus  seinen  Beobachtungen  sowohl  wie  aus  der  von  Land- 
steiner  festgestellten  Ausscheidung  der  Isoagglutinine  durch  globulinfällende  Sub- 
stanzen^ dass  die  Isoagglutinine  schwer  diffusible  Sto£fe  sind,  welche  normaliter  das 
Plaseotarfilter  nicht  passieren.  Die  seltenen  Fälle  von  Isoagglntiningehalt  des  Fötal- 
Serums  erklärt  er  durch  Zirkulationsstörungen  des  Plazentarkreislaufs  oder  durch 
das  Auftreten  agglutihinbildender  Substanzen  während  der  Schwangerschaft. 

Die  Inaktivität  des  kindlichen  Serums  den  Blutkörperchen  der  Mutter  gegen- 
über konnte  Schenk  in  20  Versuchen  ausnahmslos  bestätigen,  während  von  den 
20  mütterlichen  Seris  4  die  Blutkörperchen  des  eigenen  Kindes  agglutinierten.  Von 
diesen  4  Müttern  hatten  3  nachweislich  Infektionskrankheiten  durchgemacht,  das 
Kind  der  vierten  war  eine  lebensschwache  Frühgeburt,  sodass  Schenk  als  normal 
auch  die  Inaktivität  des  mütterlichen  Serums  gegen  die  Blutkörperchen  des  eigenen 
Kindes  ansiebt  Nach  seinen  weiteren  Versachen  enthält  das  Serum  gesunder 
Mütter  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  (29  von  50)  für  Blutkörperchen  anderer  Er- 
wachsener und  fremder  Kinder  überhaupt  keine  Isoagglutinine,  in  der  Minderzahl 
nur  solche  für  wenige  Erythrozytensorten  (1  oder  2  von  8—10)  durchprobierten. 
Von  den  relativ  wenigen  Frauen  (9  von  50),  deren  Serum  Agglutinine  für  die 
Mehrzahl  der  damit  zusammengebrachten  Blutkörperchen  enthielt,  hatten  die  meisten 
an  konstitutionellen  oder  infektiösen  Krankheiten  gelitten.  Das  Semm  normaler 
Neugeborener  agglutiniert  das  Blut  anderer  normaler  Individuen  fast  nie.  (Unter 
146  Reaktionen  von  80  Kinderseris  nur  6  positiv  und  davon  4  mit  Blutkörperchen 
konstitutionell  kranker  Frauen.) 

Nenestens  fand  Dienst  unter  118  Müttern  24,  deren  Serum  Isoagglutinine 
für  das  eigene  Kind  enthielt.  (9  von  diesen  24  erkrankten  an  Eklampsie  resp. 
Albuminurie.  Dienst  basiert  auf  diese  Befunde  eine  Eklampsietheorie,  welche  von 
Liepmann  angegriffen  wird  und  hier  nicht  näher  erörtert  werden  kann.) 

f)  Isohämolysine.  Dienst  hat  in  einem  Teil  seiner  Fälle  im  mütterlichen 
Blute  auch  Isohämolysine  für  das  eigene  Kind  gefunden. 

Auf  dieses  Vorkommen  hat  auch  Haibau  bereits  aufmerksam  gemacht  und 
angegeben,  dass  der  Hämolysingehalt  der  Agglutinationsfähigkeit  annähernd  parallel 
geht.  Nach  Schenk  dagegen  kommen  bei  normalen  Schwangeren  die  Lysine  noch 
seltener  vor  als  die  Agglutinine.  Für  den  Gehalt  des  Schwangerenblutes  an  Hämo- 
lysin hatte  Veit  die  Beobachtungen  Wychgels  über  häufige  Hämoglobinämie  in 
der  Schwangerschaft  geltend  gemacht.  Er  fand  aber  selbst  (mit  Schölten)  im  Serum 
Schwangerer  kein  Hämolysin  für  die  Blutkörperchen  anderer  Erwachsener  und  nur 
geringe  lytische  Wirkungen  des  mütterlichen  Serums  auf  die  Blutkörperchen  des 
Rindes  und  umgekehrt. 

Das  gelegentliche  Vorkommen  von  Isoagglutininen  und  Isohämolysinen  im 
mütterlichen  Blute  bei  gleichzeitigem  Fehlen  im  Fötalblut  ist  eines  der  vielen 
Argumente  dafür,  dass  der  Stoffaustausch  zwischen  Mutter  und  Kind  nicht  auf  ein- 
facher Diffusion  beruht.  Trotzdem  nun  in  der  Regel  weder  im  mütterlichen  noch 
im  kindlichen  Blute  frei  zirkulierendes  Hämolysin  nachweisbar  ist,  dürften  hämo- 
lytische Vorgänge  nach  den  Befunden  Bonnet's  und  Hofbauer's,  die  weiter  unten 
mitgeteilt  werden,  eine  grosse  Rolle  im  plazentareu  Stoffwechsel  spielen. 

6* 
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Eine  derartige  Rolle  ist  auch  einer  anderen  Gruppe  von  hypothetischen  Sab- 
stanzen  vindiziert  worden,  den  sogenannten 

g)  Synzytiolysinen  und  Synzytiotoxinen.  Zur  Annahme  der  Existenz 
derartiger  Sto£fe  gelangte  Veit  auf  Grund  der  vielfachen  Beobachtung  des  Ueber- 
tritts  losgelöster  Zellen  der  Eiperipherie,  in  erster  Linie  synzytialer  Elemente  in 
die  Blutbahn  der  Mutter.  Unter  der  Voraussetzung,  dass  das  Synzytium  fötaler 
Herkunft  sei  —  eine  Voraussetzung,  die  zwar  noch  von  einer  Reihe  kom- 
petentester Forscher  (z.  B.  Pfannenstiel)  bestritten  wird,  aber  doch  die  grösste 
Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat  —  stellte  Veit  die  Hypothese  auf,  dass  die 
mutterlichen  Erythrozyten  ein  Synzytiolysin,  die  synzytialen  Zellen  ein  Hämolysin 
als  Seitenkette  enthielten,  weiche  beim  Uebergang  von  Synzytium  in  die  Blutbahn 
gleichzeitige  Auflösung  des  Synzytiums  und  mütterlicher  Blutkörperchen  bewirken 
und  für  die  Ernährung  des  Fötus  von  grösster  Bedeutung  sein  sollten.  Der  Versuch, 
das  „Synzytiolysin^^  im  Blute  Schwangerer  experimentell  nachzuweisen,  misalang 
Schölten -Veit  wie  auch  anderen  Autoren,  und  sie  erklären  diese  Tatsache  in  der 
Weise,  dass  die  Lysine  nicht  frei  zirkulieren,  sondern  gleich  nach  ihrer  Abspaltung 
gesättigt  werden. 

Dagegen  wiesen  Schölten  und  Veit  im  Serum  von  Kaninchen,  denen  sie 
Plazentarbrei  subkutan  oder  intraperitoneal  injiziert  hatten,  eine  Plazentarzotten  auf- 
lösende Substanz,  also  ein  „Synzytiolysin^'  nach.  In  gleicher  Weise  stellte 
Weichard t  synzytiolytisches  Raninchenserum  her,  und  fand  weiter,  dass  bei  der 
durch  dieses  Serum  erzielten  Auflösung  menschlichen  Plazentargewebes  Substanzen 
frei  werden,  die  für  das  Kaninchen  sehr  giftig  sind,  und  die  er  als  ,,Synzytio- 
toxine^'  bezeichnet.  Diese  Toxine  sollen  nach  ihm  auch  bei  der  während  der 
Schwangerschaft  eintretenden  Synzytiolyse  frei  werden,  aber  normaliter  durch  Anti- 
toxine gebunden  werden.  Gesteigerte  Bildung  oder  mangelhafte  Neutralisierung 
dieser  Antitoxine  hält  Weich ar dt  für  die  Ursache  der  Eklampsie. 

Den  genannten  Beobachtungen  stehen  nun  diejenigen  von  Li ep mann  und 
von  Worms  er  gegenüber,  welchen  es  niemals  gelang,  auf  dem  angegebenen  Wege 
Synzytiolysin  in  dem  Serum  der  Versuchstiere  nachzuweisen.  Dieser  absolute  Wider- 
spruch lässt  sich  zunächst  nicht  aufklären,  führt  aber  zu  dem  Schluss,  dass  die 
ganze  Synzytiolysintheorie  noch  durchaus  hypothetisch  ist.  Auch  Weichardt, 
ihr  eifrigster  Vertreter,  war  nicht  imstande,  durch  Injektion  grosser  Quantitäten 
artgleichen  Plazentargewebes  beim  Kaninchen  die  Bildung  eines  „Isosynzytie- 
lysin^'  hervorzurufen  und  ebenso  negativ  verliefen  die  entsprechenden  Versuche 
von  Math  es. 

Das  zweite  Phänomen,  das  bei  der  Einverleibung  heterogenen  Plazentargewebes 
in  Frage  kommt,  ist  die  Bildung  eines  für  Synzytialzelleneiweiss  spezifischen  Prä- 
zipitins. Darauf  gerichtete  Untersuchungen  haben  sowohl  Liepmann,  wie 
Weichardt  und  Opitz  mit  positivem  Resultat  vorgenommen,  während  Wormser's 
Nachprüfung  auch  dieser  Versuche  negativ  ausfiel.  Liepmann  gibt  an,  dass  er 
mit  seinem  Serum  nicht  nur  künstlich  dem  menschlichen  Serum  zugesetzte  Plazentar- 
substanzen,  sondern  auch  intra  vitam  in  das  menschliche  Blut  aufgenommene 
Plazentarbestandteile  nachweisen  könne.  Es  soll  sowohl  in  fötalem  Serum  aus  der 
Nabelschnur  als  in  Retroplazentarserum  deutliche  Reaktion  geben,  desgleichen  mit 
dem  Serum  von  Frauen  mit  Nephritis  gravidarum.  Trotz  dieser  letzten  Angabe 
kann  man  nach  dem  Wortlaut  der  Mitteilung  nicht  annehmen,  dass  mit  dem  Serum 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     75     — 

bereits  eine  biologische  ScbwangerschaftsdiagDOse  möglich  sei.  Auch  Opitz  und 
Weichardt  leugnen  diese  Möglichkeit.  Die  Versuche  von  Mathes,  ein  für  die 
Plazentarsubstanz  der  eignen  Spezies  präzipitierendes  Serum  herzustellen,  hatten  — 
wie  erwartet  —  keinen  Erfolg. 

Die  verschiedenen  aus  diesen  Experimenten  deduzierten  Eklampsietbeorien 
gehören  nicht  in  den  Rahmen  dieses  Referats. 

lY.  Der  Uebergang  erperimentell  beigebrachter  und  pathologisch  ent- 
standener Substanzen  in  das  FStalblut. 

Zu  den  zahlreichen  alten  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiet  sind  folgende 
vichtige  neuere  gekommen; 

a)  As  coli  fand,  dass  sich  Hühnerei  weiss,  wenn  es  in  grossen  Dosen  in 
das  mütterliche  Blut  gebracht  wird,  durch  die  Präzipitinreaktion  im  fötalen 
Blut  nachweisen  lässt,  dass  diese  Reaktion  aber  stets  schwächer  ist,  als  im  mütter- 
lichen Seram,  und  dass  sie  bei  Einverleibung  kleinerer  Mengen  unter  die  Haut,  oder 
grosser  Mengen  per  os  nur  im  mütterlichen  Serum  positiv,  im  fötalen  negativ  ist. 
Auch  beim  Menschen  gehen  die  nach  Genuss  von  Eiereiweiss  im  mütterlichen  Blut 
forhandenen  Substanzen,  welche  durch  die  biologische  Reaktion  nachgewiesen 
werden  können,  unter  physiologischen  Verhältnissen  nicht  in  das  fötale  Blut  über. 
Bei  der  Injektion  artfremden  Serums  fand  Merkel  gleichfalls  die  Präzipitin- 
reaktion des  fötalen  Serums  schwächer,  als  die  des  mütterlichen.  Hofbauer  hat  zu 
seinen  Versuchen  kolloidale  Silber-  und  Kieselsäurelösungen  verwendet,  da 
sich  dieselben  physikalisch  ähnlich  wie  Eiweisslösungen  verhalten.  Dieselben  gingen 
nicht  in  das  Blut  des  Fötus  über. 

b)  Kreidl  und  Mau  dl,  deren  Untersuchungen  die  fötale  Harnabsonderung 
zum  Gegenstand  haben,  stellten  fest,  dass  indigschwefelsaures  Natron  weder 
von  der  Mutter  auf  die  Frucht,  noch  umgekehrt  vom  Fötus  in  den  mütterlichen 
Organismus  übergeht.  Für  Rosanilinlösung  zeigten  trächtige  Katzen  das  glbiche 
Verhalten,  während  bei  trächtigen  Kaninchen  der  Uebergang  stattfand. 

Zahlreiche  ältere,  weniger  neuere  Untersuchungen  betreffen  den  Uebergang 
von  Bakterien  durch  die  Plazenta  auf  den  Fötus.  Doch  hat  diese  Frage,  so 
interessant  sie  vom  bakteriologischen  und  klinischen  Gesichtspunkte  aus  ist,  für  die 
Physiologie  des  Fötus,  speziell  für  die  Kenntnis  seines  Blutes,  keine  Bedeutung,  da 
es  sich  dabei  nur  um  pathologische,  durch  Schädigung  der  Plazenta  seitens  der 
Bakterien  bewirkte  Vorgänge  handelt.  Anders  verhält  es  sich  mit  dem  Uebergang 
von  Toxinen,  Antitoxinen  und  ähnlichen  Substanzen. 

c)  Der  Toxinübergang  erfolgt  nach  Schmidtlechner  ausserordentlich 
schnell.  Wenn  er  schwangeren  Meerschweinchen  reines,  bakterienfreies  Diphtherie- 
tozin  im  Ueberschuss  einspritzte,  so  zeigten  die  Früchte  schon  nach  3  —  12  Stunden 
die  für  Diphtherieintoxikation  charakteristischen  Organveränderungen.  Dabei  blieb 
das  überschüssig  im  Fötus  kreisende  Toxin  unverändert  und  man  konnte  mit  dem 
fötalen  Blut  wieder  andere  Tiere  in  gleicher  Weise  vergiften. 

d)  unter  den  durch  Bakterienwirkung  im  Organismus  entstehenden  Stoffen 
sind  vornehmlich  die  Agglutinine  und  unter  diesen  am  eingehendsten  das 
Agglntinin  des  Typhusbazilius  auf  ihren  Uebergang  ins  fötale  Blut  untersucht 
worden. 

Nachdem    der  Uebergang    des  Typhusagglutinins    im    Tierversuch    schon    von 
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Dieulafoy  (mit  Widal  und  Sicard)  beobachtet,  weiter  die  Abbängigkeit  des 
Agglutiaingehaltes  des  Fötalbluts  von  dem  Zeitpunkt  der  Immunisierung  durch 
Remlinger  nachgewiesen  war,  lehrten  am  Menschen  die  negativen  Beobachtungen 
von  Etienne,  Charrier  und  Apert,  Dagliotti,  Kasei  und  Mann,  B6noit  und 
Bruneau  einerseits,  die  positiven  von  Chambrelent  und  Saintphilippe, 
Moss4  und  Daunic,  Scholz  andererseits,  dass  das  Serum  der  Neugeborenen  nur 
dann  Agglutinin  enthält,  wenn  die  Mutter  den  Typhus  in  den  letzten  Monaten  vor 
der  Geburt  durchgemacht  hat.  Jehle  zeigte,  dass  selbst  unter  dieser  Bedingung 
das  Agglutinin  im  Pötalblut  fehlen  kann,  dass  e«  in  anderen  Fällen  viel  spärlicher 
vorhanden  war  als  im  mütterlichen.  Schuhmacher  konnte  in  einem  Fall  das 
rasche  Verschwinden  des  unmittelbar  post  partum  im  Blute  des  Neugeborenen  nach- 
gewiesenen Agglutinins  aus  demselben  nachweisen,  während  gleichzeitig  der  Agglutinin- 
gehalt  des  mütterlichen  Blutes  noch  zunahm. 

Weitere  Untersuchungen  Schuhmacher 's  zeigen,  dass  das  Serum  gesunder 
Wöchnerinnen  eine  natürliche  normale  Agglutinationskraft  für  TyphuskuUuren  meist 
bis  zur  Verdünnung  von  1 :  10  und  darüber  besitzt,  dass  dagegen  das  Serum  der 
Neugeborenen  diese  Eigenschaft  in  verschwindend  kleinem  Masse  zeigt  oder  ganz 
entbehrt. 

Den  Uebergang  von  Proteusagglutininen  haben  Lannelongue  und 
Achard,  den  von  Choleraagglutininen  Achard  und  Bensaude,  sowie  Dieu- 
donn^  im  Tierversuch,  beobachtet.  Santi  fand  sogar  das  fötale  Blut  reicher  an 
Agglutininen  für  einen  bestimmten  Diplokokkus  als  das  mütterliche  und  schliesst 
daraus,  dass  die  Agglutinine  des  Fötalbluts  nicht  nur  aus  dem  mütterlichen  Blut 
übergegangen,  sondern  zum  Teil  im  Fötus  selbst  gebildet  sind. 

e)  Aehnliche  Unterschiede,  wie  sie  Schumacher  für  die  Agglutination  der 
Typhnsbazillen  gefunden  hatte,  stellte  Schenk  für  die  keimtötende  resp.  wachs- 
tumshemmende Wirkung  des  Serums  gegenüber  den  Typhusbazillen  fest. 
Während  normales  mütterliches  Serum,  wenn  auch  in  individuell  schwankender 
Stärke  Typhusbazillen  abtötete,  übten  gleiche  Mengen  kindlichen  Serums  nur  eine 
wachstumshemmende  Wirkung  aus.  Gegenüber  anderen  Bakterien  (Bacterium  coli, 
Vibrio  cholerae,  Staphylococcus  albus)  zeigten  sich  Differenzen  in  gleicher  Richtung, 
die  allerdings  weniger  deutlich  waren,  weil  das  mütterliche  Serum  diesen  Keimen 
gegenüber  weniger  Antikörper  enthielt,  als  dem  Typhusbazillus  gegenüber. 

f)  Antitoxine.  Polano  prüfte  die  Sera  auf  ihren  Gehalt  an  Antitoxin 
gegenüber  dem  die  Erythrozyten  auflösenden  Toxin  der  Staphylokokken  und  fand 
wiederum  mehr  ,,Ant]staphylolysin^^  im  mütterlichen    als  im  kindlichen  Serum. 

Dagegen  konnte  er  keine  derartigen  Differenzen  bei  der  passiven  Immunisierung 
gegen  Tetanus  und  Diphtherie  feststellen.  Entgegen  der  früheren  Annahme 
der  Behring'schen  Schule,  nach  welcher  die  Antitoxine  bei  der  passiven  Immuni- 
sierung nicht  in  das  fötale  Blut  übergehen,  stellte  er  (für  Tetanus  am  Meer- 
schweinchen, für  Diphtherie  am  Menschen)  den  gleichen  Antitoxingehalt  im  Serum 
der  Frucht,  wie  in  dem  der  immunisierten  Mutter  fest  und  konnte  in  weiteren  Ver-> 
suchen  die  von  Römer  gegen  seine  Versuche  erhobenen  Einwände  entkräften,  sowie 
das  gleiche  Verhalten  für  den  Antitoxingehalt  bei  natürlicher  und  bei  aktiver 
Diphtherieimmunität  nachweisen. 

Für  die  aktive  Diphtherieimmunität  konnte  Kayser  denselben  Befund  erheben 
und    Römer   ergänzt   diesen    in    neueren  Versuchen    dahin,   dass    Diphtherie-    und 
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Tetanasantitoxin,  welches  von  Pferden  stammt,  beim  Menschen  stets,  beim  Kaninchen 
ttod  Meerschweinchen  za weilen,  bei  Schafen  und  Rindern  nie  in  das  fötale  Blut 
abergebt.  Er  schliesst  daraus,  dass  der  Uebergang  um  so  leichter  erfolge,  je  art- 
fremder das  injizierte  Serum  sei  und  hält  eine  Schädigung  des  „Plazentarfliters" 
durch  das  artfremde  Serum  für  die  Ursache  des  Ueberganges.  Ein  indirekter  Be- 
weis für  den  Uebergang  immunisierender  Substanzen  in  das  fötale  Blut  ist  die 
Erfolglosigkeit  der  Pockenimpfung  bei  Kindern  kurzlich  geimpfter  Mütter 
(Palmer). 

Dass  eine  derartige  sogenannte  Vererbung  der  Immunität  keine  eigentliche 
Vererbung  ist.  sondern  durch  Uebergang  der  Antikörper  auf  dem  Plazentarwege  zu 
Stande  kommt,  geht  schon  aus  dem  Eintreten  der  Immunität  des  Kindes  bei 
Immanisierang  der  Mutter  nach  Beginn  der  Schwangerschaft  hervor.  Ausserdem 
hat  aber  noch  Lustig  festgestellt,  dass  bei  Vögeln  die  künstliche  Immunität  gegen 
Abrin  nicht  auf  die  Nachkommenschaft  übergeht. 

Rekapitulieren  wir  einige  der  wichtigsten  erwähnten  Ergebnisse.  Es  wurde 
naebgewiesen,  dass  das  fötale  und  mütterliche  Blut  zwar  im  osmotischen  Gleich- 
gewicht stehen,  dass  das  fötale  Blut  aber  eiweissärraer  ist  als  das  mütterliche,  dass 
ferner  manche  hochkonstituierten  bei  der  Mutter  regelmässig  vorhandenen  Stoffe 
z.  B.  die  Ambozeptoren  bestimmter  Hämolysine  im  Fötalblut  regelmässig  fehlen,  dass 
andere  wenigstens  viel  spärlicher  darin  enthalten  sind,  z.  B.  SchutzstofTe  gegen 
Tjphusbazillen,  dass  dieselben  Differenzen  für  eine  Reihe  von  pathologisch  ent- 
stehenden Körpern  (z.  B.  Hämagglutininen)  oder  experimentell  erzeugten,  z.  B.  ge- 
wissen Antitoxinen  bestehen,  während  umgekehrt  andere  Substanzen  äusserst  schnell 
in  das  FOtalblut  übergehen  (z.  B.  Diphtherietoxin).  Es  ergibt  sich  aus  diesen  zahl- 
reichen Einzelbeobachtungen  ein  äusserst  kompliziertes  Bild  für  den  plazentaren 
Stoffwechsel  und  sie  alle  sprechen  für  die  schon  lange  vielfach  vertretene  An- 
schauung (Werth,  Preyer,  Strassmann,  Bumm  u.  A.),  dass  dieser  Stoffaustausch 
nicht  als  physikalischer  im  Sinne  einer  Diffusion  und  Filtration  aufgefasst  werden 
könne,  sondern,  dass  dabei  vitale  chemische  Vorgänge  in  den  Zellen  des  Chorion- 
epithels die  grösste  Rolle  spielen.  Ueber  die  Natur  dieser  Vorgänge  geben  aber 
alle  die  zitierten  Untersuchungen  keine  nähere  Aufklärung,  und  eine  solche  ist  von 
ansschliesslichen  Blutuntersuchungen  auch  nicht  zu  erwarten.  Es  musste  vielmehr 
neben  dem  Blute  der  Mutter  und  der  Frucht  auch  die  Plazenta  selbst  in  den  Bereich 
der  üntersachungen  gezogen  werden. 

V.  Untersaehungeii  der  Plazenta. 

Die  Anschauung,  dass  die  Plazenta  eine  Art  Verdauungsorgan  sei,  ist  zuerst 
von  Harvey  angedeutet,  später  vielfach  wiederholt  und  näher  begründet  worden; 
verschiedene  Autoren  haben  sich  durch  den  Vergleich  der  Plazenta  mit  dem  Darm 
in  der  Richtung  ihrer  Untersuchungen  beeinflussen  lassen. 

Zunächst  hat  Mathes,  angeregt  durch  ältere  Angaben  FischeTs,  dem  Vor- 
handensein von  Albumosen  nachgespürt  und  festgestellt,  dass  die  Plazenta  unmittel- 
bar nach  der  Austreibung  regelmässig  kleine  Mengen  von  Albumosen  enthält, 
and  dass  dieselben  bei  der  aseptischen  Autolyse  anfangs  zunehmen,  später  wieder 
abnehmen.  Dieser  Befund  wird  dadurch  weiter  geklärt,  dass  Ascoli,  Merletti 
and  neaestens  Basso  in  der  Plazenta  ein  proteolytisches  Ferment  feststellten,  welches 
am  stärksten  bei  saurer  Reaktion  wirkt. 
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Auch  Hofbauer  wies  in  der  Plazenta  regelmässig  Albumosen  nach,  während 
mütterliches  und  kindliches  Blut  stets  frei  davon  gefunden  wurden.  Amidosäuren 
fanden  sich  in  der  frisch  untersuchten  Plazenta  nicht. 

Die  Plazenta  verhält  sich  demnach  in  diesem  Punkt  ganz  wie  die  Darmschleim- 
haut und  es  ist  nach  diesen  und  den  früher  zitierten  Passageversuchen  von  Ascoli 
und  Hofbauer  wahrscheinlich,  dass  die  Plazenta  ebensowenig  wie  die  Darmschleim- 
haut natives  Eiweiss  normaliter  in  erheblichem  Masse  passieren  lässt,  dass  dagegen 
innerhalb  der  Plazenta  eine  Spaltung  und  ein  Wiederaufbau  von  Eiweiss  stattfindet. 

Ho  fb  au  er  wandte  nun  auf  die  Plazenta  noch  eine  Reihe  anderer  Unter- 
suchnngsmethoden  an,  welche  in  der  Physiologie  der  Verdauung  wichtige  Ergebnisse 
gezeitigt  hatten. 

Zum  Studium  der  Eisen  aufnähme  seitens  des  fötalen  Blutes  bediente  er 
sich  der  HalTschen  Methode  des  mikrochemischen  Nachweises  und  fand,  dass  be- 
sonders in  der  ersten  Hälfte  der  Schwangerschaft  zahlreiche  Eisenkörnchen  in  den 
Basalteilen  der  Zottenepitheiien  durch  diese  Methode  darstellbar  sind,  und  dass  sie 
sich  von  dort  aus,  an  Zahl  und  Grösse  abnehmend,  nach  den  fötalen  Gefässen  za 
verbreiten.  In  den  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  ist  die  Eisenreaktion  viel 
geringfügiger.  Die  Bilder  aus  den  früheren  Stadien  entsprechen  ganz  den  am  Darm 
beobachteten  und  beweisen,  dass  in  der  Basalschicht  des  Zottenepitbels  das  Eisen  im 
Gegensatz  zum  fötalen  und  zum  mütterlichen  Blut  in  lockerer  Verbindung  vorhanden 
ist.  In  der  oberflächlichsten  Schicht  des  Synzytiums  erscheint  es  dagegen  noch  als 
Hämoglobin  —  kenntlich  an  der  spezifischen  Eosinfärbung  —  und  kann  hier  natür- 
lich nur  aus  den  mütterlichen  Erythrozyten  aufgenommen  sein.  Auflösungsprozesse 
dieser  Erythrozyten,  die  dazu  notwendig  vorhergehen  müssen,  kann  mau  nach 
Bonnet  an  der  Oberfläche  der  Zotten  in  Gestalt  von  „Rückbildung,  Verklumpung 
und  Auflösung",  durch  elektive  Färbungen  nachweisen.  Auch  Hofbauer  konnte 
durch  vitale  Neutralrotfärbung  hämolytische  Vorgänge  an  der  Zottenoberfläche  zur 
Anschauung  bringen. 

Eine  weitere  Aebnlichkeit  mit  der  Darmschleimhaut  findet  Hofbauer  ferner 
in  der  Verteilung  der  Fetttröpfchen  in  den  Chorionzotten.  Dieselben  können 
nicht  Zeichen  einer  Degeneration,  sondern  nur  einer  Fettresorption  sein.  Der  Fett- 
resorption  scheint  eine  Spaltung  vorherzugehen,  denn  nach  Verfütterung  von  ge- 
färbtem Fett  (mit  Sudan  oder  Alkannarot)  an  das  Muttertier  setzt  dieses  gefärbtes 
Fett  an,  der  Fötus  hingegen  behält  nur  ungefärbtes  Fett,  obwohl  aus  dem  Nachweis 
der  Farbe  im  fötalen  Blut  hervorgeht,  dass  das  verfütterte  Fett  in  den  fötalen 
Organismus  hineingelangt  ist.  Dass  das  Nahrungsfett  der  Mutter  in  den  Fötns 
übergeht,  wird  ausserdem  durch  das  Auftreten  von  (dem  tierischen  Organismus 
völlig  fremder)  Laurinsäure  im  Fötus  nach  Verfütterung  von  Kokosfett  bewiesen. 
Interessant  sind  Hof  bau  er 's  Beobachtungen  über  die  Verteilung  des  Fetts  in  den 
fötalen  Organen. 

Für  die  Frage  des  Gasstoffwechsels  machte  es  Hofbauer  durch  den  Nach- 
weis von  „Oxydasen^'  in  dem  von  Blut  befreiten  Plazentarge  webe  wahrscheinlich, 
dass  eben  diese  enzymartigen  Körper  die  Abspaltung  des  Sauerstoffs  aus  dem 
Hämoglobin  der  mutterlichen  Blutkörperchen  und  seine  Aufnahme  in  das  fötale 
Gewebe  ermöglichen.  Auch  dabei  vollzieht  die  Plazenta  also  die  Leistungen  eines 
selbsttätigen  Organs. 

Ist  damit  der  Sauerstoffaustausch  zwischen  Mutter  und  Kind  auch  noch  nicht 
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fflllig  erklärt,  so  sind  wir  doch,  wie  Hofbauer  mit  Recht  hervorhebt,  der  Möglich- 
keit einer  Erklärnng  um  einen  Schritt  näher  gekommen. 

Eine  gleiche  Bedeutung  hat  für  das  Verständnis  der  Assimilationsvorgänge 
von  Eiweiss,  Fett  und  Eisen  in  der  Plazenta  der  von  ihm  geführte  und  oben  be- 
sprochene Nachweis,  dass  für  diese  Vorgänge  eine  so  weitgehende  Analogie  mit 
den  Prozessen  in  der  Darmschleimhaut  besteht. 

Wenn  wir  uns  erinnern,  wie  viele,  langjährige  Arbeit  nötig  war,  uro  unsere 
Kenntnisse  der,  der  Beobachtung  so  viel  leichter  zugänglichen  Verdauungsprozesse  im 
Darm  auf  den  heutigen  Stand  zu  bringen  und  wie  viel  auch  davon  noch  zu  er- 
forschen bleibt,  so  werden  wir  uns  nicht  wundem,  dass  auf  dem  Gebiete  des 
fötalen  Stoffwechsels  und  der  Beziehungen  zwischen  mütterlichem  und  kindlichem 
Blut  unsere  Ansichten  noch  schwankender  und  die  Aufgaben  für  die  Zukunft  noch 
viel  ausgedehnter  und  zahlreicher  sind. 
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Remarques  siir  la  Pathog^nie  de  Vlcthre  des  Nouveau-n^s. 
Ph^nomdnes  d'h^matolyse. 

Par  le 

Docteur  Lenret,  • 

Chef  de  Cliniqae  mödicale  Inraotile  &  la  Faeoltö  de  Mideeine  de  Bordeaux. 


Noas  De  voalons  pas  refaire  ici  toat  Tbistoriqae  de  la  question  de  la  patho- 
^Die  de  Tictere  des  Douveau-oes  (1):  mais  nous  sommes  obliges,  poar  la  compräheosion 
des  remarques  qui  vont  suivre,  de  rappeler  T^tat  actuel  de  la  qaestion:  aussi  loin 
4U0D  veuille  remonter,  la  discassion  a  toujoiirs  exist^  sur  ce  point:  Fictere  des 
DOQTeaa-nes  est-il  un  ictere  bilipheiqae,  c'est-ä*dire  produit  par  la  pr^sence  dans 
ie  sang  de  pigmeDts  biliaires,  ou  est-il  du  ä  d'aatres  pigments  b^matiqaes,  diffärents 
des  pigments  biliaires. ,  d^riv^s  du  pigment  sanguin  et  susceptibles  de  produire 
cliniquement  la  janoisse. 

La  question  ne  se  serait  meme  pas  posee,  si  Tict^re  des  nouveau-nes  n'avait 
preseut^  d'importantes  particularites  cliniques:  mais  certains  de  ses  symptOmes  le 
differenciaient  baotemeDt,  meme  ä  un  examen  superficiel.  On  avait  en  effet  remarque 
depuis  longtemps  que,  cootrairement  aux  icteres  francbement  bilipbeiques,  aucune 
reaction  clinique  habituelle  de  la  Cholämie  ne  se  rencontrait  dans  son  Evolution:  ni 
nleotissement  du  pouls,  ni  accidents  cutan^s  et  nerveux,  t^moins  babituels  de  la 
presence  des  pigments  biliaires  dans  le  sang.  Mais  surtout  le  point  qui  avait 
iotrigae  ceux  qui  s'6taient  speclalement  occupes  de  la  question,  c'est  que  dans 
Thnmense  majorite  des  cas,  on  ne  retrouve  pas  de  pigments  biliaires  dans  les  urines 
des  ict^riques  nouveau-n^s. 

Pour  expliquer  ces  particularites,  les  auteurs  se  sont  divis^s  en  deux  camps. 
Les  iios,  a  la  suite  de  Gubler  et  de  son  ^cole,  ont  fait  de  Tict^re  des  nouveau- 
oes  UD  ictere  hemapbeique,  disant  que,  si  les  pigments  biliaires  normaux  ne  revelent 
leor  pr^ence  ni  dans  le  sang  par  leurs  reactions  cliniques,  ni  dans  les  urines  par 
lears  reactions  cbimiques,  c'est  que  Tictere  est  du  a  un  pigment  sanguin,  Thema- 
pbeine,  ayant  de  commuo  avec  la  bilipbeine  que,  comme  cette  derniere,  eile  produit 
Tietere,  mais  s'en  differenciant  par  ses  autres  reactions.  C'est  encore  cette  opinion 
({ai  semble  prevaloir  dans  le  rapport  de  Bauzon  au  Congres  de  Rome  (1894). 
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D^autres,  a  la  saite  de  recherches  recentes,  parmi  lesquelles  les  plus  remarquees 
farent  Celles  de  P.  Lereboullet,  affirment  nettement  la  nature  biliph^ique  de 
Pict^re  des  noaveau-nes;  d'apres  enx,  la  bile  se  retrouverait  constamment  dans  le 
seram  sanguin,  et,  si  on  ne  la  retrouve  pas  dans  les  urines,  c'est  probablement  que 
le  rein  du  nouveau-ne,  impermeable,  ne  la  laisse  pas  passer. 

Cette  theorie,  qui  tend  ä  faire  de  Tictere  des  nouveau-nes  ,,un  ictere  bili- 
pheique  vrai  et  acholurique  par  insuffisance  bepatique  et  impermeabilit6  r6nale^ 
parait  &'accr6diter  de  plus  en  plus  dans  Tesprit  des  poediatres  et  est  meme  donn^e 
comme  classique  par  certains  traites. 

C'est  en  me  basant  sur  ces  divergences  d'opinions,  que  j'ai  entrepris  un  travail 
de  controle  dans  le  Service  de  la  grande  creche  de  Thopital  des  Enfants  de  Bordeaux 
(Service  du  Prof.  Moussons,  1903—1904)  et  cette  etude  m'a  amene  ä  mettre  en 
lumiere  certains  faits  nouveaux  et  d'autres  mal  mis  en  relief,  sur  lesquels  je  crois 
interessant  d'attirer  de  nouveau  Pattention. 

.  Dans  toutes  les  observations  d'ict6riques  nouveau-n6s  que  j'ai  recueillies,  j'ai 
recbercbe  constamment  par  la  m^thode  de  Hayem,  modifiee  par  Lenoble(2)  la 
presence  des  pigments  biliaires  dans  le  s^rum  sanguin:  or  ä  aucune  periode  de 
rictere,  je  n'ai  trouv^  la  reaction  de  Gmelin  francberaent  positive:  cette  reaction  se 
repr<^uisant  nettement  dans  les  cas  d'ict^res  biliph^iques  mais,  ä  Paide  de  la  meme 
technique,  j'en  ai  du  conclure  que  dans  Pictere  des  nouveau-nes,  le  s6rum  sanguin 
ne  contient  pas  de  pigments  biliaires. 

II  se  produit  seulement  une  coagulation  de  Palbumine  du  s^rum  et  une 
coloration  jaune  du  caillot,  comme  en  prennent  toutes  les  substances  organiques  aa 
contact  de  Pacide  nitrique  nitreux;  il  faut  ^viter  de  prendre  cette  coloration  pour 
une  reaction  de  Gmelin  attenu^e;  on  y  arrivera  facilement  en  comparant  toujours  les 
r^actions  ainsi  obtenues  avec  une  dilution  de  bile  dans  Peau,  meme  tres  ^tendue, 
trait^e  de  la  meme  mani^re.  Mais,  a  cote  de  ces  rösultats  negatifs,  Pexamen  da 
serum  m'a  iourni  d'autres  remarques  interessantes:  sept  fois,  ä  la  periode  prec6daDt 
Pictere,  j'ai  retrouve  le  serum  sanguin  tenant  en  dissoiution  une  forte  proportion 
d'hemoglobine,  d^celable  ä  Poeil  nu  et  au  spectroscope;  il  y  a  la  un  vrai  laquage 
du  sang  a  la  p6riode  pr^icterique. 

A  la  Periode  d'^tat  de  Pictere,  j'ai  retrouv6  le  serum  sanguin  d'autant  plus 
colore  en  jaune  qu'on  etait  plus  pres  de  la  periode  du  debut,  contenant  par  con- 
sequent  des  pigments  jaunes,  qui  ne  sont  pas  des  pigments  biliaires  vrais.  A  la 
fin  de  la  periode  d'^tat  et  a  la  periode  de  declin,  on  voit  le  s^rum  sanguin  rede- 
venir  tres  pale. 

Eniin  apres  la  fin  de  Pictere  ou  chez  les  nourrissons  bien  portants,  nous 
trouvons  un  serum  tres  peu  colore. 

Ces  phenomenes  relates  du  cote  du  s^rum  sanguin  des  Ictöriques  nouveau-nSs 
contrasteot  singulierement  avec  ceux  que  Pon  retrouve  dans  les  observations  d'ictere 
infectieux  vrai  chez  les  nouveau-nes,  aussi  bien  dans  Celles  d^jä  consign^es  dans  la 
science  que  dans  celle  que  je  rapporte  (3). 

Dans  ces  icteres  franchement  h6patogenes,  et  dont  la  pathog^nie  se  rapproche 
de  Celle  des  icteres  infectieux  de  Padulte,  nous  voyons  le  serum  sanguin  donner  de 
bonne  heure  au  contact  de  l'acide  nitrique  nitreux  une  reaction  de  Gmelin  tres  franche. 

Du  cote  des  urines,  les  phenomenes  que  j'ai  releves  ne  sont  pas  moins 
interessants:    les  urines  6mises  par  les  ict^riques  nouveau-nes    dans  la  periode  pre- 
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cedant  iiDmediatement  Tictere  sont  fortement  colorees  en  jaune  rouge,  puls  cd  jaune, 
eomme  Celles  d'nn  adalte  ayant  une  forte  fievre:  dans  deux  de  mes  observations,  on 
retroQve  meme  a  cette  Periode  un  depot  rose-chair. 

En  meme  temps  que  cette  surcharge  pigmentaire,  notons  en  passant  que  la 
qoaotite  de  phosphate  et  d'azote  de  Turine,  fort  pea  elev^e  a  Tötat  normal  chez 
les  noarrissoQs,  aagmente  alors  consid^rablement. 

Mais  bien  vite,  a  la  periode  d'Stat  de  Tictere,  les  urioes  perdent  leurs  pigments, 
et  Doos  voyoDs  apparaitre  la  leucosurie,  signalee  par  Lereboallet,  leucosurie  qui 
va  sabsister  apres  Tictere,  comme  il  est  normal  chez  un  nourrisson  bien  portant  et 
aourri  exclosivement  au  sein. 

Dans  aacun  cas  d'ict^re  idiopathique  des  nouveau  n^s,  on  ne  tronve  de  pigments 
biliaires  dans  les  nrines:  fait  ä  mettre  en  Opposition  avec  toutes  les  observations 
d'ictere  infectieux  chez  les  nouveau-nSs,  y  comprise  celle  que  je  rapporte,  oü  les 
pigments  biliaires  se  retrouvent  constamment  dans  les  urines. 

J'insisterai  moins  sur  les  pbenomenes  cliniques,  bien  connns  et  sur  la  marche 
de  rict^re  des  nouveau-n^s;  je  ferai  remarquer  cependant  que  celni-ci  est  pr^cede 
constamment  d'une  pSriode  oü  les  teguments  de  l'enfant  ont  une  teinte  ronge-lie  de 
Tin,  qai  n'est  remplacee  que  progressivement  par  la  teinte  ict^rique;  on  y  voit,  en 
ontre,  que  les  selles  restent  constamment  colorees,  que  le  pouls  se  maintient  comme 
cbez  les  enfants  normaux  aux  environs  de  135  ä  145  pulsations  ä  la  minute;  enfin, 
dans  les  trois  autopsies  d'ict^riques  nouveau-nes  que  j'ai  pratiqu6es,  je  n'ai  trouv^  la 
bile  daos  aucune  humeur  de  Torganisme,  et  le  foie  paraissait  totalement  normal, 
tandis  qae,  dans  le  cas  d'ictere  infectieux  que  je  rapporte,  j'ai  trouvS  un  type  de 
foie  totalement  d^gener^  et  infect^. 

Si  Ton  ajoute  ä  toutes  ces  donnees  que  Timperm^abilite  renale  hypothetiqne, 
sur  laquelle  s'appuient  les  partisans  de  la  tbeorie  biiiph6ique  pour  expliquer 
Tabsence  constante  et  universellement  reconnue  de  pigments  biliaires  dans  les  urines 
d'icferiques  nonvean-n^s,  n'existe  pas,  on  comprendra  combien  j'^tais  autorise  ä  ne 
pas  accepter  cette  th^orie,  et  ä  chercher  de  cet  ^tat  morbide,  encore  si  mal  expliquS 
one  aatre  interpr^tation. 

Or  deux  faits  m'ont  forc^  ä  rejeter  Fexplication  donuee  par  certains  auteurs, 
Lereboollet  entre  autres,  de  Tabsence  de  bile  dans  les  urines  des  Icteriques 
nouveau-nes:  1.  le  rein  du  nouveau-n^,  ictSrique  ou  non,  est  un  rein  tres  permeable: 
en  etodlant  Telimination  ä  Taide  d'injections  souscutanees  de  bleu  de  methylene, 
je  suis  arriv6,  en  me  basant  sur  dix  cas,  consignes  dans  ma  tbesc,  ä  conclure  que, 
dans  tous  les  cas,  T^limination  est  rapidement  commencee,  rapidement  terminee, 
avec  UD  rythme  cycliqne  et  continu,  absolument  semblable  ä  T^limination  renale  de 
Tadulte  saln  et  que  Telimination  est  la  meme  chez  les  nouveau-n6s,  icteriques  ou 
non,  les  graphiques  etant  superposables.  2.  C'est  seulement  dans  les  cas  d'icteres 
infectieux  chez  le  nouveau>n6  que  les  pigments  biliaires  se  retrouvent  dans  les  urines; 
il  faudrait  donc  admettre  que  le  rein  ne  permet  la  filtration  des  pigments  biliaires 
chez  le  nouveau-n^  que  quand  il  a  des  raisons  d'etre  malade,  alors  que  normalement 
cette  fonction  lui  est  interdite;  ou  encore  que,  permeable  ä  tous  les  corps,  le  rein 
da  nouveaune  serait  röfractaire  ä  la  seule  Elimination  des  pigments  biliaires;  rien 
n'autorise  de  telles  hypotheses. 

II  semble  difficile,  apres  de  telles  observations,  d'admettre  que  Tictere  des 
nouveau-nes  soit  un  ictere  biliph^ique  vrai  par  insuffisance  h^patique  et  imperm^abilitE 
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renale;  en  effet  cette  theorie  laisse  ä  l'Scart  de  la  discussion  des  facteurs  importants; 
le  laquage  du  sang,  la  pigmentation  des  urines,  la  marche  clinique  de  Tictere;  en- 
sQite  eile  s'appuie  sur  des  faits  que  nous  consid^rons  comme  inexacts:  la  presence 
de  bilirubine  dans  le  sang  et  rimperm^abilite  renale  du  nouveau-n^. 

C'est  en  me  basant  sur  ces  faits,  que  j'en  ai  propos^  une  nouvelle  inter- 
prßtation  (4). 

La  teinte  rouge  des  teguments  que  Ton  observe  dans  la  periode  pre- 
c6dant  Tictere  simnltanement  avec  le  laquage  du  sang  et  la  pignoentation  des  urines 
me  paraissent  justiiier  la  description  d'une  p6riode  ä  part,  que  Ton  appellera  periode 
preict^rique,  ou  periode  rouge  de  Tictöre. 

Quelle  est  la  cause  initiale  de  ces  pb^nomenesV  Nous  ne  saurions  etre 
aftirmatifs  avant  le  rösultat  d'une  nouvelle  serie  d'observations  actnellement  en  cours; 
mais  il  nous  a  semble  que  le  refroidissement  du  jeune  organisme  a  6tö  plusieurs 
fois  le  premier  ph6nomöne  observ6:  ceci  expliquerait  pourquoi  les  enfants  petits  et 
maigres,  prematur^s  on  nes  pendant  la  saison  froide  sont  plus  que  d'autres  sujets  a 
contracter  la  jaunisse,  leur  petit  corps  6tant  mal  d^fendu  contre  le  refroidissement 
et  rayonnant  par  rapport  ä  son  volume  une  quantite  enorme  de  calorique. 

Le  second  pb^nomeue  serait  le  laquage  du  sang,  peut-etre  produit  par  le 
refroidissement,  de  meme  que  cbez  les  hSmoglobinuriques  ou  produit  le  laquage  da 
sang,  contenu  dans  un  doigt  que  Ton  refroidit  en  le  pla(^ant  dans  un  roelaoge 
refrig^ant  (experience  d'Ehrlicb)  taodis  que  le  sang  de  Torganisme  reste  partout 
ailleurs  normal. 

Simultanement  les  teguments  du  petit  malade  prennent  une  teinte  rouge  bien 
marqu^e,  et  les  urines,  jusque-lk  incolores,  se  chargent  eu  pigments,  en  phosphnre 
et  en  azote. 

Quelle  est  la  valeur  de  cette  pigmentation  urinaire?  Les  diff^rentes  röactions 
auxquelles  j^ai  soumis  ces  pigments  montrent  qu'ils  n'appartiennent  pas  au  groupe 
indoxylique,  ayant  probablement  uue  origine  intestinale  et  presentant  un  noyau 
chimique  commnn,  le  noyau  indolique:  mais  ils  paraissent  appartenir  ä  la  famille 
des  pigments  urob6matiques  ä  noyau  pyrrolique  et  dSrivants  des  roatieres  colorantes 
da  sang.  Ils  se  rapprocbent  par  leurs  reactions  cbimiques  de  Turoseine  de  Nencki 
ou  de  Turosßine  de  Saillet,  et  tout  permet  de  les  considerer  comme  des  corps  de 
la  meme  s^rie  que  Themoglobine,  mais  moins  oxyd6s. 

Si  donc  le  rein  poise  les  principes  colorants  de  Purine  dans  le  sang,  comme 
il  est  inconteste,  que  d'un  cote,  dans  le  rein,  nous  trouvons  de  Themoglobine  en 
Solution  dans  le  sang  et  de  Pautre  cote  des  corps  pigmentaires  de  la  meme  serie, 
mais  moins  oxyd^s,  dans  Purine,  c'estque  le  rein  fait  subir  un  travail  reducteur 
de  transformation  du  pigment  sanguin  en  pigments  urinaires. 

La  Phosphaturie  et  Tazoturie  de  la  meme  periode  dec^lent  ^galement,  d'apres 
les  id6es  r^centes,  une  destruction  des  nucleo-albumines,  principalement  leucocytaires, 
avec  elimination  des  produits  de  dechet. 

Gette  transformation  au  niveau  du  rein,  organe  que  nous  apprenons  de  plus 
en  plus  a  connattre  comme  une  glande  a  pouvoir  reducteur,  nous  montre  comment 
il  peut  dans  certains  cas  pathologiques  y  avoir  laquage  du  sang  sans  hemoglobinurie: 
nous  savons  que  pour  produire  rh^moglobinurie,  le  laquage  du  sang  doit  etre  rapide 
et  intense,  ^quivalant  ä  ia  dissolution  de  Ve  environ  de  la  totalite  de  rhömoglobine 
des  hömaties;  lorsque  le  laquage  se  produit  lentement  ou  en  moins  forte  proportioo, 
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qae  se  passe-t  il  donc?  Me$  observations  nous  le  montrent:  aa  lieu  de  rh^moglobine 
eo  natare,  ce  qai  passe  ä  travers  le  rein,  ce  sont  des  pigments  urinaires,  voisins  de 
l'b^moglobine,  mais  moios  oxydes;  ce  n'est  qae  qaand,  deborde  par  le  travail  ä 
aceompHr,  le  rein  devenu  passif  laisse  filtrer  ie  s^rum  sanguin  en  natura  que  Tbemo- 
globioarie  se  produit. 

üne  Observation  que  j'ai  recueillie  cette  ann^e,  nous  fait  encore  mieux  toucher 
da  doigt  la  parente  qui  unit  les  pigments  urinaires  ä  l'hemoglobine;  un  enfant 
atteint  T hiver  dernier  d'h^moglobinnrie  essentielle  paroxystique,  avait  de  temps  en 
temps«  sons  Tinfluence  du  froid  des  crises  typiques  d'b^moglobinurie:  revenu  cette 
annee  dans  le  Service,  nous  Tavons  laiss^  exposer  au  froid  un  jour  d'hiver  pour  nous 
rendre  compte  si  sa  guerison  6tait  compl^te  ou  non;  il  ne  s'est  pas  reproduit  de 
crise  d'h^moglobinurie,  mais  le  m^me  jour  oü  Tenfant  avait  ete  expose  au  froid,  les 
oriDes  se  chargerent  fortement  en  pigments  urinaires  normaux:  ä  la  suite  de  cette 
remarqoe  j'ai  voulu  me  rehdre  compte  si  cette  urochromurie  intense  ne  dependait 
pas  d'uDe  hemoglobinb^mie  lagere  et  si  cet  incident  ne  reprodnisait  pas,  sous  une 
forme  attenue  la  crise  d'hemoglobinurie  essentielle  paroxystique.  Or  dans  une  seance 
de  refroidisseoient  ulterieur,  j'ai  pu  constater  que  cette  surcbarge  des  urines  en 
pigments  correspondait  en  realit6  a  un  laquage  peu  intense  du  sang. 

Nous  avons  lä  le  lien  qui  nous  perraet  de  rattacher  comme  patbog^nie  Tbemo- 
globinarie  essentielle  paroxystique  et  Tictere  idiopathiqne  des  nouveau>n6s. 

Si  dans  cette  derni^re  affection  Tbemoglobinurie  n'existe  pas,  Winckel  a 
decrit  chez  le  nouveaune  sous  le  nom  de  „cyanose  af^brile  ict6rique  pernicieuse 
avec  hemoglobinurie^*  un  etat  patbologique  qui  ä  mon  avis  doit  etre  rang6  parmi 
les  icteres  du  nouveau-n6,  mais  en  represente  le  type  exag^re  et  le  terme  extreme. 

Tous  ces  phenoraenes  semblent  bien  concorder  pour  faire  admettre  que  l'ictere 
des  noaveannes  est  du  au  travail  intense  de  transformation  qui  se  fait  du  c6t6  du 
sang,  tandis  que  rien  n'attire  Tattention  du  cote  du  foie  ou  du  retentissement  d'une 
cholemie  possible  sur  Tappareil  circulatoire :  le  ponis  se  maintient  rapide,  les  selles 
sont  normales  et  color^es. 

L'^volution  ulterieure  est  moins  interessante  ä  Studier  pour  Texplication  de 
la  pathogenie;  aprös  une  p^riode  de  transition,  oü  Ton  retrouve  dans  le  s^rum 
saogain  une  teinte  non  plus  rouge,  mais  orang^e,  melange  de  pigments  rouges  qui 
disparaissent  et  des  jaunes  qui  apparaissent,  on  arrive  ä  la  seconde  periode,  periode 
jaone  de  Tict^re:  Th^moglobine  en  Solution  dans  le  serum  sanguin  s'est  reduite  au 
oontact  des  tissus,  donnant  naissance  ä  des  pigments  jaunes  encore  indetermines, 
qni  ne  sont  pas  de  la  bilirubine  et  qui  imprögnent  les  tissus  en  jaune. 

Les  urines  d'abord  jaunes,  se  decolorent  de  plus  en  plus  et  seront  d'autant 
plus  decolorees  qn'on  les  exaroinera  plus  loin  de  la  periode  de  d^but,  ce  qui  ex- 
püque  que  Ton  ait  pu  d6crire  a  des  enfants,  encore  icteriques,  des  urines  remarquable- 
ment  pales. 

Pais  Torganisme  se  debarrasse  vite  de  ces  pigments,  et  on  arrive  rapidement 
ä  la  periode  de  declin  de  Tictere,  pendant  laquelle  le  serum  sanguin  se  d^colore 
pea  ä  pea^  et  paralleiement  les  urines  du  c6t6  de  la  peau,  la  teinte  jaune  disparait 
lentement:  c'est  le  dernier  survivant  de  cet  episode  qui  n'est  Jamals  tragique. 

Nous  croyons  avoir  par  les  faits  rapportSs,  Tenchainement  que  nous  avons 
essaye  d'etablir  entre  eux,  apport6  ä  i'appui  de  la  tb^orie  bematogene  de  Tlctere 
idiopathiqae    des  nouveau-n6s  des  bases  s^rieuses:    estce    a  dire  que  nous  croyons 
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la  questioD  eclairee  sar  tous  ces  points;  certainement  non:  la  composition  du  corps 
jaune  deriv^  de  rb^moglobine  que  Ton  retroave  dans  les  arines  et  dans  le  sang 
n'est  pas  eDcore  chimiqnement  fix^e:  jusque  lä  une  certaine  obscurit^  continuera  ä 
entourer  cette  pathog6nie:  cc  sera  le  lole  des  travaux  ult6rieurs  de  T^clairer  com- 
pl^tement. 
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Referate. 

lY.  Zur  Technik  der  klinischen  Blutontersachung  und  Blutkörperchen- 
zählung. 

190)  Pitchford'8  „Clinical   Blood  Tube." 

This  little  instrument  has  recently  been  brought  to  our  notice.  It  is  intended  to 
replace  the  Tboma-Zeiss  pipetto  in  cases  wbere  an  enumeration  of  red  cells  cannot  be 
madc  for  some  timc  after  the  sample  of  blood  is  taken.  It  consists  of  a  capillary  tube 
whose  capacity  is  equal  to  the  bulk  of  99  mg  of  mcrcury  and  a  tube  whose  capacity  when 
filled  to  a  mark  is  just  100  times  tbat  amount.  To  use  the  instrument  the  tube  is  6Iled 
with  diluting  fluid,  the  capillary  tube  is  dipped  into  a  drop  of  blood  and  when  it  fills  it 
is  wiped  and  iramersed  into  the  larger  tube  which  is  then  corked  and  shaken.  The  sample 
of  blood  is  thus  diluted  100  times.  The  instrument  along  with  spare  capillary  tubes  and  a 
needle  is  packed  in  a  clinical  thermometer  case,  its  cost  is  small,  and  it  seems  to  be  a 
useful  addition  to  the  haematologist's  armamentarium.  Goodall  (Edinburgh). 

191)  Wilhelm  Prc88lich,  Eine  einfache  Vorrichtung  zum  Reinigen  von  Misch- 
pipetten (Melangeuren).    Münch.  med.  Wochenschr.     1905.    No.  37. 

Pappenheira  (Berlin). 

192)  Grützner,  Ein  einfaches  Hämometer  für  den  praktischen  Arzt.  Manch,  med. 
Wochenschr.     1905.     No.  32. 

Verf.  beschreibt  ein  anscheinend  für  den  täglichen  Gebrauch  praktisches  Hämometer, 
bei  dem  das  zu  untersuchende  Blut  100  fach  verdünnt  in  einen  Giaskeil  gefüllt  wird.  Dieser 
Keil  wird  mit  einer  Vergleichsfarbe  zusammengestellt,  und  es  kann  dann  mittels  einer  Skala 
der  Prozentgehalt  abgelesen  werden.  Die  Vergleichsfarbe  wird  durch  Pikrokarmin  dargestellt, 
und  zwar  durch  mit  diesem  Farbstoff  gefärbte  Leimplatten.  Die  Genauigkeit  des  Apparates 
soll  bis  auf  ein  paar  Prozent  stimmen.  Ernst  Meyer  (Berlin-Charlottenburg). 

193)  Wilhelm  Riebes,  Eine  Modifikation  der  Zollikofer'schen  Kammerfärbungs- 
methode.    Münch.  med.  Wochenschr.     1905.     No.  31. 

Verf.  modifizierte  die  Zollikofer'schc  Methode,  um  Blutkörperchen  in  der  Zählkammcr 
zu  färben,  in  der  Weise,  dass  er  zuerst  mit  Methylenblaulosung,  mit  Formalin  und  dann 
erst  mit  Eosinformalinlüsung  färbte,  wodurch  er  sehr  hübsche  Präparate  erzielte. 

Ernst  Meyer  (Berlin-Charlottenburg). 

194)  O.  Liebreich,  Uebcr  Blutkürperchenzählung  mit  dem  Thoma-Zeiss'scheu 
Apparat.  Verhandlungen  der  Berliner  phvsiolog.  Gesellschaft.  Archiv  f.  (Anatomie  u.) 
Phys.     1905.     3/4. 

Da  mit  der  Veränderung  der  Oberflächenspannung  eine  Veränderung  der  Reibungs- 
räume in  Flüssigkeit  von  nicht  einheitlicher  Beschaffenheit  einhergeht  und  die  Oberflächen- 
spannung ganz  wesentlich  von  der  Tropfengrösse  abhängig  ist,    so    kann    schon    das  in    ver- 
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schiedenen  Höheolagcn  verschieden  grosse  Volumen  des  Blutstropfens  eine  Erklärung  dafür 
abgeben,  dass  es  infolge  der  veränderten  Reibungsräume  zu  einer  Anhäufung  der  Blutkörper- 
chen im  Zentrum  des  Tropfens  kommt,  worauf  vielleicht  manche  in  verschiedenen  Höhen 
erhaltenen  Zählbefunde  zurückzuführen  sind.  0.  Schwarz  (Wien). 

195)  Zuntz,  Zur  Kritik  der  Blutkörperchenzählung.    Physiol.  Gesellschaft  zu  Berlin. 
26.  Mai  1905. 

Die  Oberflächenspannung  (wie  solches  Liebreich  annimmt)  spielt  sicher  hierbei  keine 
derartige  Kolle«  als  dass  sie  die  Zunahme  im  Hochgebirge  erklären  könnte.  Durch  die  ver- 
änderte Schwerkraft  bedingte  entsprechende  Veränderungen  sind  jedenfalls  in  den  Tropen 
nicht  zu  konstatieren. 

Im  Gegenteil  ist  bei  grossen  und  kleinen  aus  der  Mischpipette  entnommenen  Tropfen 
die  Zellzahl  stets  gleich,  desgleichen  bei  Veränderung  der  Tropfengrösse  durch  Aenderung 
der  Zusatzflüssigkeit.  Pappenheim  (Berlin). 

196)  A.  C.  Coles,   A  Modification  of  the  Thoma-Zeiss  counting  Chamber.    Lancet. 
Jan.  13  th  1906. 

The  size  of  the  ruied  disc  and  the  width  of  the  surrounding  groove  have  been  in- 
creased.  It  does  not  affcct  the  accuracy  of  the  count  if  a  little  superfluous  fluid  runs  into 
the  groove. 

lostead  of  Zappert's  ruling  the  modified  Chamber  has  80  large  Squares  each  equal 
to  100  small  Squares.  £ach  row  of  10  large  Squares  in  a  horizontal  direction  is  nurobered 
by  figures  one  to  eight  on  the  left  side  in  a  vertical  direction.  The  outer  margins  of  the 
ihole  area  are  double  lined.  The  ordinary  400  small  Squares  of  Thoma-Zeiss  and  Zapper t 
have  been  retained  but  the  cross  lines  do  not  extend  into  the  surrounding  large  Squares. 

The  counting  Chamber  is  made  by  Zeiss.  Goodall  (Edinburgh). 

197)  C.  P.  Goggia,    Sul  valore  emoglobinico  globulare.    (Ueber  den  Färbeindez  der 
roten  Blutkörperchen.)     (Mediz.  Klinik,  Genua.)     Gazz.  degli  Ospcd.     1905.     No.  4. 

Es  wird  daran  erinnert,  dass  man  bei  der  Diagnose  nicht  nur  auf  die  Zahl  der  Blut- 
körperchen und  den  Hämoglobiugehalt  des  Blutes  zu  achten  hat,  sondern  auch  auf  das 
Verhältnis  dieser  beiden  Werte  (Valor  globularis),  aus  dem  der  Hämoglobingehalt  der  roten 
Blutkörperdhen  hervorgeht,  zu  achten  hat.  Um  dem  Praktiker  die  Berechnung  zu 
ersparen,  legt  Verf.  eine  Tabelle  vor,  aus  welcher  man  den  Wert  für  alle  möglichen  Kom- 
binationen direkt  entnimmt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

198)  J.  H,  Pratt,     A    critical    study    of    the    various    methods    employed    for 
enumerating  blood  platelcts.    Journ.  Amcr.  Med.  Assoc    Dec.  30th  1905. 

The  two  Chief  characteristics  of  the  blood  platelets  are  their  markcd  tendency  to 
undergo  speedy  dissolution  in  the  shed  blood  and  their  property  of  adhering  to  one  another 
aod  to  ioreign  bodies.  These  explain  the  difficulties  that  have  been  experienced  in  attempts 
to  count  accurately  the  uumber  of  platelets.  The  methods  hitherto  employed  are  discussed 
aod  criticezid.  The  results  obtained  vary  considerably.  Hayem's  average  number  is 
250000,  Afauassiew's  200000—300000,  Fusari  180000-250000,  Muir  200000— 250000, 
Brodie  and  Russell  635200,  Prus  500000,  van  Emden  245000,  Determann  227000, 
Kemp  and  Calhoun  778000,  Helber  228000. 

There  are  four  main  sources  of  error. 

1.  Fragments  of  erythrocytes  have  been  mistaken  for  plates. 

2.  The  use  of  graduated  pipettes  causing  adhesion  to  their  walls. 

3.  The  use  of  the  ordinary  counting  Chamber,  the  depth  beiug  too  great  to  allow  of 
the  use  of  sufficiently  high  powers. 

4.  The  lack  of  satisfactor}^  preserving  methods. 
The  writer  uses  the  following  Solution : 

Sodiura  metaphosphate  (Merck)    2  grams 
Sodium  Chloride    0,9  grams 
Distilled  water    100  com. 
The  number  of  erythrocytes   is    couuted   with  the  Thoma-Zeiss  apparatus  then  the 
ratio  ö{  platelets  to  erythrocytes    in  fresh  blood  is  determined.     Glassware  is  first  placed  in 
sttlphuric  acid  saturated    with   potassium  bichromate    then  washed  in  water  and  alcohol  and 
stored  in  alcohol.     A  few  ccm    of  metaphosphate   Solution  are  poured  into  a  watchglass.    A 
platinum  loopful  of  this  is  brought  into  contact  with  a  drop  of  blood  and  the  mixture  is  at 
ooce  placed  between  a  coverslip  and  slide. 

In  25  counts  the  maxiraum  was  725000,  the  minimura  226000,  and  the  average  469000. 

Goodall  (Edinburgh). 

III.  Jahrgang.  'j 
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Y.    Klinische    und    experimentelle    Morphologie    (Uämozytologie)    des 
Blutes  (Leukozytose).    Das  Blut  bei  Krankheiten. 

199)  J.  C.  Da  Co8ta  jr.,  Clinical  Hematology.  A  practical  guide  to  the  exami- 
nation  of  the  blood  with  reference  to  Diagnosis.  2nd  ?]d.  Rev.  and  Enlarged. 
P.  Blaki»ton's  Son  and  Co.,  Philadelphia. 

DaCosta's  Clinical  Hematology  is  so  well  known  to  evciy  clinical  laboratory  worker 
that  a  detailed  description  of  the  work  is  hardly  called  for  at  this  phace.  This,  the  second 
edition,  following  so  closely  upon  the  first,  shows  that  the  book  has  becorae  a  favorite  with 
the  profession,  and  wc  heartily  congratulate  the  author  upon  its  well  merited  siiecess. 

In  this  second  edition  the  writer  has  thoroughly  brought  the  work  up  to  date;  as  he 
States  in  the  preface,  more  than  nine  hundred  late  references  to  hematological  literature 
h.ive  been  consulted.  Especially  meritorious  are  the  clinical  sections  which  are  probably  the 
most  complete  and  satisfactory  that  have  yet  appeared  in  any  language.  Tabulations  have 
been  avoided  as  far  as  possible  and  the  data  analyzed  and  presented  as  summaries;  this  we 
regard  as  a  distinct  ad  van  tage. 

The  technical  portion  of  the  work  also  is  very  good,  while  the  sections  dealing  with 
blood  morphology  are  less  complete  and  might  well  be  enlarged  in  a  future  edition.  A 
critical  presentation  of  many  burning  qucstions  would  hcre  be  very  well  in  place  and  much 
appreciated. 

The  coloured  illustrations  are  fair,  but  show  that  in  this  direction  we  are  still  sadly 
behind  the  Germans.  This  however  we  are  inclined  to  regard  as  to  a  large  exten t  referable 
to  the  disinclination  of  American  publishers  to  spend  as  much  on  coloured  illustrations  as 
is  Seen  in  Germany.  At  the  same  timc  we  feel  that  the  artist  must  be  either  a  pretty  fair 
blood  morphologist,  or  vice  versa.  The  average  scientific  artist  cannot  reproduce  what  can 
actually  be  seen.  Gh.  Simon  (Baltimore). 

200)  J.  E.  Sondern,  The  present  Attitüde  of  Blood  Exaraination  for  Diagnostic 
Purposes.     Boston  Medical  and  Surgical  Journal.     Dec.  21  st  1905. 

From  blood  examinations  in  1400  surgical  cases,  the  author  concludes:  that  if  the 
percentage  of  polymorphonuclears  is  under  70,  uo  matter  what  the  degree  of  leukocytosis, 
pu.s  or  gangrene  is  not  present.  In  children  pus  may  be  found  with  as  low  a  percentage  of 
polymorphonuclears  as  73;  in  adults  with  pus  the  percentage  is  usually  above  80.  Sondern 
has  not  in  this  series  observed  a  percentage  of  85  of  polymorphonuclears;  irrespective  of  the 
total  count,  without  finding  a  purulent  exudate  or  gangrene.  A  percentage  of  90  or  more 
of  polymorphonuclears  indicates  a  severe  degree  of  toxic  infection  and  but  one  case  with  a 
percentage  of  94,5  or  over  rccovered.  He  summarizes  bis  views  in  the  Statement:  »The  in- 
crease  in  the  relative  number  of  polymorphonuclear  cells  is  a  direct  indicatiou  of  the  severity 
of  the  toxic  infection  and  the  degree  of  leucocytosis  an  absolute  indication  of  the  body 
resistance  toward  the  infection."  Bunting  (Baltimore). 

201)  Tho8.  R.  Brown,  Examination  of  Leucocytes  as  an  aid  to  Diagnosis  and 
Prognosis.    American  Medicine.    Nov.  4th  1905. 

Nothing  new.  Cabot  (Boston). 

202)  Karl  Schultz,  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Leukozytenzahl  im 
Wiederkäuerblut  1.  unter  normalen  (physiologischen)  Verhältnis.sen,  2.  bei  innerlichen 
Kranheiten  (speziell  Gastritis  sowie  Pericarditis  traumatica).  Inaugural  -  Dissertation. 
Tübingen.     1905. 

Pappenheim  (Berlin). 

203)  A.  M.  Holmes,  The  Nature  and  Significance  of  Leucocytosis.  Journ.  of  the 
Araer.  Med.  Ass.     XLIV.    4.    Jan.  28  th  1905.     (See  Fol.  haera.     II.     p.  353.) 

A  leucocytosis  is  evidence  of  an  effort  on  the  part  of  an  organism  to  protect  itsclf. 
The  cells  in  leucocytosis  belong  chiefly  to  the  phagocytic  groups. 

The  small  lymphocytes  being  non-phagocytic  indicate  the  condition  of  the  animars 
defence.  A  leucocytosis  indicates  fighting  strength  while  the  number  of  lymphocytes  gives 
a  measure  of  endurance. 

Thus  1.  a  high  or  increasing  leucocytosis  associated  with  a  high  or  increasing  lympho- 
cyte  count  indicates  an  infection  of  high  virulency  with  a  high  resisting  power. 

2.  A  low  leucocytosis  with  a  low  lymphocyte  count  indicates  an  infection  with  low 
resisting  power. 
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la typhoid  fever  the  sraall  lympboeytes  have  been  found  more  oumerous  in  favourable 
tban  io  fatal  cases. 

In  tuberculosis  advanced  and  unfavourable  cases  show  an  increasing  lymphocyte  count. 

G  00  da  11  (Edinburgh). 

204)  P.  Vanttcnbcrghc    et  M.  Breton,    La  leucocytose  digestive:    Sa   valeur  dia- 
guostique.    Archives    de    med.  experimentale  et  d'anatomie  pathologique.    JuiHet  1905. 

Les  numcrations  ont  ete  faites  avec  Tappareil  Hayem-Nachet.  Pour  Tetude  de 
ia  ieucocytose  digestive  les  auteurs  procedaient  ainsi:  premiere  prise  de  sang  le  matin  ä 
jeiin:  faire  prendre  au  sujet  immediatement  un  repas  comprenant  pain  et  lait;  2  heures 
apres  recueillir  le  sang.     Toutes  ces  recherches  ont  ete  faites  sur  Thomme. 

Deux  heures  apres  un  repas,  rbomme  normal  presente  une  Ieucocytose  post-digestive 
(3000  a  6000)  portant  principalement  sur  le  taux  des  mononucleaires  (augmentation);  chez 
les  Cancers  de  Testoroac  et  du  foie  cette  Ieucocytose  post-digestive  manque  le  plus  souvent 
(cette  absence  depend  d'un  trouble  fonctionnel  d'organes  digestifs  qui  ne  peuvent  ctre  suppl66s). 

Sabrazes  (Bordeaux). 

205)  A.  Goodall  and  D.  No«l  Paton,    Digestion  Leucocy tosis.    II.   The  Source  of  the 
Leucocytes.     Journ.  of  Physiology.     XXXllI.     Sept  1905.     p.  20. 

Observations  were  made  on  dogs  and  cats  during  fasting  and  during  the  rising  tide  of 
leucocytes  after  feeding.  Blood  counts  were  made  from  the  ear,  bone  marrow,  roesenteric 
Tessels,  laeteals,  receptaculum  chyli  and  thoracic  duct.  The  Operations  were  performed  in  a 
varm  Chamber.  Blood  from  the  marrow  was  obtained  by  making  an  incision  over  the  tibia, 
retracting  the  periosteum  and  after  drying  the  field  of  Operation,  gonging  out  a  smali  piece 
of  bone.  In  cases  where  corresponding  stained  films  showed  more  thau  one  or  two  normo- 
blasts  the  counts  were  rejectcd.  The  food-stuffs  employed  were  minced  beef,  cream,  and  a 
mixture  of  these.     It  was  found 

1.  that  in  fasting  animals  there  is,  as  a  ruie,  no  difference  between  tho  leucocy te 
count  in  blood  from  mesenteric  veins  and  corresponding  mcsenteric  arteriös. 

2.  Duiing  fasting  there  raay  be  either  no  out-put  of  white  cells  from  the  bone- 
marrow  or  an  excess  of  leucocytes  to  the  extent  of  32  %  (average  20  %  io  three  experi- 
meots)  in  blood  coming  from  the  marrow  over  those  in  arteriai  blood. 

3.  During  proteid  digestion  there  is  practically  no  difierence  between  the  leucocyte 
count  in  corresponding  mesenteric  veins  and  arteries.  The  average  difference  in  a  series  of 
six  experiments  was  only  3%  and  in  seveu  observations  previously  recorded  the  average 
difference  was  less  than  1  %. 

4.  During  proteid  digestion,  in  every  experiment  the  number  of  polymorphs  and 
lymphocytes  was  greatest  in  blood  issuing  from  the  bone-marrow.  As  in  the  former  paper 
it  was  found  that  both  tbeso  varieties  of  white  cells  are  increased  during  digestion. 

5.  The  lymphocytes  showed  a  greater  pcrcentage  increase  than  the  polymorphs. 

6.  The  number  of  eosinophil  during  digestion  is  usually  but  not  constautly  increased 
and  in  the  latter  case  the  increase  is  due  to  a  greater  out-put  from  the  bone-marrow. 

7.  The  lymph  as  it  comes  from  the  intestinal  wall  does  not  add  to  the  number  of 
leucocytes  in  the  circulation. 

8.  As  the  chyle  from  any  Situation  never  contained  as  many  as  1  %  of  polymorphs 
neither  the  intestinal  wall  nor  abdominal  lymph  glands  can  be  a  source  of  the  increased 
number  of  these  cells  in  the  blood  during  digestion. 

9.  The  mesenteric  lymphatic  glands  could  not  be  definitely  exciuded  as  a  source  of 
the  lymphocytes  added  to  the  circulation  during  digestion.  The  high  counts  found  in  some 
cases  in  the  lymph  of  the  receptaculum  chyli,  however,  are  probably  to  be  attributed  to  a 
passive  accumulation  there  and  the  addltion  of  the  chyle  of  the  thoracic  duct  to  the  circu- 
lation will  tend  to  slightly  diminish  rather  than  increase  the  number"  of  leucocytes  in  the 
blood  stream. 

10.  Tbeir  previous  research  enabled  the  authors  to  exclude  the  spieen  as  a  source  of 
the  white  cells  and  their  results  in  this  particular  have  been  confirmcd  by  Nicholas  and 
Cot.  Their  chief  conclusion  is  that  bone-marrow  is  probably  the  sole  source  and  is  certainiy 
the  only  important  source  of  the  cells  which  constitute  digestion  leucocytosis. 

Author's  report. 

206;  V.  N.  Purltz,  Zur  Frage  der  physiologischen  Wirkung  der  Salzbäder.    Russ. 
med.  Rundschau.    Bd.  III.    Holt  3/4.     1905. 

Yerf.  bestimmte  im  Verlauf  seiner  Untersuchungen  das  spez.  Gewicht  des  Bluts  (nach 
flammerschlag),  den  Hämoglobingehalt  (nach  Fleischl),  die  Zahl  der  Er>'throzyten  und 
Leukozyten  nach  Thoma-Zeiss;  gefärbt  wurde  nach  Ehrlich  Usskoff.  Er  fand:  die 
Wirkung  der  Badewasserkonzentration  aut    die    morphologische  Zusammensetzung    des  Blutes 
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sehr  gering  und  individuellen  Schwankungen  sehr  unterworfen,  die  Zahl  der  Erythrozyten, 
die  Menge  des  Hämoglobins  und  das  spez.  Gewicht  unverändert  bleibend,  die  Zahl  der  Leuko- 
zyten um  10— 12^/0  gegen  die  Norm  vermehrt,  und  zwar  besonders  bei  Bädern  von  16  ** 
Baume.  Die  Leukozytose  besteht  hauptsächlich,  jedoch  nicht  ganz  konstant,  in  Vermehrung 
der  jungen  Zellen,  der  sog.  grossen  und  kleinen  Lymphozyten  (UsskofO-  Bereits  2  Stunden 
n<ach  dem  Bad  kehrt  die  Leukozytenzahl  zur  Norm  zurück. 

Verf.  nimmt  an,  dass  diese  Leukozytose  einer  Einwirkung  des  Nervensystems  (Löwit) 
liuf  die  blutbereitenden  Organe  seine  Entstehung  verdanke,  und  zwar  infolge  der  durch  die 
konzentrierten  Bäder  verursachten  Veränderung  der  Lymphzirkulation  mit  Reizung  der  Lymph- 
drüsen (Virchow).  Stadler  ^Lohr). 

207)  V.  N.  Puritz,  Ueber  die  chemische  Wirkung  der  Salzbäder.  Russ.  med.  Rund- 
schau.   Bd.  m.     1905.    Heft  6. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  der -Badenden  bei  Gebrauch  des  Chadschibejer  und 
des  Kujalnitzer  Limans  (am  Schwarzen  Meer)  ergab,  dass  die  Erythrozyten  zahl  nur  wenig 
sieh  veränderte,  die  Hämoglobinmenge  und  das  spez.  Gewicht  unverändert  blieb,  die  Leuko- 
zytenzahl etwas,  am  merklichsten  bei  Bädern  mit  Wasser  vom  Kujalnitzer  Liman,  zunahm. 

Stadler  (Lohr). 

208)  Erich  Hiller,  Beiträge  zur  Morphologie  der  neutrophilen  Leukozyten  und 
ihrer  klinischen  Bedeutung.    Inaug.-Diss.    Kiel.    Juli  1905. 

Der  Inhalt  dieser  Dissertation  deckt  sich  im  wesentlichen  mit  dem  der  Abhandlung, 
die  Verf.  unter  dem  gleichen  Titel  in  1905  No.  2  dieser  Zeitschrift  publiziert  hat,  darf  also 
bei  den  Lesern  als  bekannt  vorausgesetzt  werden.  Hans  Hirsch feld  (Berlin). 

209)  Rcmcr,  Künstliche  Hyperleukozytose  als  Mittel  zur  Erhöhung  der  Wider- 
standskraft des  Körpers  gegen  operative  Infektionen.  Mitt.  a.  d.  Grenzgeb. 
XVL    2.     1905. 

Nukleinsäure  hat  die  Eigenschaft,  im  Blut  eine  vorübergehende  Hyperleukozytose 
hervorzurufen  und  dadurch,  sei  es  durch  Ansammlung  der  Fermente  und  Älexinc,  sei  es 
durch  aktive  Phagozytose,  den  Körper  zu  stählen  gegen  bakterielle  Einflüsse.  8  g  Nuklein- 
säure werden  mit  400  ccm  Wasser  verrieben  und  durch  Soda  alkalisiert  und  dann  V4  Stunde 
lang  gekocht.  Einfacher  ist  die  Bereitung  aus  nukleinsaurem  Natron  (Firma  Böhringer). 
Hiervon  wird  eine  2  proz.  Lösung  hergestellt,  sterilisiert  und  direkt  verwandt.  Verf.  und  sein 
Mitarbeiter  Miyake  spritzen  diese  Lösung  subkutan  ein,  etwa  17  mg  pro  Kilogramm  Körper- 
gewicht; bei  Menschen  im  allgemeinen  50  ccm.  In  der  ersten  Stunde  nach  der  subkutanen 
Einverleibung  tritt  Hyperleukozytose  ein.  Dann  steigt  die  Zahl  der  weissen  Blutzellen 
wieder,  und  es  folgt  eine  Hyperleukozytose,  die  9—24  Stunden  nach  der  Injektion  am  grössten 
ist.  Die  Nebenwirkungen  der  Einspritzung  sind  gering.  Regelmässig  folgt  nach  derselben 
eine  Erhöbung  der  Körpertemperatur  bis  39 ^  die  aber  nicht  mit  der  Leukozytenzahl  parallel 
geht.  Verf.  hat  die  Nukleinsäureeinspritzung  bei  133  Patienten  gemacht  und,  wie  er  meint, 
mit  günstigem  Erfolg.  Die  Anregung  zu  diesem  Vorgehen,  auf  solche  Weise  z.  B.  das  Bauch- 
fell widerstandsfähiger  zu  machen  gegen  operative  Infektionen,  war  von  Mikulicz  aus- 
gegangen. So  wurde  die  Nukleinsäureeinspritzung  verwandt  als  Prophylacticum  bei  asepti- 
schen Laparotomien  und  als  Therapeuticum  bei  eitrigen  Entzündungen  im  Bauch,  besonders 
gegen  Bacterium  coli.  In  mehreren  Fällen,  wo  bereits  Symptome  von  Peritonitis  bestanden, 
glaubt  Verf.  einen  günstigen  Einfluss  von  der  Nukleinsäureeinspritzung  gesehen  zu  haben. 
Für  die  Wirkung  dieser  Einspritzung  massgebend  sind  die  individuelle  Widerstandskraft  des 
Menschen,  die  künstlich  durch  die  Einspritzung  erzeugte  Widerstandskraft  und  die  Schwere 
der  Infektion.  Eine  vergleichende  Statistik  der  früheren,  ohne  Nukleinsäure  gemachten, 
Bauchoperationeu  und  der  mit  dieser  Methode  gemachten  spricht  in  ihrer  Gesamtmortalität 
zu  gunsten  der  letzteren.  Dabei  ist  aber  vom  Verf.  nicht  berücksichtigt  die  Verbesserung 
der  operativen  Technik.  —  Eine  genaue  qualitative  und  quantitative  Analyse  der  Leuko- 
zytose scheint  nicht  gemacht  zu  sein,  obwohl  man  annehmen  muss,  dass  diese  Hyperleuko- 
zytose vorzugsweise  auf  der  Zunahme  der  multinukleären  Leukozyten  im  kreisenden  Blut 
beruht.  Coenen  (Berlin). 

210)  Walthcr  Goebel,  Ueber  die  hyperleukozy toscerregende  Wirkung  haut- 
reizender Mittel.     Med.  Klinik.     1906.     No.  1. 

Man  erblickt  in  der  Hyperleukozytose  einen  der  zahlreichen  Einzel  Vorgänge,  die  das 
Wesen  der  Entzündung  bilden,  und  der  Beseitigung  des  Eutzündungsreizes  dienen.  Ist  diese 
Anschauung  richtig,  dann  muss  künstliche  Erregung  von  Hyperleukozytose  von  therapeuti- 
schem Einfluss  auf  den  Ablauf  der  Entzündung  sein. 

Der  fraglos  heilsame  Einfluss  der  hautreizenden  Derivantia  und  Revulsiva  dürfte  mög- 
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licherweise  nicht  nur   in  der  durch  sie  bewirkten  Hyperämie,    sondern    auch    in    einer  nach 
ihrer  Anwendung  möglicherweise  zu  beobachtenden  Hyperieukozytose  zu  suchen  sein. 

Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  studierte  Verf.  verschiedene  Hautreizmittel,  wie  Senföl, 
Krotonöl,  Kanthariden.  Diese  Mittel  wurden  Kaninchen  auf  die  rasierte  Bauchhaut  gebracht, 
das  Blut  dann  der  Ohrvene  entnommen  und  gezählt. 

Es  ergab  sich,  dass  durch  Anwendung  dieser  hautreizendeu  Mittel  zum  Teil  erhebliche 
Steigerungen  der  Leukozytenzahl  zu  erzielen  waren,  und  Verf.  erklärt  die  durch  den  Haut- 
reiz gesetzte  Femwirkung  durch  die  chemotaktische  Einwirkung  der  durch  den  Hautreiz 
verur^acbten  Zellzerfalisprodukte  auf  die  Leukozyten.  Es  wirken  also  in  Freiheit  gesetzte 
Zytoeodotoxine  aktiv  leukotaktisch  auf  die  im  Blut  kursierenden  Knochenmarkszellen.  Dass 
der  bekannten  pyogenen  Eitcrerregung  des  Krotonöls,  des  Mezereums  u.  s.  w.  eine  primäre 
Leukozytose  vorangehen  muss,  war  eigentlich  selbstverständlich.  Eine  schädliche,  aber  schwach 
leukotaktische  Reaktion  auslösende  Entzündung  wird  demnach  durch  Derivantien  in  der  Weise 
bekämpft,  dass  eine  weniger  schädliche,  aber  stärker  leukotaktisch  wirkende  Entzündung  ihr 
künstlich  aufgepfropft  wird,  deren  Leukozyten  die  erstere  Noxe  vertilgen  sollen. 

Pappenheim  (Berlin). 

211)  F.  Hamburger  und  A.  ▼.  Reuts,  Uebcr  die  Wirkung  artfremden  genuinen 
Eiweisses  auf  die  Leukozyten.  (Aus  der  Universitäts-Kinderklinik  in  Wien.)  Zeit- 
schrift für  Biol.     Bd.  XLVIL     Heft.  1. 

Die  Einwirkung  von  artfremdem  genuinen  Eiweiss  —  Kaninchen  dienten  als  Versuchs- 
tiere und  Rinderserum,  Kuhmilch,  Menschenserum,  Menschenmiich,  Scbweineserum,  Hühner- 
sefum,  Hühnereiklar,  Kaninchenserum  und  0,85  %  NaCl-Lösung  wurden  zur  Injektion  ver- 
wendet —  hat  eine  rapide  Abnahme  der  Leukozyten  im  Venenblut  zur  Folge,  während  die 
Injektion  von  homologem  Serum  oder  von  physiologischer  NaCl-Lösung  keine  oder  nur  eine 
geringe  Abnahme  der  Leukozyten  hervorruft.  Diese  Hypoleukozytose  führen  Verff.  auf  eine 
tiiftwirkung  des  heteroiogen  Serums  zurück.  Ob  wir  es  bei  dieser  Erscheinung  mit  einer 
Leukolyse  oder  nur  mit  einer  ungleichmässigen  Verteilung  der  Leukozyten  im  Blute  zu  tun 
haben,  wurde  nicht  in  den  Bereich  der  Untersuchungen  gezogen.         C.  Schwarz  (Wien). 

212)  F.  Battelli  et  G.  Mioni,  Leucopenie  et  leucocytose  par  injection  de  sang 
heterogene  chez  le  chien.  Comptcs  rendus  hebd.  des  s^'auces  de  la  Soc.  de  Biologie. 
1905.    Tome  premier.    p.  760. 

Certaines  substanccs  —  peptoues,  cxtraits  de  rate,  de  thymus,  de  moelle  osseuse 
certaines  toxines  —  provoquent  de  la  leucopenie.  Chez  le  chien  si  on  injecte  dans  Partere 
feraorale  des  globules  sanguins  de  mouton,  de  cheval,  de  chien  laves  avec  de  Peau  salee  ä 
9  7oo  et  ramenes  par  adjonction  de  ce  scrum  physiologicjue  au  volume  primitif  du  sang  on 
LOte  ce  qui  suit: 

50  a  70  cm.  c.  de  sang  pour  10  kilogrammes  d'animal  provoquent  une  leucopenie 
considerable  qui  est  suivie,  quelques  heures  apres,  d'e  leucocytose;  une  nouvelle  injection 
reproduit  la  leucopenie  (ce  sont  les  polyuucleaires  qui  disparaissent  dans  les  vaisseaux;  les 
plaquettes  sanguines  nc  subissent  pas  de  raodifications.  Le  serum  du  chien  hemolyse  tres 
rapidcment  k  la  tcmperature  de  38  °  les  globules  sanguins  des  autres  animaux  fournisseurs 
du  sang,  ce  qui  a  deja  ete  constate  par  Landois  en  1875.  Cette  hemolyse  des  hematies 
heterogenes  se  poursuit  dans  la  circulation  du  chien:  les  globules  en  se  detruisant  mcttent 
en  liberte  des  substances  (agissant  d'une  maniere  analogue  a  la  peptone)  qui  determinent 
la  leucopenie  avec  hypotension  et  incoagulabilit^  du  sang.  Sabrazes  (Bordeaux). 

213)  V.  Babes  und  I.  Panea  (Bukarest),  Sarkom  des  Ovariums  mit  mehrfachen 
sarkomatösen  Thrombosen  und  sarkomatösen  Elementen  im  Blutkreislaufe. 
Romania  medicala.     No.  10.     1905. 

In  vielen  pathologischen  Prozessen  können  Elemente  der  erkrankten  Teile  in  den 
Blutkreislauf  gelangen,  wie  z.  B.  Plazentarzellen,  Leberzellen  oder  solche  aus  der  Wand 
der  Gebärmutter  etc.  Hierzu  ist  es  notwendig,  wie  Babes  gezeigt  hat,  dass  die  betreflfenden 
Blutgefässe  eine  bedeutende  Erweiterung  erfahren  und  dass  durch  die  Proliferation  der  um- 
gebenden Zellelemente,  dieselben  eine  Dehiszenz  der  Oefässwandung  und  Proliferierung  in 
das  Innere  bewirken.  Aehnliches  geschieht  auch  in  Fällen  von  bösartigen  Neubildungen,  so 
namentlich  bei  Sarkom,  welches  hauptsächlich  aus  den  Bildungselementen  der  Gefasse 
sich  entwickelt  und  derart  leicht  in  das  Innere  der  Gefässe  gelangen  kann.  Weiche 
Sarkome,  angioblastische  und  Angiosarkome  können  leicht  in  das  Gelässlumen  pro- 
liferieren und  ihre  Elemente  auf  diese  Weise  in  den  Blutkreislauf  gelangen  lassen.  Man 
kann  in  solchen  Fällen,  wie  dies  Babes  inj  Jahre  1900  für  Müz-  und  Knoehensarkome  nach- 
gewiesen hat,  leicht  Sarkomzellen  im  Blute  nachweisen,  welche  auf  diese  Weise  die  Veran- 
lassung zu  einer  eigentümlichen  Leukozythaemie    abgeben.      Aehnlichc    Resultate  wurden  im 
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vergangenen  Jahre  von  Loeper  und  Louste  für  Lyraphadenom *),  Epitheliom  und  Sarkom 
veröffentlicht  (s.  Folia  haematol.  l.  p.  503).  Analoge  Verhältnisse  fanden  die  Verfasser  bei 
einer  50jährigen  Frau,  welche  wegen  Ovarialsarkom  operiert  worden  war  und  nach  einem 
Monate  an  allgemeiner  Sarkomatosis  unter  kachektischen  Erscheinungen  gestorben  war.  Man 
fand  sarkomatöse  Thromben  in  den  grossen  Blutgefässen,  Metastasen  im  Perikard  und  in  der 
Wand  des  rechten  Vorhofs  etc.  Auf  der  dem  exstirpierten  Ovarium  entsprechenden  Seite 
waren  Sarkommassen  bis  zum  Nierenhiius  gewuchert.  Es  handelte  sich  um  ein  grosszelliges 
Rundzellensarkom  und  fand  man  die  charakteristischen  Zellen  desselben  überall  im  Blute 
und  in  den  verschiedenen  Thromben.  Dieselben  hatten  wenig  Protoplasma,  runden  Kern 
ohne  Nukleolus2)  und  viel  Chroraatin^).  Manche  grössere,  vakuolenreiche  Zellen  ent- 
hielten Pigment  unter  der  Form  von  dünnen,  nadoltörmigen  Kristallen  und  ausserdem  rote 
Blutkörperchen,  die  als  azidophile  Substanzen  erschienen;  auch  bestanden  zahlreiche  karyo- 
kinetisohe  Figuren. 

Diese  Befunde  würden  darauf  schliessen  lassen,  dass  in  Fällen  von  versteckten  sar- 
komatösen  Tumoren  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  von  besonderer  Wichtigkeit 
sein  dürfte,  iusoferne  dieselben  gestatten  würde  im  Blute  zirkulierende  Sarkomzellen  nach- 
zuweisen. E.  Toff  (Braila). 

214)  L.  Bard,  Mecanisme  et  signification  de  la  leucocytose  digitalique.  Societe 
de  Biologie.     16.  Decembre  1905.     T.  LIX.     No.  37.    p.  636. 

Etüde  experimentale,  chez  le  lapin,  de  la  leucocytose  digitalique  observee  par  Naegeli- 
Akerblom  chez  l'homme.     La  leucocytose  serait  seulement  p6ripherique. 

J.  Jelly  (Paris). 

215)  Ch.  Herzig,  Leukozytose  unter  der  Einwirkung  der  Bestandteile  der  Folia 
digitalis.  Arch.  f.  experim.  Pathologie.  Band  LIII.  Heft  2.  (Aus  dem  pharmakolog. 
Institut  zu  Zürich.) 

Die  Wirkungen  der  einzelnen  Bestandteile  der  Folia  digitalis  nach  ihrer  subkutanen 
Injektion  auf  das  Auftreten  einer  Leukozytose  lassen  sich  dahin  zusammenfassen,  dass  kristalli- 
siertes Digitoxin,  Digitalen  (Digitoxine  solubile)  und  das  amorphe  Digitonin  innerhalb 
24  Stunden  stets  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Leukozytose  bei  Kaninchen  hervorriefen, 
die  jedoch  der  Grösse  der  einverleibten  Dosis  nicht  proportional  ist.  Digitalum  verum  be- 
dingte eine  ganz  geringfügige  Vermehrung  der  Leukozyten,  während  kristallisches  Digitonin 
ganz  wirkungslos  gegenüber  den  Leukozyten  sich  erweist.  C.  Schwarz  (Wien). 

216)  Richard  Werner  und  Alexander  Lichtenberg,  Ueber  die  Wirkung  von  Cholin- 
injektion  auf  die  Leukozytenzahl  des  Kaninchenblutes.  Deutsche  medizinische 
Wochenschr.     1906.     No.  1. 

Nach  einmaliger  Injektion  kommt  es  zu  einem  sehr  beträchtlichen  Absinken  der 
Leukozytenzahl.  Bald  darauf  folgt  wieder  ein  Anstieg.  Der  Einfluss  der  verwendeten  Cholin- 
dosen  entspricht  dabei  dem  einer  mehrere  Tage  langen  Röntgenbestrahlung.  Das  wirksame 
Agens  wurde  dem  Tiere  infolge  der  raschen  Resorption  in  sehr  kurzer  Zeit  beigebracht. 
Daher  spielten  sich  die  Prozesse  ausserordentlich  schnell  ab.  Bei  wiederholter  Applikation 
des  Cholins,  welche  den  laugen,  oft  wiederholten  Bestrahlungen  bei  Hei  her  und  Lins  er 
analog  zu  setzen  ist,  besteht  vornehmlich  eine  vermehrte  Tendenz  zur  Hyperleukozytose  nach 
dem  Abfalle.  Sie  wird  von  Helber  und  Linser  als  Ausdruck  einer  erworbenen,  relativen 
Immunität  betrachtet.  Ausserdem  besteht  die  Neigung  zu  rhythmischen,  grossen  Schwankungen 
der  Lekozytenzahl.  In  bezug  auf  die  Beeinflussbarkeit  der  Leukozytenzahl  zeigen  sich  die 
Kaninchen  gegen  Cholin  ebenso  verschieden  refraktär  wie  Röntgenstrahlen.  Nach  Gholin- 
injektionen  lassen  sich  an  den  weissen  Blutkörperchen  ähnliche  Zeichen  schwerer  Schädigung 
und  des  Zerfalles  konstatieren,  wie  Helber  und  Lins  er  nach  Röntgenbestrahlungen  be- 
schrieben haben.  Die  Tinktionsfähigkeit  speziell  der  Kerne  der  weissen  Blutkörperchen  war 
verändert.  Nur  ein  Teil  der  Lymphozyten  lie.ss  deutlich  Chromatinfärbung  erkennen.  Ein 
beträchtlicher  Prozentsatz  zeigte  auffallend  blasse  unscharfe  Kerne.  Die  starke  Herabsetzung 
der  Leukozytenzahl  durch  Cholin  wurde  trotz  der  hohen  Dosen  dieser  Substanz  ebenso  gut 
ertragen  wie  die  Leukopenie  nach  nicht  zu  sehr  forzierter  Röntgenbestrahlung. 

Es  bestehen  also  weitgehende  Analogien  zwischen  der  Wirkung  der  Röntgenstrahlen 
und  des  Cholin  auf  die  Leukozyten.      Ob  der  Einfluss  ein  chemischer  ist    oder  auf  einer  Er- 

1)  Die  anaplastischen  Lymphosarkomzellen  sind  jedoch  nach  meinen  Erfahrungen 
(gegenüber  Sternberg  und  Türk)  von  grossen  Lymphozyten,  endothelioidcn  mononukieären 
Splenozyten  und  kleinen  breitrandigen  leukozytoiden  Lymphozyten  CPatella)  grösserer  Form 
nicht  zu  unterscheiden.    (P.) 

2)  Ich  fand  bei  Myelosarkomzellen  gerade  umgekehrt  sehr  hervorspringende  Nukleolen 
und  wenig  Chromatin.    (P.) 
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höbuDg  der  Photoaktivität  des  Blutes  beruht,  müssen  weitere  Uotersucbungeo  eotscheiden. 
Jedenfalls  kaun  er  nicht  auf  eine  Alkaliwirkung  zurückgeführt  werden,  da  durch  Injektionen 
mit  Kalilauge  in  einer  Konzentration  von  zehnmal  höherem  Alkaleszenzgrade  kein  abnormer 
Einfluss  auf  die  Leukozytenzahl  zu  erzielen  war.  v.  Boltcnstern   (Berlin). 

217)  Azzttzini  und  Massart,  Wirkung    des  Typhustoxins    auf  die  Morphologie  des 
Blutes  und  auf  die  blutbildenden  Organe.     Lo  Sperimentale.     1904.    Fase.  6. 
Beim  Hunde  ist  die  durch  die  Typhustoxiue  erzeugte  Leukopenie  abhängig 

1.  vom  verminderten  Uebertritt  der  Knochenmarksleukozyten  und  der  Lymphozyten 
ins  Blut, 

2.  von  der  durch  das  Typhustoxin  ausgeübten  Leukolyse  und  Lympholyse  innerhalb 
der  blut-  und  lymphbildenden  Organe, 

3.  von  einer  verminderten  Bildung  von  Leukozyten  und  Lymphozyten  in  den  hämato- 
poietischen  Organen  infolge  der  funktionell  zytoparaly tisch  wirkenden  Intoxikation  durch  das 
Typhustoxin  (s.  hierzu  Studer,  Folia  haematolog.  I.  p.  175.  [Kef.]). 

Pappenheim  (Berlin). 

*218)  Oddo  et  Rouslacroix,  La  mononucleose  de  convalescence.  Comptes  rendus  hebd. 
des  seances  de  la  Soc.  de  Biol.     1895.     p.  718. 

Elle  atteint  souvent  un  haut  degre  (50  et  meme  65%).  Les  diemcnts  qui  la  con- 
stituent  sont  surtout  les  mononucleaires  moycns;  les  lymphocytes  peuvent  etre  abondants  ou 
rares;  Teosinophilic  marche  souvent  de  pair,  mais  non  toujours. 

Cette  mononucleose  est  tres  accentuee  dans  la  convalescence  de  la  dothienenterie,  de 
la  Pneumonie  (oü  la  lymphocytose  est  egaiement  marquce);  elles  est  tardivc  dans  la  grippe, 
peu  accentuee  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Dans  les  convalescences  lentes  et  traiuantes  la  mononucleose  est  retardee  et  faible, 
eile  cede  le  pas  a  la  polynucleose  dans  les  rechutes  et  dans  les  complications. 

Les  auteurs  insistcnt  avec  Besannen  et  Labbe  sur  le  lien  qui  unit  la  mononucleose 
et  rimmunite.  Sabrazes  (Bordeaux). 

219)  Wilhelm  Riebes,  Ueber  die  Leukozyten  bei  der  Säuglingsatrophie  nebst 
eigenen  Leukozytenzählungen  einiger  atrophischer  Kinder.  Inaug.-Dissert. 
Freiburg  i.  Br.     Juni  1905. 

Pappenheim  (Berlin). 

220)  Schlesinger,  Anämie  und  Leukozytose  bei  Pädatrophie  und  Gastroenteritis. 
Archiv  für  Kinderheilkunde.     1904. 

Pappenheim  (Berlin). 

221)  Ricca-Bacheris,  Observations  hömatologiques  dans  un  cas  de  maladie  de 
Bright.     Scritti  medici  in  onore  di  C.  Bozzolo.     1904. 

K.-B.  a  etudie  au  point  de  vue  hcmatologique  un  cas  de  maladie  de  Bright.  II  s'agit 
d'UQc  femme  de  46  ans  qui  presentait  tous  les  symptomes  d'une  nephrite  parenchymateusc 
cbroüique  avec  pleuresie,  peri-  et  endocardite;  l'autopsie  coufirme  le  diagnostic.  Un  mois  avant 
la  mort  s'initia  un  delire  uremique  qui  dure  jusqu'a  la  mort. 

Deux  examens  de  sang  pratiques  Tavant  veille  et  la  veille  de  Texitus  donnerent  les 
resultats  suivants. 

5.  janvier:  Hb.  30,  Gl.  rouges  1750000,  GJ.  blaues  16  000,  Polynucl.  neutroph. 
33%,  Eobinoph.  0,1  %,  Lyraphoc.  petits  23,9  %,  grands  15  %,  grands  mononucleaires  16,5  %, 
formes  du  passage  11,5%.     Quelques  er}-troblastes,  poicylocytose,  anisocytose. 

6.  janvier:  Polynucl6aires  neutroph.  85%,  Eosinoph.  0,1  o/o,  Myelocytes  neutroph. 
2%,  Lymphoc.  petits  6,1%,  grands  3%,  grands  mononucleaires  1%,  formes  du  passage  2,8%. 

bn  remarque  une  Inversion  de  la  formule  hemoleucocytaire  puisque  les  mononucleaires 
sout  tombos  de  55,6  %  ä  tO,l  %•  11  ^aut  cependant  remarquer  qu'un  grand  nombro  des 
polynucleaires  observes  dans  l'examen  du  6.  janvier  etaient  des  formes  trcs  jeunes,  avec 
granulations  evidentes  mais  avec  noyau  assez  gros  en  fer  a  cheval  et  qu'il  y  avait  des  leu- 
cocytes  a  noyau  polymorphe  sans  granulations. 

£n  resume  R.-B.  observa  dans  sou  cas. 

1.  Anemie  grave  avec  normo-  et  megaloblastes. 

2.  Hyperleucocytose  qui  de  mononucleose  se  transforme  en  polynucleose. 

3.  Myclocythemie. 

4.  Hypo eosin ophi He  tres  remarquable. 

B.-B.  conclue  qu'on  avait  ä  faire  avec  une  iutoxication  nephritique  et  toxihdmie  tres 
grave  et  fait  observer  que  Tintoxication  renale  aux  plus  hauts  degres  peut  donner  une  alte- 
ration  des  jeunes  leucocytes  et  en  retarder  ou  en  empccher  Tevolution  normale. 

H.  Mattirolo  (Turin). 
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222)  Mo8SC,  Zwei  Fälle  von  vasomotorisch-trophischer  Neurose.  Berliner  mediz. 
Gesellschaft.    Sitzung  vom  21.  Juni  1905.     (S.  Berliner  klin.  Wochenschr.    1905.    No.  27.) 

Es  handelte  sich  einmal  um  einen  Fall,  den  man  als  Raynaud'sche  Krankheit 
bezeichnet,  der  aber  einmal  dadurch,  dass  er  seit  40  Jahren  bestand,  dann  durch  seinen 
milden  Verlauf  bemerkenswert  war. 

Im  zweiten  Fall  bestand  Sklerodermie,  und  zwar  im  engeren  Sinne  Sklero- 
daktylie. 

Die  Blutuntersuchung  hat  in  den  beiden  Fällen  ein  ziemlich  analoges  Resultat  gezeigt. 
Bei  der  ersten  Patientin  hat  die  wiederholte  Blutuntersuchung  der  zyanotischen  Hand  immer 
weniger  rote  Blutkörperchen  als  die  Eontrolluntersuchung  am  Ohr  nachgewiesen  und  zwar  die 
der  Hand  V2  bis  1  Million  weniger  rote  Blutkörperchen  als  die  des  Ohrläppchens.  An  diesem 
fanden  sich  3  800  000  Erythrozyten.  Die  Leukozytenwerte  haben  nichts  abweichendes  ge- 
zeigt; auch  das  Mischungsverhältnis  war  normal.  Bei  der  anderen  Frau  zeigte  sich  ebenfalls 
eine  Differenz  in  dem  Erythrozytengehalt  der  Finger  im  Zustand  der  Zyanose  einer-,  des 
Ohrläppchens  andererseits.  Das  Blut  des  Ohrläppchens  zeigte  4^/4  Millionen  Erythrozyten, 
das  der  Hand  1  Million  weniger. 

223)  J-  Sabrazes  et  J.  Bonnes  (Bordeaux),  Examen  du  sang  dans  Tacromegalie. 
Gomptes  rendus  des  seances  de  la  Societc  de  Biologie.  (Seance  du  8Avrill905.  T.  LVIII. 
p.  680.) 

L'acromegalie  ne  se  r6duit  pas  seulement  a  une  hypertrophie  acquise  des  extr6mit6s ; 
eile  retentit  sur  toutes  les  fonctions  de  Torganisme  et  entraine  des  modifications  humorales 
profondes  parmi  lesquelles  les  troubles  de  la  secr6tion  urinaire  sont  actuellement  bien 
connus.  On  connait  beaucoup  moins  les  perturbations  imprimees  au  sang  circulant  par  la 
maladie. 

L^observation  de  deux  malades,  appartenant  aux  deux  types  extremes  d'acromegalie, 
l'un  ä  debut  juvenile,  avec  gigantisme,  l'autre,  ä  debut  tardif,  sans  cxageration  de  la  taille, 
nous  a  permis  d'aborder  cette  etude. 

Notre  Premier  malade,  A.  G.,  originaire  de  la  Charente,  age  de  quatorze  ans,  a  une 
taille  de  1,745  m  et  pese  nu  52  kilogrammes.  L'acromegalie  et  le  gigantisme  se  sont  mani- 
fest6s  a  sept  ans  et  n'ont  cess6  de  progresser  depuis  lors.  Le  crane,  la  face,  les  mains,  les 
pieds  pr6sentent  des  d^formations  caract6ristiques  (18  decembre  1902).  Les  cartilages  de 
conjugaison  ne  sont  pas  ossifies.  L'appetit  est  capricieux.  L'intestin  ne  fonctionne  pas 
rdgulierement.  Les  testicules  sont  bien  conformes,  petits  par  rapport  a  la  taille,  mais  non 
par  rapport  ä  Tage.  On  notc  un  varicocele,  de  Talbuminurie  orthostatique,  de  la  depression 
des  forces,  Tabolition  des  reflexes  achilleens  et  rotutiens.  Pas  d'atrophie  musculaire.  Pas 
de  troubles  sensitifs.  Intelligence  m6diocre.  Caractere  irritable.  Cephalalgie  p6riorbitaire 
gauche  avec  larmoiement  et  hydrorrhee  nasale.  Pas  de  vers  intestinaux.  Examen  du  sang 
pratique  ä  jeun: 

Hemoglobine  (Fleischl)     ...  787©  /  Valeur  globulaire: 

Globules  rouges 4  960  000  par  ram.c  \  0,78. 

Globules  blancs 11  780 

Rapport  des  globules  blancs  aux  globules  rouges:    1/422. 

Leucocytes  polynuclees  n 45,73  Vo        5  386  par  mm.c 

Lymphocytes 41,92%        4  938     „       „ 

Grands  mononucle6s 6,98^0  822     „       „ 

Formes  dites  de  transition 0,24  %  28     „       „ 

Leucocytes  polynucleaires  eosinophiles .     .      2,65  %  312     „       „ 

Pas  d'anisocytose:  pas  de  polychromatophilie;  pas  d'hematies  nucleees;  pas  d'hematies 
a  granulations  basophiles;  pas  de  leucocytes  iodophiles,  le  caillot  se  retracte  bien.    Le  rapport 
.  des  lymphocytes  aux  leucocytes  polynucleaires    est  de  1.  Ces  chiffres  sont  des  moyennes  de 
deux  num6rations. 

Notre  second  malade  est  un  homme  age  de  trente  ans,  boulanger  dans  la  Dordogne, 
dans  les  antecedents  duquel  on  releve  deux  fluxions  de  poitrine  et  un  chute  de  cheval  sur 
le  crane  (sans  fracture)  a  dix-huit  ans.  Pcre  de  trois  enfants  normaux,  ii  a  et6  pris,  ä  vingt- 
sept  ans,  de  vomissements,  de  cephalees  periorbitaires  et  temporales,  surtout  ä  gauche,  avec 
vertiges,  de  fievre  et  d'un  etat  de  depression,  tel  que  le  malade  dut  rester  alitc  pendant 
plusieurs  jours,  et  que  le  medecin  traitant  parla  de  meningite.  A  partir  de  cette  epoque 
apparaissent  et  s'accuseut  progressivemeiit  tous  les  signes  de  Tacromegalie  classique  d'un 
haut  degre,  ii  la  tele  et  aux  extremiles  des  membres,  et  cela  sans  elevation  de  la  taille  qui 
est  rest6e  moyenne.  Au  raoment  de  notre  examen  (6  juin  1904),  la  taille  est  de  1,66  m, 
le  poids  brut  est  de  75  kilogrammes,  le  panicule  adipeux  exagc're,  la  musculature  normale 
sauf  une  baisse  tres  marquee  dans  Tctat  des  forces.  Les  articulations  tibio-tarsienncs  sont 
le  siege  de  tiraillements  douloureux.      Le  crane,  le  nez,  les  Icvres,  les  machoires,  les  mains. 
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Ics  pieds,  la  colonne  vertebrale,  Ic  thorax  imposent  Ic  diagnostic  d'acromegalic.  L'apputit 
est  cxcelleot.  11  exist«  de  la  polyurie  et  de  la  glycosurie  aümentaires.  Tous  les  r6flexes 
soDt  Dormaux  sauf  les  pbaryngiens  et  les  plantaires  abolis.  Les  testicules  ne  presenteot 
aucune  particularite  patbotogique.  A  noter  uu  peu  d^affaiblissemcnt  genital  et  des  tendances 
melancoliques.  La  radiograpbie  des  mains  montre  que  les  cartilages  6pipbysaires  sont  soudes. 
Les  matieres  Ideales  contieDoent  de  tres  rares  oeufs  de  tricocepbales. 
Examen  da  sang: 

Hemoglobine  (Fleiscbl)    .     .     .  112%  f  Valeur  globulaire: 

Globules  rouges 5  874  500  par  mm.c  \  0,95 

Globules  blancs 2  480 

Rapport  des  blancs  aux  rouges;    1/2368. 
Plaquettes  sanguines:    57  040. 

Leucocytes  polynuclees  n 42      %         1  041  par  mm.c 

Lymphocytes 45      "/o         1  116     „       ^ 

Grands  mononuclees 2,7  %  67     „       „ 

Formes  dites  de  transition 0,69%  17     „       „ 

Leucocytes  polynucleaires  eosinophiles   .     .     6,5  %  161     „       „ 

Mastzellcn 0,69%  17     ^       „ 

Pas  d'anisocy tose :  pas  de  polycbromatophilie;  pas  d'bematies  nucleees;  pas  d'ht'maties 
a  granulations  basophiles;  pas  de  leucocytes  iodophiles.  Mise  en  piles  reguliores.  Le  caillot 
se  retracte  bien.  Le  rapport  des  lymphocytes  aux  leucocytes  polynuclees  n.  est  de  0,93. 
Ces  resultats  sont  les  moyennes  des  deux  numerations  concordantes. 

Conclusions:  Le  sang  ne  s'ecarte  de  la  normale,  dans  le  preraier  cas  (gignutisme 
chez  un  adolescent),  que  par  une  diminution  legere  du  taux  de  rhemoglobine,  par  une  faible 
leucocytose  et  par  une  lyraphocytose  relative  et  absolue  tres  marquee. 

Le  rapport  numeriquo  des  lymphocytes  aux  leucocytes  polynuclees  neutrophiles  au  lieu 
d'etre  de  1/3,5,  moyenne  physiologique  est  de  1/1. 

Dans  le  second  cas  (acroraegalie,  sans  gigantisme,  de  Tage  mür)  le  taux  de  l'herao- 
globine  et  le  nombre  des  globules  rouges  sont  un  peu  au-dessus  de  la  normale. 

La  lymphocytose  s'accuse  aussi  tandis  que  le  nombre  des  leucocytes  polynuclees 
neutrophiles  est  notablement  reduit.  Le  rapport  numörique  entre  ces  deux  calegories  leuco- 
cytaires  n'est  que  de  1/0,93. 

Nous  retiendrons  donc  surtout,  de  ces  resultats,  le  trait  commun  de  la  lyraphocytose. 
A  ce  point  de  vue  le  saug  des  acromegales  rappelle  le  sang  de  l'enfant. 

Nous  indiquerons  dans  un  prochain  travail  Tinfluence  exercee  par  l'opotherapie  pitui- 
taire  (giandes  en  nature)  sur  la  composilion  du  sang  de  ces  deux  acromegales. 

Autoreferat. 

224)  Sakorraphos,  Examen  du  sang  dans  Tacromegalie.  Comptes  rendus  hebd.  des 
seaoces  de  la  Soc.  de  Biologie.     No.  18.     26  mai  1905. 

Un  mois  apres  la  pubtication  de  MM.  Sabrazes  et  Bonnes  sur  le  meme  sujet^) 
Sakorraphos  a  communique  le  resultat  de  Texamen  du  sang  d'un  geant  acromegalc,  age 
de  33  ans,    venant    de  Trebizonde  (Asie  mineure).     Voici  corament  s'exprime  notre  confrere: 

nL^xamen  du  sang  de  notre  malade  nous  montre  une  legere  diminution  du  nombre 
des  hematies  (4  raillions  environj  avec  legiere  diminution  du  nombre  des  leucocytes  (6000), 
qui  do  reste  gardent  Icurs  rapports  entre  especes.  II  en  est  de  meme  des  lymphocytes  nor- 
maux  polynucleaires  (sie)." 

Sans  insister  sur  l'etrangete  des  assertions  de  Tauteur  qui  estime  legerement  diminue 
par  rapport  ä  ia  normale  le  nombre  de  6000  globules  blancs  par  mm.c.  et  qui  parle  de 
lymphocytes  normaux  polynucleaires,  ce  qui  est  sans  douto  un  lapsus  ou  une  coquillo  typo- 
graphique,  nous  croyons  devoir  faire  remarquer  qu'il  est  indispensable  dans  les  questions 
d'hematologie  pendantes  ou  eontrovers6es  de  donner  le  protocole  complet  des  resultats 
d'examens  et  d'indiquer  si  Ton  a  procede  ä  une  seule  ou  ä  plusieurs  numerations.  Or  le 
pourcentage  des  types  leucocytaires  n'est  pas  exprime  en  chiffres  dans  la  note  tres  breve  de 
M.  Sakorraphos.  II  faut  aussi  relater  Thistoire  clinique  des  malades  car  bien  des  parti- 
colarit^s  peuvent  avoir  influe  sur  lacompositiou  du  sang.  II  importe  aussi.  dans  Tespoce, 
de  savoir  si  Tacromegalie  est  recente  ou  ancienue,  deiinitivemcnt  fixee  dans  sa  forme,  sorte 
d'infirmite  acquise,  resultant  d'une  maladie  eteinte;  ou  au  coutraire  s'il  s'agit  d'une  maladie 
en  marche,  au  point  culminant  de  son  evolution,  comme  dans  nos  deux  cas. 

M.  Sakorraphos  a  de  plus  discutö  nos  conclusions  sans  avoir  cu  apparemment  cou- 
Daissance  du  texte    in  extenso    de  notre  note.     Ne  döclare-t-il  pas  en  effet  que  dans  Tun 

1)  J.  Sabrazes  et  J.  Bonnes,  Examen  du  sang  dans  l'acroraegalie.  Comptes  rend. 
des  seances  de  la  Soc.  de  Biologie.    8  avril  1905. 
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de  nos  cas  on  u';i  pas  indiqu6  si  Ic  iiorabrc  des  hematies  etait  augmeute  nu  dimiiiu6V  Or 
notre  travail  cootient  les  valeurs  num6riques  des  formules  berooleucocytaires  completes  de 
nos  malades,  d'apres  les  moyennes  de  deux  numeratioos  concordantes,  faites  a  des  intervalles 
assez  eloignes. 

Nous  avons  amorce  Tctude  du  saug,  dans  lo  nanisme*)  d'iine  part,  dans  le  gigantisme 
et  racromegalie  d'autre  part.  Nos  conclusions  ne  s'appliqueut  stricteraent  qu'au  nombrc 
restreint  de  malades  que  nous  avons  observes  et  ne  sauraient  jusqu'ä  plus  ampie  informc 
avoir  une  portee  plus  generale.  Quo  oeux  qui  veulent  cooperer  ä  cette  etude  apportent  dcb 
documents  au  moins  aussi  detaillcs  que  les  notres.  Sabrazes  (Bordeaux). 

225)  Fritz  Spieler,  Ueber  eine  eigenartige  Osteopathie  im  Kindesalter.  Zeitschr. 
f.  Heilkunde.     1905.     Heft  6. 

Troromelschlegülfinger  und  -Zehen  ohne  Knochenverdickung,  scbalenartige  knöcheroe 
Umlageruug  an  den  Diaphysen  der  Röhrenknochen,  Offenstehen  der  Schädelnähte  bei  einem 
SVaJJilingen  Knaben.  Blutbefund:  Hämoglobingehalt  (Fl  ei  sc  hl):  85%.  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  4  460  000,  der  weissen  14  600;  Neutrophile  43%,  Eosinophile  15,5%,  grosse 
Mononukleäre  und  Uebergangszellen  7,5  7o»  Lymphozyten  34%.  Keine  Lyraphdrüsen- 
schwcllungen,  kein  Milztunior.  Nach  Ansicht  des  Verf.  unter  „toxigenc  Osteoperiostitis  ossi- 
ficans"  zu  subsumieren.  Lucksch  (Czernowitz). 

226;  N.  Pende,  U  sangue  nelT  osteomalacia.  (Das  Blut  bei  Osteomalazie.)  (Klinische 
Untersuchungen  in  10  Fällen  von  Osteomalazie.)     II  Policlinico.    1905.    Sez.  med.    Fase.  5. 

Die  Blutdichte  fand  Verf.  herabgesetzt,  und  zwar  in  höherem  Masse  als  der  vorliegenden 
Anämie  entsprach.  Die  Alkalinität  des  Blutes  ist  normal  oder  erhöht,  im  Gegensatz  zu  den 
früher  von  anderen  Autoren  erhobenen  Befunden. 

Die  maximale  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  ist  erhöht. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  war  in  einem  Teile  der  Fälle  erhöht;  der  Farben- 
index gewöhnlich  herabgesetzt.  Bezüglich  der  Leukozyten  besteht  Neigung  zu  Leukopenie: 
Eosinophilie  bestand  in  10%  der  Fälle  (bis  zu  11%);  die  Lymphozyten  sind  eher  vermindert 
als  vermehrt;  vermehrt  sind  hingegen  die  grossen  mononukleären  Leukozyten  und  Uebcrgangs- 
förmen;  ausnahmsweise  treten  Myelozyten  ins  Blut  über. 

Gerinnbarkeit  und  Gefrierpunkt  des  Blutes  fand  Verf.  normal.     M.  Ascoli  (Pavia). 

227)  J.  Nicolas  et  Bancel,  Leucocytose  au  cours  de  la  vaccination  antirabique 
chez  l'homme  et  les  animaux.    Soc.  de  Biolog.  17juin  1905.  T.  LVllL  No.  22.  p.  1017. 

Voici  les  conclusions  des  auteurs: 

1.  Les  vaccinations  antirabiques  engendrent  une  hyperleucocytose  constante,  souvent 
tres  marquce,  et  atteignaut  sou  maximuni  ä  la  fin  du  traitement; 

2.  Chez  les  animaux  et  chez  l'hommes,  il  ne  se  produit  pas  de  variations  marquees 
de  la  formule  leucocytaire,  qui  pour  chaque  sujet  different  demeure  a  peu  prcs  constante 
avant,  pendant  et  apres  le  traitement; 

3.  l'injection  de  moelles  saines  produit  chez  les  aninlaux  des  resultats  semblables  a 
ceux  produits  par  l'injection  de  moelles  rabiques;  hyperleucocytose  tres  accusee  sans  raodi- 
fication  de  la  formule  leucocytaire.  J.  JoUy  (Paris). 

228)  L.  Panichi,  Osservazioni  ematologiche  nella  immunita  antipncumococcica 
spcri mentale.  (Hämatologische  Studien  bei  experimenteller  Immunität  gegen  Pneumo- 
kokken.) (Institut  f.  allg.  Pathologie,  Turin.)  Arch.  di  farmacologia  sperimentale. 
Jahrg.  1905.     H.  6. 

Der  Hämoglobingchalt  (nicht -so  der  Körperchengehalt)  des  Blutes  sinkt  bei  Kaninchen 
infolge  der  Infektion  mit  Pneumokokken,  namentlich  bei  protrahiertem  Verlaufe,  und  steigt  in 
der  Rekonvaleszenz  an.  Die  Schutzimpfung  ruft  einen  merklichen  Anstieg  des  Hämoglobins 
hervor.  Das  Verhalten  der  Leukozyten  ist  unregelraässig;  Leukozytose  und  Immunisierung 
weisen  keinerlei  reziprokes  Verhältnis  auf.  —  Eosinophilie  gestattet  bei  Pneumokokkeninfektion 
gute  Prognose.  A.  Ascoli  (Mailand). 

229)  J.  Amcth,  Experimentelle  Untersuchungen  zum  Verhalten  der  weissen 
(und  roten)  Blutkörperchen  bei  Infektions-  und  Intoxikationsversuchen,  so- 
wie nach  Einverleibung  von  Eiweisskörpern  und  Heilseris;  ein  häraato- 
logisch  untersuchter  Fall  von  Kathetcrfiober  beim  Menschen.  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.    Bd.  57.    H.  3/4.    S.  288. 

Der  Schwerpunkt  der  vorliegenden,  umfangreichen  Untersuchungen  liegt  im  Studium  der 

1)  Sabrazes,  Presentation  d'un  nain;  examen  du  sang.  Soc.  de  medecine  de  Bor- 
deaux, octobre  1903.    Gaz.  hebd.  des  sc.  med.  de  Bordeaux.    1903.    (Voir  Fol.  haem.  L  p.  478.) 
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qualitaÜTeD  morphologischen  Verhältnisse  des  Bluttrocken präpara tos,  während  die  Zahlenverhält- 
hisse  der  Blutkörperchen  erst  in  zweiter  Reihe  interesbieren.  Verf.  fand  bei  den  Infektions- 
versuchen  an  Tieren,  dass  die  f^esetzmässigen  Metamorphosen  an  den  Kernen  der  entsprechenden 
veisisen  Blutkörperchen  genau  die  gleichen  waren,  wie  er  sie  für  die  menschliche  Pathologie 
Dachgewiesen  hatte.  Graduelle  Verschiedenheiten  der  Reaktion  sind  von  der  verschiedenen 
Wertigkeit  des  Protoplasmas  bezw-  der  Granula  der  Zellen  abhängig:  die  Immunität  kann 
erworben  und  angeboren,  partiell  und  total  sein.  Die  einzelnen  Beispiele  zeigen,  dass  die 
Bakterien-,  Protein-  und  Toxinimmunität  immer  mit  einer  auffallend  geringen  Reaktion  der 
entsprechenden  Ztllen  einherging.  Bei  pathologischen  Prozessen  im  Körper  erfahren  Neu- 
produktion und  Zugrundegehen  von  Blutzellen  eine  Steigerung.  Es  gibt  aber  auch  Krank- 
heiten, welche  die  Leukozyten  verschonen  und  vorwiegend  andere  Körperzellen  schädigen. 
Die  Infektionskrankheiten  des  Menschen  gestatten  meist  keine  Untersuchung  der  initialen 
Blutveränderungen  und  sind  schwieriger  zu  beurteilen  infolge  der  kombinierten  Einwirkung 
einer  Reihe  von  schädlichen  Faktoren. 

In  einem  genau  untersuchten  Fall  von  Käthe terfieber  beim  Menschen  fand  Verf.  einen 
völligen  Parallelismus  des  Verlaufes  mit  dem  der  experimentellen  Injektionsversuche  am 
Kanincben.     Immer  handelte  es  sich  um  einen  Verbrauch  von  Leukozyten material. 

Bei  der  Einverleibung  von  Heilseris  blieben  die  Zellen  des  Tieres  fast  unbehelligt. 
Das  Verhalten  der  roten  Zelleti  stimmte  vielfach  mit  demjenigen  der  weissen  überein,  dem 
Erscheinen  von  Myelozyten  entsprach  ein  solches  von  Normoblasten.  Die  Untersuchungen 
zeigen,  dass  die  Aussichten  auf  Besserung  des  krankhaften  Prozesses  stark  von  der  Leistungs- 
fähigkeit des  Knochenmarkes  abhängig  sind.  Der  tödliche  Ausgang  wird  ebenso  gut  durch 
ein  Unterliegen  der  roten  wie  der  weissen  Blutkörperchen  herbeigeführt  werden  können. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 

230)  H.  Flesch  und  A.  Schossberger,  Die  Veränderungen  des  „neutrophilen  Blut- 
bildes^ bei  Infektionskrankheiten.  Vortrag,  gehalten  am  11.  März  1905  in  der 
konigl.  ung.  Aerztegesellschaft. 

Arneth  hat  in  mehreren  in  der  jüngsten  Zeit  publizierten  Arbeiten  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  die  neutrophilen  Leukozyten  bei  Infektionskrankheiten  nicht  nur  quanti- 
tative, sondern  auch  qualitative  Veränderungen  erfahren.  Während  nämlich  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  beiläufig  b^jo  einkernige,  ca.  35%  2  kernige,  41%  Skernige,  17  Vo 
4kernige  und  etwa  2  %  5-  und  mehrkernige  Leukozyten  vorkommen,  erscheint  ihr  Verhältnis 
(»neutrophiles  Blutbild")  bei  Infektionskrankheiten  in  dem  Sinne  verändert,  dass  die  mehr- 
kernigen an  Zahl  abnehmen,  bezw.  verschwinden,  die  einkernigen  aber  in  verschiedenem 
Masse  zunehmen  (das  neutrophile  Blutbild  ist  nach  links  verschoben). 

Zweck  der  Autoren  war,  1.  sich  durch  unmittelbare  Untersuchungen  von  diesen  Ver- 
änderungen des  nentrophilen  Blutbildes  bei  Infektionskrankheiten  zu  überzeugen;  2.  festzu- 
stellen, ob  und  welche  diagnostische  und  prognostische  Lehren  aus  diesen  Untersuchungen 
folgen;  3.  zu  erwägen,  wie  die  aus  diesen  Untersuchungen  stammenden  Befunde  mit  dem 
heutigen  Stande  der  Leukozytosen theorie  und  mit  den  Kenntnissen  über  die  Reaktion  des 
Organismus  gegenüber  der  Infektion  in  Einklang  zu  bringen  wären. 

Ihre  Untersuchungen  wurden  fast  ausschliesslich  am  Krankenmateriale  des  Stefanie- 
Kinderspitales  vorgenommen:  ihre  Folgerungen  stützen  sich  auf  165  neutrophile  Blutbilder. 
Das  Resultat  dieser  Untersuchungen  ist  folgendes: 

Unter  physiologischen  Verhältnissen  ist  im  neutrophilen  Blutbilde  eine  gewisse  Regel- 
raässigkeit  zu  erkennen.  Es  gibt  durchschnittlich  36%  ein-,  45%  zwei-,  15%  drei-,  3% 
vierkernige  Leukozyten,  während  5-  und  mehrkernige  bloss  vereinzelt  vorkommen.  Diese 
Zahlen  sind  unabhängig  von  Alter,  Geschlecht  und  Ernährungszustand  des  Betreffenden  und 
die  Schwankungen  erfolgen  offenbar  ohne  jede  Regel  bloss  in  dem  Masse,  wie  wir  sie  auch 
in  sonstigen  Gesetzen  der  Anatomie  und  Physiologie  beobachten.  Infektionskrankheiten  be- 
einflussen das  Blutbild  in  verschiedenen  Graden.  Die  häufigste  Art  dieser  Beeinflussung 
besteht  nebst  Vermehrung  der  Einkernigen  in  der  Verminderung  bezw.  im  Verschwinden  der 
Mehrkernigen.  Diese  Veränderung  kann  verschiedenartig  zutage  treten  und  erreicht  in 
wenigen  Fällen  das  andere  Extrem,  eine  massige  Verminderung  der  einkernigen  Zellen.  Art 
und  Grad  der  Veränderung  ist  im  Wesen  des  Prozesses  gelegen,  doch  unabhängig  von  der 
Schwere,  vom  Verlauf  der  Iniektion  und  von  der  Leukozytenzahl. 

Ein  und  dieselbe  Art  von  Infektionskrankheiten  zeigt  mehr  oder  minder  gleiche  Blut- 
bilder. Ein  und  dasselbe  Blutbild  kann  jedoch  verschiedenen  Infektiousprozessen  angehören. 
Die  Vortragenden  heben  hervor,  dass  sie  eine  charakteristische  Veränderung  im  neutrophilen 
Blutbilde  schon  im  Inkubationsstadium  der  Masern  fanden  (Hausepidemie). 

Nach  alldem  überragt  der  Wert  der  Blutbilduntersuchungen  vom  diagnostischen  Stand- 
punkte die  einfache  Leukozytenzäblung  nicht.  In  den  meisten  Fällen  ist  damit  bloss  zur 
Bekräftigung   unseres  Urteiles    etwas   getan,   bei    normaler  Leukozyten  zahl    aber   spricht  ein 
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positiver  Befund  für  die  Anwesenheit  eines  Infektionsprozesses.  In  der  Spitalpraxis  wird  der 
Untersuchung  des  neutropbilen  Blutbildes  im  Inkubationsstadium  der  Masern  zu  Zwecken 
der  Frühdiagnose  Wert  beigemessen.  In  prognostischer  Richtung  ergibt  die  Uotersucbung 
des  neutropbilen  Blutbildes  gar  keinen  Stützpunkt. 

Unter  den  Theorien  über  die  Leukozytose  sind  weder  die  der  Chemotaxi.s,  noch  die 
Modifikationen  derselben  von  verschiedenen  Autoren  (Rieder,  Schulz,  Löwit,  Jacob, 
Gold  sc  hei  der,  Arneth  u.  s.  w.)  geeignet,  sämtliche  Befunde  der  Autoren  gleichförmig  zu 
erklären.  Schliesslich  wird  hervorgehoben,  dass  das  neutrophile  Blutbild  in  der  Reaktion 
des  Organismus  gegenüber  der  Infektion  bloss  ein  Symptom  abgibt  und  zur  alleinigen  Er- 
klärung der  sich  hierbei  abspielenden  Prozesse  ungeeignet  ist.  Eigenbericht. 

280a)  Hermann  Flesch  und  Alexander  Schossberger,  Die  Veränderungen  des  «neutro- 
philen  Blutbildes'^  bei  Infektionskrankheiten.  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde. 
Bd.  LXII.     Heft  3.    S.  249.     1905. 

Die  Verff.  stellen  zunächst  ein  physiologisches  neutrophiles  Blutbild  auf,  berechnet 
aus  26  Untersuchungen  gesunder  Individuen  (18  Kinder  und  8  Erwachsene).  Dasselbe  weicht 
in  seiner  Zusammensetzung  recht  wesentlich  von  dem  von  Arneth  für  Gesunde  gefundenen 
Verhalten  ab. 

1-  2-  3-         4-      6  kernige  1-         2-         3-  4-    5  kernige 

36  o/o  450/0  150/0  30/0  vereinzelt  gegen  50/0  35  0/0  310/0  17  0/0  2  0/0  bei  Arneth. 
Ihr  physiologisches  Blutbild  ist  also  im  Sinne  Arneth's  nach  „links"  verschoben. 
Eine  teilweise  Erklärung  dafür  finden  die  Verff.  in  den  verschiedenen  Färbemethoden,  indem 
sie  im  selben  Blute  bei  Färbung  nach  Romanowsky  stets  mehr  Zellen  der  ersten  Klasse 
vorfanden,  als  bei  Eosin-Methyleublau-  oder  Triazidfärbung,  die  Arneth  verwendet.  Auch 
bei  den  einzelnen  Infektionskrankheiten  kamen  sie  vielfach  zu  anderen  Ergebnissen  und 
Schlüssen  als  Arneth.  Scharlach  ist  durch  eine  massige,  Masern  —  und  zwar  schon  im 
Inkubationsstadium  —  durch  eine  hochgradige  Verschiebung  des  neutropbilen  Blutbildes  nach 
links  charakterisiert.  Eine  hochgradige  vorübergehende  Vermehrung  der  Einkernigen  ergab 
sich  in  je  zwei  Fällen  von  Rubeolen  und  Varizellen.  Ganz  schwankend  und  anscheinend 
ohne  Zusammenhang  mit  der  Schwere  der  Erkrankung  war  das  Verhalten  der  Neutropbilen 
bei  Diphtherie  und  bei  einigen  Fällen  von  Eiterung.  Bei  einem  Falle  von  Typhus  konnte 
mit  Eintritt  eines  Rezidivs  eine  gleichzeitige  Verschlechterung  des  bereits  wieder  fast  normalco 
neutropbilen  Blutbildes  konstatiert  werden.  Die  Verff.  kommen  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
Infektionskrankheiten  auf  die  Gestaltung  des  neutropbilen  Blutbildes  einen  verschiedenen 
Eiufluss  haben,  der  vom  Wesen  des  Prozesses  abhängig  ist,  jedoch  unabhängig  von  der 
Schwere,  vom  Verlaufe  und  von  der  Leukozyteuzahl.  Einer  Form  von  Infektionskrankheiten 
entsprechen  mehr  oder  weniger  gleiche  Blutbilder.  Ein  gewisses  Blutbild  jedoch  kann  gleich- 
zeitig verschiedene  Krankheiten  kennzeichnen.  Zum  Zwecke  der  Diagnostik  ist  die  Unter- 
suchung des  neutropbilen  Blutbildes  bloss  von  untergeordneter  Bedeutung  (verwertbar  ist 
eventuell  der  Befund  schwerer  Veränderung  im  Inkubationsstadium  der  Morbiilen),  für  die 
Prognose  gibt  sie  keinen  Stützpunkt.  Lehudorff  (Wien), 

231)  Hofbauer,  Ueber  das  V^orkomraen  jodophiler  Leukozyten  bei  Infektions- 
krankheiten.    Wien,  med,  Wochonschr.     1905.     No.  39. 

Verf.  weist  auf  die  Wichtigkeit  der  Ehrlich'schen  Glykogenreaktion  im  Blut  hin;  der 
weitere  Ausbau  der  Methode  verspricht  auch  Erfolge  für  die  Diagnostik  der  Infektionskrank- 
heiten. Das  Fehlen  jodophiler  Leukozyten  bei  reiner  Tuberkulose  zeigte  sich  auch  bei  einem 
von  Verl.  beobachteten  Falle  von  akuter  Miliartuberkulose.  Auch  bei  2  Tetanusfällen  war 
der  Blutbefund  negativ.  Pappen  heim  (Berlin). 

232)  Leonard  Rogers,  The  Blood  Changes  in  Plague,  Journ.  of  Path.  and  Bact,  X. 
3.     April  1905. 

The  changes  met  with  are  of  some  practical  importance  but  are  too  inconstant  to  be 
absolutely  rclied  on.  The  hacmoglobin  and  red  corpuscles  are  not  usually  decreased  and 
are  often  slightiy  higher  than  normal. 

A  slight  leucooytosis  is  generally  present  in  the  first  three  days  but  may  be  absent 
later,  especially  in  favounible  cascs. 

The  Proportion  of  lymphocytes  is  frequently  but  not  constantly  increased. 

Pure  culture  of  bacilli  have  been  obtained  by  spieen  puncture. 

Goodall  (Edinburgh). 

233)  E.  Grawitz,  Beobachtungen  über  die  diesjährigen  Fälle  von  Genickstarre. 
Berl.  klin.  Wocheo?chr.     1905.     No.  24. 

Differentialdiagnostisch  ist  hervorzuheben,  dass  bei  sporadischer  Genickstarre  im  Blut 
keine  Leukozytose  besteht,  dagegen  poiyuukleäres  Eiterexsudat  im  Spinalkanal. 
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[Diese  Tatsache  steht  im  Gegensatz  zu  den  aus  Curschmann's  Beobachtungen  über 
ISphlitis  resultierenden  Anschauungen.     Ref.] 

Bei  tuberkulöser  Meningitis  besteht  dagegen  lymphoidee  Zellexsudat  im  Zentralkanal 
neben  ausgesprochener  Blutpolynukleose,  also  ebenfalls  keine  qualitative  oder  numerische 
reziproke  Relation  zwischen  lokalem  Exsudat  und  genereller  Hämozytose. 

[Das  lymphoide  Exsudat  ist  die  direkte  Folge  der  tuberkulösen  Granulation  bzw.  des 
io  den  Meningen  wirksamen  lymphotaktischlymphoblastischen  tuberkulösen  Virus.  Die 
Koexistenz  mit  Polynukleose  zeigt  dagegen  recht  deutlich,  wie  von  Ref.  wiederholt  hervor- 
gehoben, dass  das  lokal  entzündliche  Exsudat  lediglich  die  Folge  der  lokal  tuberkulösen 
Meningitis,  d.  h.  der  lymphozytären  Infiltration  der  Hirnhäute  ist  und  mit  den  hamatogenen 
Blutzelleu  der  generellen  Zirkulation  nichts  zu  tun  hat.  Andererseits,  dass  auch  die  lympho- 
zjtare  Granulation  der  Meningen  nicht  auf  Emigration  aus  dem  Blut  zu  beziehen  ist  (Baum- 
garten), sondern  durch  das  lymphotaktische  Virus  an  Ort  und  Stelle  angesammelt  resp. 
Dcugebildet  wird. 

Auch  bei  tuberkulöser  Drüsenpseudoleukämie  besteht  nicht  Lymphozytose  sondern 
Blutpolynukleose,  dagegen  sekundäre  Lymphozytose  bei  Tonsillarhypertrophic,  adenoiden 
Vegetationen  etc.  (Bibergeil»  Fauconnet).]  Pappenheim  (Berlin). 

234)  S.  W.  Curi,  Blood  Changes  in  Meningitis  in  Children.    Lancet.   May  6th  1905. 

Ten  cases  were  examined. 

In  tubercular  meningitis  in  children  the  red  corpuscles  are  usually  preseut  in  normal 
ör  iucreased  amonunt.  The  majority  of  cases  show  no  leucocytosls  and  eosinophils  are 
diminished.     The  proportion  of  large  lymphocytes  and  transltionais  is  usually  high. 

Goodall  (Edinburgh). 

235)  W.  Tileston  and  E.  A.  Locke,  The  blood  in  scarlet  fever.  Journ.  of  infect  diseases. 
June  24st  1905.     Vol.  II.     No.  3.     p.  375. 

The  blood  conditiou  was  investigated  in  34  cases.  A  slight  secondary  anaemia  is 
found  in  all  except  very  mild  cases.  Haemoglobin  falls  from  5  to  25  %  and  erythrocytes 
from  100000  to  700000  per  cmm.  This  fall  varies  with  the  severity  and  duration  of 
the  disease. 

The  leucocyte  count  rises  abruptly  and  attains  its  maximum  on  the  third  day.  After 
the  eleventh  day  there  is  a  sudden  fall  which  becomes  more  gradual  and  the  normal  is 
reacbed  at  the  end  of  from  3  to  6  weeks.  During  the  period  of  invasion  and  eruption  the 
poiynuclear  leucocytes  are  both  relatively  and  absolutely  increased  and  decrease  gradunlly 
vith  the  fall  in  the  leucocytosis  tili  convalescence  when  they  may  become  relatively,  though 
nevcr  absolutely  below  normal.  The  mononuclears  take  an  exactiy  similar  course.  Eosino- 
phils are  greatly  reduced  or  absent  at  the  onset  and  rise  above  normal  when  defervescence 
begins.     Eosiuophilia  persists  until  late  convalescence. 

Myelocytes  are  seen  in  small  nunibers.  Complications,  if  severe,  may  increase  the 
anaemia  and  uephritis  and  diphtheria  may  produce  a  rise  in  the  leucocytosis.  The  blood 
eiamination  may  occasionally  be  of  value  in  diflferentiatiug  between  measles  and  scarlatina, 
otherwise  the  study  of  the  blood  in  scarlet  fever  is  of  no  ad  van  tage  in  diagnosis. 

Goodall  (Edinburgh). 

236)  A.  W.    Popoff,    Die    diagnostische    Bedeutung    der   Blutuntersuchung    bei 
Masern.    Aus  der  Gesellschaft  der  Kinderärzte  in  Moskau.   Russ.  med.  Rundschau.  Bd.  111. 

1905.  Heft  7. 

Vor  dem  Auftreten  des  Exanthems  ist  die  Zahl  der  Leukozyten  gering.  In  den  ersten 
3  Tagen  der  Erkrankung  besteht  Uypoleukozytose  bis  zu  50—60%.  Am  8.  Tag  kehrt  die 
Leukozytenzahl  zur  Norm  zurück,  im  Schuppungsstadium  tritt  Hyperleukozytosc  auf  (8 — 9000) 
in  den  nicht  komplizierten  Fällen.  Bei  Masernkomplikationen  dagegen  steigt  die  Leuko- 
zytenmenge sofort.  Bei  der  Hyperleukozytosc  wurden  Myelozyten  gefunden,  nie  dagegen 
eosinophile  Zellen.  Verf.  glaubt,  dass  der  Blutuntersuchung  bei  Masern  diagnostische  Be- 
deutung zukomme:  Uypoleukozytose  spreche  für  Masern,    Hyperleukozytosc  schliesse  sie  aus. 

In  der  Diskussion  konstatiert  Verf.  noch,  dass  bei  Keuchhusten  und  bei  Influenza  die 
während  der  Inkubation  vorhandene  Hyperleukozytosc  nicht  sukzessive,  wie  bei  Masern, 
abnimmt.  '  Stadler  (Lohr). 

237)  Carschmann,    Demonstration  von  Blutpräparaten  von   Parotitis  epidemica. 
Medizin. -naturwiss.  Verein  Tübingen,    20.  November  1905.     (s.  Münchn.    med.  Wochenschr. 

1906.  No.  8.) 

Es  bestand  absolute  Hyperleukozytosc  (50000)  mit  Präponderanz  namentlich  der 
grossen  Lymphozyten  (ca.  50  o/o).  Abgesehen  von  dem  Status  afebrilis  machte  das  Bild  fast  den 
Eindruck  einer  akuten  infektiösen  makrozytaren  Lymphozythäraie.      Pappeuheim  (Berlin). 
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238)  Carpcntcr  and  Lightburn,  Dengue  in  the  Isthmian  Canal  Zone.  Including  a 
Report  on  the  Laboratorv  Findings.     Journ.  of  American  Med.  Assoc.    Jan.  21st  1905. 

The  authors  have  studied  a  number  of  cases  of  deugue,  making  careful  examinations 
of  the  blood  and  uriue.  From  Iheir  blood  fiudings  thcy  conclude  that  blood  examinations 
are  of  great  value  in  dififerentiating  dengue  from  malaria.  A  sÜght  leucocytosis  with  decided 
increase  in  the  percentage  of  large  mononuclears  and  transitionals  is  indicative  of  malaria 
while  a  leucopenia  "with  a  normal  differential  leucocytic  count  or  varying  degrees  of  a  small 
mononuclear  lymphocytosis  and  a  marked  eosinophilia  late  in  the  disease  is  characteristic 
of  dengue.  Thomas  R.  Brown  (Baltimore). 

239)  F.  G. Debele,  Zur  Frage  nach  der  Leukozytose  beiFebris  recurrens.  Wissen- 
schaftliche Beratungen  der  Aerzte  des  Petersburger  Marienkrankenhauses  1904.  Russ.  med. 
Rundschau.     1905.    Bd.  III.     H.  5. 

An  19  Rekurrenskranken  wurden  im  ganzen  44  Leukozytenzählungen  vorgenommen, 
und  zwar  mit  dem  Potain 'sehen  Mischungsapparat,  in  Verdünnung  1  :  20  Teilen  Va  P^oz- 
Eisessiglösung  mit  Zusatz  von  0,2promill.  Gentianaviolettsolution.  Die  Leukozytenmenge  im 
Anfall  war  gegenüber  der  nach  dem  Anfall  immer  erhöht,  doch  nicht  derart,  dass  von  Leuko- 
zytose gesprochen  werden  konnte.  Leukozyten  Vermehrung  bis  zu  10  000  wurde  nur  5  mal 
während  des  Fiebers.  2  mal  in  fieberfreier  Zeit  beobachtet.  Einmal  wurden  in  einem  zweiten 
Anfall,  2  Tage  vor  der  Krisis,  14  400  Leukozyten  gezählt.  —  Die  Rekurrensepidemie  war 
gutartig.  Stadler  (Lohr). 

240)  W.  Pctrofif,  Beobachtungen  an  den  weissen  Blutkörperchen  bei  ver- 
schiedenen Malariaerkrankungen.     Russky  Wratsch.     1905.     No.  28  und  29. 

Die  Untersuchungen  des  Verf.'s  betreffen  15  Fälle  von  Febris  tertiana,  6  Fälle  von 
Febris  quartana,  9  Fälle  von  Febris  toxica  und  5  Fälle,  in  denen  Malariaparasiteu  im  peri- 
pheren Blut  nicht  aufzufinden  waren.  Die  Ergebnisse  waren  folgende:  1.  Die  leukozytäre 
Reaktion  äussert  sich  bei  der  Malaria  zu  Beginn  der  Erkrankung  in  einer  geringen  Hyper- 
leukozytose,  im  weiteren  Verlaufe  hingegen  in  einer  Abnahme  der  Leukozytengcsamtzabl, 
welche  durch  eine  gesteigerte  Auflösung  dtr  weissen  Blutkörperchen  im  Blutplasma  und  in 
den  Organen  bedingt  ist.  2.  Während  der  Rekonvaleszenz  kehit  die  Zahl  der  Leukozyten 
zur  Norm  zurück,  wobei  eine  Zunahme  des  Prozentgehaltes  an  Eosinophilen  beobachtet  wird. 
3.  Die  Malariakachexie  ist  durch  eine  dauernde  und  hochgradige  Hypoleukozytose  (Leuko- 
penie) charakterisiert.  4.  Die  Verdauungsleukozytose  ist  während  der  Malariaanfälle  ent- 
sprechend dem  Appetitverluste  nicht  vorhanden,  in  der  Rekonvaleszenz  jedoch  und  beim 
Auftreten  von  Appetit  sehr  stark  ausgeprägt.  5.  Einige  Leukozytenarten  (die  Eosinophilen 
und  vielleicht  auch  die  Multi-  und  üninukleären)  besitzen  in  bezug  auf  die  reifen  Formen 
der  Malariaparasiten  eine  positive  Chemotaxis  und  vermögen  auf  diese  eine  schädigende 
(lähmende  oder  zerstörende)  Wirkung  auszuüben.  6.  Diese  Eigenschaft  der  Leukozyten  macht 
sich  wahrscheinlich  der  Organismus  im  Kampfe  gegen  die  Hämamöben  der  Malaria  zu  nutze. 
7.  Der  gesteigerte  Zerfall  von  weissen  Blutkörperchen  bei  sich  in  die  Länge  ziehender 
Malaria  dient  wahrscheinlich  ebenfalls  zur  Selbstverteidigung  des  Organismus. 

A.  Dworetzky  (Moskau). 

241)  R.  Trimbach,  Ueber  die  Veränderungen  des  Blutes  bei  Syphilis  in  be- 
handeltem und  unbehandeltem  Zustande.     Inaug.*Diss.  Strassburg  1905. 

Pappen  heim  (Berlin). 

242)  Tcrchetti,  De  l'hyperglobulie  tuberculeuse.  Gazz.  degli  osped.  e  delle  cliniche. 
1904.     No.  165. 

T.  ne  croit  absolument  pas  que  les  hyperglobulies  des  tuberculeux  puissent  otre 
utiles  aux  malades:  dies  representent  seulement  un  symptöme  de  l'eflfort  de  Torganisme  pour 
reg6nerer  la  crase  sanguine.  II  ne  s'agit  donc  pas  d'un  phenomene  physiologique,  mais  bien 
d'un  fait  pathologique  comparable  aux  hyperglobulies  que  Ton  observe  parfois  dans  les 
cardiopathies,  dans  certains  empoisonnements  etc.  T.  fait  remarquer  que  l'hyperglobulie  est 
apparente  et  relative,  puisque  Themogiobine  n'augmente  pas  avec  les  globules  rouges  et  la 
valeur  globulaire  reste  toujours  bien  au  dessous  de  la  valeur  normale  comme  dans  les  hyper- 
globulies des  animaux  qu'on  a  saigncs  ä  plusieurs  reprises.  T.  ayant  observe  le  phenomene 
plus  fr^querament  apres  des  nombreuses  hemophtisies  croit  que  la  cause  de  Thyperglobulic 
tuberculeuse  soit  Tanemisation  qui  vient  ä  exciter  les  organes  hematopoietiques  parfaitement 
sains.  II  u'exclut  pourtant  pas  que  Tintoxication  tuberculeuse  puisse  contribuer  ä  produire 
des  lesions  des  organes  hematopoietiques  avec  alteration  durable  de  la  crase,  particuliere- 
ment  dans  les  rapports  entre  hemoglobine  et  globules  rouges.  G.  Mattirolo  (Turin). 

Es  sei  daran  erinnert,  dass  gewisse  Formen  von  Polyglobulie  auf  splenomegnlisehe  Milztnberkalose  be- 
zogen M-arden,    namentlich   seitens    französischer   Forscher   (Bender,    Gazette    des   hApitaux.     1900.     Colletet 
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GalUTerdin,  Areh.  de  Uid.  ezp.  et  d*An«t  pathol.  1901.  Moatard-Martin  et  Lefas,  BoUet.  de  la  Soe. 
MMic  des  hApiUox.  Paris.  1899.  Rendu  et  Widal,  Ibidem.  Weil,  Suc.  de  Biol.  Jan.  1901.  Stewart, 
Transact.  Assoe.  Aroerie.  Physicians.  Philadelphia.  1901.  Soharold,  Aerztl.  Intelligenzblatt  HQnehen.  1883. 
Bayer,  ilittetl.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.  1904.)  Es  wftre  nun  in  solchen  und  fthnliehen  Füllen  an  eine 
entsprechend«  Tuberkulose  des  Knochenmarks  zu  denken  und  das  Blut  auf  das  Vorkommen  von  Pla.sroazellen 
^Tark'sehe  Beizungsformen)  zu  beobachten.  (?•) 

243)  Mamerto  Acuna,  Enfermedad  de  Addison  con  Hiper^riobulia  y  Linfocitosis 
en  una  nina  de  once  anos.  Archivos  Latino-Amcricunos  de  Pcdiatria.  Num.  3. 
Marc  de  1905. 

Cas  de  maladie  d'Addison  chez  uo  enfaot  de  onze  ans,  suivi  pendant  prt's  d^une 
annee,  avec  des  examens  de  sang  r6p6tes,  jusqu'a  la  mort.  L'auteur  a  constate  une  hyper- 
globulie  (5  a  8000  000)  qui  n'a  disparu  que  dans  la  periode  ultime,  et  une  lymphocytose 
Dctte  et  constante  (oscillant  entre  50  et  66  %)•  Le  nombre  absolu  des  leucocytes  etait 
normal,  sauf  pendant  les  derniers  jours  ou  il  existait  une  leueocytose  legere  (12  000  a  15  000). 
L*autopsie  n'a  pu  otre  pratiquee.  J.  JoHy  (Paris). 

244)  J.  Cantacuzene,  Phenomcnes  dMntoxication  produits  chez  le  cobaye  par 
IMnjection  intraperitoneale  des  bacilles  tuberculeux  degraiss6s.  Societc  de 
Biologie.     21  Octobre  1905.    T.  LIX.    No.  29.    p.  314. 

1.  L'injcction  d'une  dose  mortelle  est  suivie  d'hypotherraie;  la  temperature  rectale, 
öu  bout  de  dcux  heures,  tombe  ä  33—34®.  La  totalitc  des  leucocytes  polynucleaires  du  sang 
se  Charge  rapidement  de  grosses  granulations  eosinophiles  vraies.  II  se  produit  dans  le 
peritoine  une  enorme  polynucleose.  Les  sinus  de  la  rate  contieunent  de  nombreux  poly- 
nucleaires. 

2.  Les  doses  fortes,  mais  non  mortelles,  dcterminent  une  hypothermie  qui  dure  peu 
d'heures.  L'eosinophilie  du  sang  porte  sur  les  quatre  cinquicmes  des  polynucleaires;  au  bout 
de  quinze  jours,  la  nioitie  des  polynucleaires  sont  encore  eosinophiles.  Au  bout  de  trois 
jours,  apparait  une  forte  mononucleose    (30  a  50  pour  100),    qui    dure  environ  quinze  jours. 

3.  Avec  des  doses  faibles,  en  n'a  pas  d'hypothermic,  raais  une  forte  hyperthermie 
d'emblee  (40  degres).  L'eosinophilie  du  saog  fait  defaut;  on  constate  une  forte  mononucleose 
hcmatique  (45  %). 

4.  Le.s  animaux  inocules  avec  des  bacilles  tuberculeux  degraisses  reagissent  a  la 
tuberculine.  J.  Jolly  (Paris). 

L'auteur.  en  decrivant  les  reactions  du  sang,  parle  de  mononucleose  forte  avec 
30,  45,  50  °/o»  de  mononucleaires.  II  est  bon  de  remarquer  que  ces  chiffres  sont  absolument 
normaux  dans  le  sang  du  cobaye.  J.  Jolly  (Paris). 

245)  A.  F.  Craig,  The  blood  in  tuberculosis.  American  Journal  of  Med.  Sciences. 
Sept.   1905. 

Nothing  important.    Literature  reviewed.  Cabot  (Boston). 

246)  J.  F.  Ullom  and  F.  A.  Craig,  Examination  of  the  blood  in  pulmonary  tuber- 
culosis with  reference  to  prognosis.  Amer.  Journ.  of  the  Med.  Sciences,  September 
1905. 

In  pulmonary  tuberculosis  vithout  cavity  formation  a  mild  anaemia  with  a  decrease 
in  erytbrocytes  and  a  relatively  greater  decrease  in  haemoglobin  is  constant.  An  increase 
in  the  number  of  erytbrocytes  in  cases  without  cavity  formation  is  of  favourable  signiticance. 
In  advanced  cases  a  decrease  of  the  leucocytes  is  infavourable. 

It  is  probable  that  the  actual  increase  of  lymphocytes  corresponds  to  the  increase  of 
resistance  on  the  part  of  the  organism  to  the  tuberculous  infection.  The  transitional  cells 
seem  to  follow  the  same  rulc  as  the  lymphocytes  in  this  connection. 

There  is  no  constant  relationship  betwcen  the  condition  of  the  patient  and  the  number 
of  eosinophils.    The  paper  contains  a  useful  bibliography.  Goodall  (Edinburgh). 

247)  P.  Simon  et  Louis  Spillmann,  Analyse  quantitative  et  qualitative  du  sang, 
au  point  de  vue  leucocytaire,  dans  douze  cas  de  tuberculose  pulmonaire. 
Reunion  biologique  de  Nancy.  Comptes  rendus  hebdomadaires  des  seances  de  la  Soci6te 
de  Biologie.    T.  LIX.    No.  26.     11  juillet  1906.    p.  227. 

Le  Chiffre  leucocytaire  normal  6tant  de  6  a  9000  les  auteurs  ont  trouvc  corame  minima 
4200  et  comme  maxima  20  000.  Ce  qui  montre  bien  les  variations  du  chiffre  des  leucocytes 
daos  la  tuberculose  c'est  que  deux  malades,  atteints  tous  deux  de  tuberculose  a  la  periode 
de  ramoll issement,  avaient  Tun  4600,  et  Tautre  17  000  leucocytes. 

Dans  presque  tous  les  cas  la  formule  leucocytaire  indique  une  polynucleose,  ce  qui 
confirme  les  donnees  de  Arlsnitz,  HuUa,  Rieder,  Stienon,  Ravillard  deduites  de 
Texamen  du  sang  de  tuberculeux  ä  la  periode  de  caseification  ou  deja  cavitaires.  La  poly- 
nucleose est  caracteristique    de  la  progression  du  mal;    eile   marque  les  poussees.     Ainsi  un 
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taux  de  98  %  fiit  note  chez  un  malade  qui  suceomba  quinze  jours  apres  rexamen  a  une 
tuberculose  aigue;  par  contre  les  chiffres  les  plus  bas  (69,  54%)  ont  et6  trouves  chez  des 
malades  atteints  de  tuberculose  lente,  apyretique.  La  faible  proportion  des  moDonucleaires 
parait  caractcriser  des  tuberculoscs  a  marche  rapide,  de  meme  le  petit  nombre  des  lympbo- 
cytcs.  Les  eosinophiles  etaient  en  quantite  normale;  Appelbaum,  da  Costa  les  avaient 
trouves  dimiuurs  dans  ]eurs  recherches. 

£n  rcsume  plus  il  y  a  de  polynucleaires  et  plus  la  maladie  s^accroit;  si  le  chiffre 
des  polynucleaires  est  normal  et  si  les  mononucleaires  sont  abondants  le  pronostic  semble 
plus  favorable. 

L'ütude  hematologique  de  la  tuberculose  gan^^lionnaire  nous  a  donuc  des  resultats 
analogues,  Sabrazcs  (Bordeaux). 

248)  Simon  (Nancy),  Hämatologie  bei  Lungentuberkulose.  Internationaler  Tuber- 
kulosekongress.     1905.     Paris. 

Der  Hämoglobingehalt  schwankt  zwischen  80  und  90  %.  Die  Zahl  der  Roten  ist  nicht 
wesentlich  verändert  (keine  Polyglobulie  wie  bei  Milztuberkulose).  Die  von  anderen  Autoren 
konstatierte  Hyperleukozytose  konnte  er  nur  bei  einem  einzigen  Kall  konstatieren.  Die  auf- 
tretenden gekörnten  Leukozyten  sollen  niemals  einkernig  sein,  sondern  es  soll  eine  aus- 
schliessliche Polynukleose  bestehen.  Ist  diese  Polynukleose  mit  beträchtlicher  Verminde- 
rung der  Lymphozyten  und  mononukleären  Zellen  verbunden,  so  spricht  dieses  Symptom 
für  eine   fortgeschrittene  rasch  verlaufende  Form   der  Tuberkulose. 

Pappenheim  (Berlin). 

249)  Nicola«  et  E.  Mouriquand,  Elements  figures  du  sang  et  leucocytose  dans 
le  lupus.     Society  medicale  des  höpitaux  de  Lyon.     Seance  du  7  novembre  1905. 

Les  recherches  ont  porte  sur  19  cas  de  lupus.  Unc  an6mic  marqu6e  n'a  ete  observee 
que  dans  deux  cas  (il  y  avait  coexistence  de  tuberculose  pulmonaire).  11  n'existait  une 
hyperleucocytose  que  dans  3  cas  (forroes  ulc6rees).  La  formule  leucocytaire  etait  normale 
dans  8  cas;  eile  accusait  de  la  polynucleose  dans  9  cas:  dans  les  2  autres  cas  mononucleaires 
et  lymphocytes  etaient  augmentes  de  nombre.  Sabrazes  (Bordeaux). 

250)  Joseph  Ameth,  Die  Lungenschwindsucht  auf  Grundlage  klinischer  und 
experimenteller  hämatologischer  Untersuchungen.  Mit  besonderer  Berück- 
sichtigung der  sich  in  diagnostischer,  prognostischer  und  therapeutischer 
Hinsicht  (speziell  mit  Bezug  auf  die  Tuberkulinbchandlung)  ergebenden 
Gesichtspunkte.    Leipzig  1905.    Verlag  von  J.  A.  Barth.,  (s.  Fol.  haemat.    IL    p.  843.) 

Die  Arbeit  erfüllt,  was  der  lange  Titel  verspricht  und  bringt  eine  Fülle  von  Anregungen 
und  Ausblicken.  Bei  41  an  Lungentuberkulose  in  verschiedenen  Stadien  leidenden  Patienten 
wurden  zum  Teil  oft  wiederholte  Blutuntersuchungen  ausgeführt.  Auf  Grund  von  kern- 
morphologischen Kriterien  entwirft  der  Verf.  wie  in  seinen  früheren  Arbeiten  das  „neutro- 
phile  Blutbild**.  —  Der  erste  Teil  der  Monographie  beschreibt  die  Resultate  der  Blutunter- 
suchungen bei  Lungentuberkulosen  (29  Fälle).  Besonderes  Interesse  beanspruchen  die  vier 
Miliartuberkulosen,  bei  welchen  sich  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Leukopenie  (Aniso- 
hypozytose  Arneth)  fand.  Das  ncutrophilc  Blutbild  zeigte  eine  vollständige  Perversion  gegen- 
über dem  vom  Verf.  beim  normalen  Menschen  gefundenen  Blutbilde;  fast  alle  Zellen  sind  in 
die  Klasse  1  und  2  zusammengedrängt,  d.  b.  nur  Zellen  mit  einem  oder  zwei  Kernen  (Kern- 
teilen, nach  Arneth  die  ganz  jugendlichen  Elemente,  stehen  dem  Körper  zu  seinem  Schutze 
zur  Verfügung.  Eine  Erklärung  für  das  Zustandekommen  eines  so  schwer  geschädigten  Zell- 
lebens findet  er  in  dem  massenhaften  Verbrauch  von  Neutrophilen,  deren  Zerfall  die  nötigen 
Schutzstoife  beim  Kampfe  gegen  das  zirkulierende  belebte  Gift  und  gegen  dessen  freiwerdende 
giftige  Stoflfwechselprodukte  liefert.  Dazu  kommen  noch  die  ungeheuren  Mengen  von  Leuko- 
zyten, die  bei  der  Entwicklung  der  Unzahl  von  miliaren  Tuberkeln  und  nach  Degeneration 
der  letzteren  bei  der  Bildung  des  Schutzwalles  um  dieselben  verbraucht  werden. 

Es  folgen  die  Befunde  bei  chronisch  Tuberkulösen  in  verschiedenen  Stadien,  teils 
fiebernde,  teils  fieberlose  Fälle.  Bei  fast  allen  fiebernden  Phthisikern  fand  A.  ein  schwer 
verändertes  neutrophil.es  Blutbild;  die  Ursache  der  Schädigung  erblickt  er  ausser  in  der 
Resorption  von  StofTwechselprrodukten  des  Tuberkelbazillus  und  der  Mischinfektion  in  dem 
bedeutenden  Bedarf  von  Zellen  in  der  Lunge  selbst  und  in  den  Verlusten  von  Leukozyten 
durch  das  Sputum.  Auch  bei  fieberfreien  Tuberkulosen  wurden  schwere  Schädigungen  des 
Blutlebens  fast  immer  angetroffen,  und  von  besonderem  Interesse  ist  der  Befund  des  abnormen 
Verhaltens  der  Neutrophilen  auch  zu  Zeiten  der  relativen  Ausheilung. 

Der  zweite  Teil  der  Monographie  bespricht  das  Verhalten  der  Blutbilder  bei  der 
Tuberkulinkur  (12  Fälle).  In  allen  Fällen,  die  der  Ausheilung  zuschreiten,  breitet  sich  das 
Blutbild  mehr  und  mehr  aus,  indem  allmählich  die  Zellen  der  Klassen  3,  4  und  5  reiohlicher 
auftreten.     Nach  seinen  Erfahrungen  folgert  A.,    dass    man    von    einem  Erfolge  der  Kur  erst 
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dann  sprechen  kann,  wenn  sich  das  Blutbild  am  Ende  derselben  gegen  das  Aufangsblutbild 
wenigstens  nicht  verschlechtert  hat.  Es  konnte  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  der 
Beschaffenheit  des  neutropbilen  Blutbildes  und  der  grösseren  oder  geringereu  Empfindlichkeit 
des  Organismus  auf  die  Injektionen  festgestellt  werden,  indem  Pat.  mit  schwerer  geschädigtem 
Blute  leichter  und  intensiver  reagierten.  Arneth  schlägt  eine  Erweiterung  der  Grenzen  für 
die  Anwendung  der  Tuberkuliukur  auf  diejenigen  Fälle  vor,  die  zwar  fiebern,  aber  nur  ein 
relativ  weniger  geschädigtes  neutrophiles  Blutleben  aufweisen. 

Die  Ergebnisse  der  Tuberkuiinkur  beim  Menschen  finden  ihre  ergänzende  Bestätigung 
im  dritten  Abschnitte  der  Arbeit,  wo  über  Injektionsversuche  mit  Tuberkulin  (Koch)  und 
mit  lebenden  Tuberkelbazillen  am  Kaninchen  berichtet  wird.  Die  Aufstellung  von  eosinophilen 
(richtiger  pseudoeosinophilen  [Ref.])  Blutbildern  zeigte,  dass  nur  ganz  geringfügige  Verände- 
rungen im  Zellleben  stattfinden,  entsprechend  dem  fieberlosen,  gar  nicht  gestörtem  Allgemein- 
befinden der  gegen  das  Tuberkuliugift  resistenten  Kaninchen.  Nach  intravenöser  Injektion 
einer  lebenden,  aber  wahrscheinlich  schwach  virulenten,  Tuberkelbazillenkultur  besserte  sich 
nach  vorübergehend  schwerer  Schädigung  das  pseudoeosinophile  Blutbild,  das  Tier  ging  aber 
später  unter  den  Zeichen  schwerster  Anämie  zu  Grunde. 

Den  Schluss  der  Arbeit  bildet  die  Besprechung  einiger  mit  der  Tuberkulose  in  Be- 
ziehung stehender  Fragen,  vor  allem  der  diagnostischen  und  therapeutischen  Bedeutung  des 
Tuberkulins  und  der  anderen  Ueilmetboden  im  Lichte  der  Arn  ethischen  Blutuntersuchungen. 
Verf.  kommt  zu  vielfach  nicht  nur  hämatologisch,  sondern  auch  klinisch  und  allgemein 
biologisch  interessanten  Ergebnissen.  So  findet  er  auf  Grund  des  inneren  kausalen  Zusammen- 
hanges zwischen  der  Beschaffenheit  des  neutropbilen  Blutbildes  und  der  Reaktionsfähigkeit 
auf  die  Tuberkulininjektion  eine  Erklärung  lür  den  verschiedenen  Ausfall  derselben;  das  Aus- 
bleiben bei  völlig  normalem  Blutbild,  die  um  so  stärkere  Reaktion,  je  mehr  das  Blutleben 
geschädigt  (nach  links  verschoben)  ist;  daher  der  positive  Ausfall  auch  bei  anderweitig  Er- 
krankten, bei  Rekonvaleszenten  und  in  ganz  besonders  hohem  Prozentsatz  bei  Tuberkulösen. 

Das  Wesentliche  der  Heilwirkung  bei  der  TubcrkulineinverlcibuDg  erblickt  Arneth 
darin,  dass  die  injizierten  Giftmengen  eine  grössere  oder  geringere  Anzahl  von  Zellen  ver- 
brauchen, d.  h.,  dass  zur  Beschaffung  der  Antistoffe  eine  entsprechende  Anzahl  von  Zellen 
benötigt  wird,  und  dass  diesem  Verbrauche  wieder  ein  mehr  oder  minder  stürmischer  Ersatz 
Ton  Zellen  folgt  (Leukozytose);  es  werden  die  Zellen  durch  fortlaufende  Injektionen  dahin 
sollizitiert,  besonders  nach  einer  Seite  ihre  Tätigkeit  zu  entfalten  und  werden  dadurch  zu 
steigender  Leistungsiähigkeit  gebracht.  Dieser  mit  der  Uebung  eintretende  Zuwachs  an 
Funktionstücbtigkeit  wird  sich  in  einer  steigenden  Antikörperproduktion  manifestieren,  die 
schliesslich  den  Organismus  befähigt,  immer  grössere  Dosen  des  <jiftes  zu  bewältigen,  d.  h. 
immun  zu  werden.  Aehnlich  wie  die  Tuberkuiinkur  wirkt  auch  die  medikamentöse  Behand- 
lung, sowie  die  hygienisch-diätetisch-klimatischen  Heilverfahren,  indem  alle  diese  Faktoren 
Stimulantien  für  die  weissen  Blutkörperchen  bedeuten. 

Zweifellos  hat  diese  Studie  über  das  Verhalten  der  Neutropbilen  wichtige  und 
interessante  Aufschlüsse  sowohl  für  die  Pathologie  und  Therapie  der  Lungenschwindsucht, 
als  auch  für  die  Hämatologie  im  allgemeinen  geliefert.  Leider  war 'eine  gewisse  Einseitigkeit 
nicht  zu  vermeiden.  Sicherlich  spielen  ja  die  Neutropbilen  im  Krankheitsverlaufe  und  bei 
den  Heilungsvorgängen  der  Lungenphthise  eine  hervorragende,  viel  leicht  die  wichtigste  Rolle, 
doch  berechtigt  ihre  so  bedeutende  numerische  Ueberlegenbeit  über  die  anderen  Zelltypen 
noch  nicht  zur  fast  völligen  Ausserachtlassung  der  letzteren.  So  vermisst  man  die  Berück- 
sichtigung der  Lymphozyten,  besonders  in  Bezug  auf  deren  Auftreten  nach  Tuberkulininjektion 
und  ebenso  der  echten  Eosinophilen,  deren  Erscheinen  im  Verlaufe  der  Tuberkulose  in  ver- 
schiedener Hinsicht  nicht  geringe  Bedeutung  hat  (Teichmüller).  Leider  finden  wir  bei 
keinem  Blutbefunde  den  Prozentsatz  der  einzelnen  Typen  angegeben,  was  doch  besonders 
bei  den  Leukopenien  (Miliartuberkulose)  von  ganz  besonderem  Interesse  gewesen  wäre. 

Wenn  auch  manche  Schlüsse,  die  Arneth  zieht,  etwas  zu  weit  gegangen  erscheinen 
und  manche  seiner  Theorien  noch  der  Stütze  bedürftig  sind,  so  muss  doch  betont  werden, 
dass  seine  Blutuntersuchungen  für  manche  Fragen  aus  dem  Gebiete  der  Lungentuberkulose 
und  ihrer  Behandlung  neue  Gesichtspunkte    und    ergebnisreiche    Aufschlüsse   geliefert  haben. 

Lehndorff  (Wien). 

251)   M.  Scheler,    lieber   den    Blutbefund    bei    Kindern    mit   Wucherungen    des 
Nasenrachenraums.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  LVIIL     H.  3/4.     S.  336. 

Zahlreiche  Blutuntersuchungen  an  Kindern  mit  adenoiden  Vegetationen  ergaben  eine 
geringe  Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes  und  stets  eine  Leukozytose  (bis  zu  23000  im 
Kubikmillimeter),  wobei  oft  die  Lymphozyten  prozentisch  vermehrt  waren.  Nach  der  Ent- 
fernung der  Wucherungen  besserte  sich  fast  stets  der  Hämoglobingehalt  und  die  weissen 
Blutkörperchen  gewannen  allmählich  ihr  normales  Verhalten  wieder.  Der  Blutdruck  der- 
artiger Kinder  erwies  sich  meist  als  etwas  herabgesetzt.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

III.  Jahrgang.  u 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     104     — 

252)  C.  W.  Cunnington,  Observations  upon  the  blood.     Lancet.     May  6th  1905. 

After  disciissing  the  role  of  the  eosinophil  C.  concludes  that  when  Ihis  cell  is  preseiit 
to  the  extent  of  l  %  ore  more  it  is  almost  certain  there  is  no  active  suppuration. 

Goodall  (Edinburgh). 

Im  ttbrigen  finden  sich  noeh  folgende  Angaben  in  der  Arbeit:  Bei  gesauden  Erwachsenen  flihren  dio 
eosinophilen  Leukozyten  210—220  Granula.  Bei  akuten  Erkrankungen  treten  sie  nach  stattgehabten  Hypeosino- 
philie  in  2  Formen  wieder  auf:  als  grossere  Zellen  mit  250—330  Granalis  und  als  kleinere  mit  100—120  Oranuli.«. 
Im  weiteren  Yerlanf  wird  die  Norm  dann  wieder  hergestellt.  Die  a-Granula  spielen  wahrscheinlich  bei  der  Bildonf? 
antitoxischer  und  bakterizider  Substanzen  eine  Rolle.  fP.) 

253)  V.  Scarpini,  II  sangue  nelT  anuria  isterica.  Considerazioni  sull'  urea  c 
sui  leucociti  eosinofili.  (Das  Blut  bei  hysterischer  Anurie.  Betrachtungen  über  den 
Harnstoff  und  die  eosinophilen  Leukozyten.)  Atti  deila  R.  Accad.  Fisiocritici.  Siena. 
IV.    Vol.  XVI.     Anno  213.    No.  7. 

In  einem  Falle  hysterischer  Anurie  mit  Urinerbrechen  wurden  für  den  Harnstoffgehalt 
des  Blutes  normale  Werte  (0,6  Voo)  gefunden;  die  drei  Stunden  nach  dem  zur  Harnstoff- 
bestimmung vorgenommenen  Aderlasse  erbrochene  harnartige  Flüssigkeit  enthielt  147oo  Harn- 
stoff. Verf.  meint  deshalb,  dass  es  sich  im  vorliegenden  Falle  nicht  um  eine  vikariierende 
Ausscheidung,  sondern  um  einen  echten  funktionellen  Ersatz  der  Niere  durch  den  Magen 
handelt.  Die  Blutuntersuchung  ergab  eine  normale  oder  höchstens  in  geringem  Grade  erhöhte 
Eosinophilie,  was  gegen  das  Bestehen  einer  renalen  Intoxikation  spricht  und  ein  differentiell- 
diagnostisches  Moment  gegenüber  der  Anurie  abgibt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

254)  Eugene  L.  Opie,  The  Relation  of  Cells  with  Eosinophile  Granulation  to 
Bacterial  lufection.  Amer.  Journ.  of  the  Medical  Sciences.  June.  1904.  (See  also 
Folia  haematol.    I.    p.  487,  488.) 

Certain  bacteria  (bacillus  tuberculosis,  bacillus  cholerae  suis)  producing  somewhat 
chronic,  fatal  iofection  in  guinea-pigs  cause  the  eosinophile  leukocytes  to  gradually  disappear 
from  the  circulating  blood.  During  more  acute  infections  produced  by  inoculating  bacteria 
into  the  peritoneal  cavity  (bacillus  mucosus  capsulatus  of  Fried  l  an  der,  Streptococcus 
pyogenes)  eosinophile  leukocytes  rapidly  disappear  almost  completely  from  the  peripheral 
circulation  within  a  few  hours. 

After  the  inoculation  of  an  organism  (bacillus  pyocyaneus),  producing  an  infection 
from  which  the  animal  is  capable  of  recovering,  eosinophile  leukocytes  disappear  from  the 
peripheral  circulation,  so  that  their  proportion  may  fall  from  5  or  10%  to  less  than  1  ^Iq. 
The  number  of  eosinophile  leukocytes  then  increases,  and  at  the  end  of  four  or  five  days 
both  the  relative  and  absolute  number  of  these  cells  may  considerably  exceed  that  present 
in  the  peripheral  circulation  before  inoculation. 

If  bacteria  (bacillus  pyocyaneus,  bacillus  mucosus  capsulatus,  bacillus  anthracis)  are 
introduced  into  the  peritoneal  cavity  of  the  guinea-pig,  at  the  end  of  about  four  hours,  when 
the  number  of  eosinophile  leukocytes  in  the  peripheral  circulation  has  undergone  well-marked 
diminution,  the  same  cells  have  accumulated  in  great  number  in  the  vessels  of  the  inflamed 
mesentery  and  Omentum.  Though  eosinophile  cells  are  migrating  from  the  blood  vessels  into 
the  peritoneal  cavity,  their  relative  number  in  the  peritoneal  exudate  diminishcs,  and  at  the 
end  of  four  hours  is  only  1  or  2  %.  Polynuclear  leukocytes  at  this  time  have  accumulated 
in  such  immense  number  that  they  constitute  an  overwhelming  proportion  of  the  cells  present. 

Under  the  influence  of  severe  bacterial  infection  eosinophile  myelocytes  accumulate  in 
the  spieen  and  may  be  found  in  the  circulating  blood.  The  occurrence  of  this  phenomenoD 
within  from  two  to  four  hours  after  inoculation  demonstrates  that  these  Clements  are  derived 
from  the  bone-marrow  and  are  not  formed  in  the  spieen.  Myelocytes  both  with  fioe  aud 
with  coarse  (eosinophile)  granulation,  which  have  found  their  way  to  the  spieen,  bere  multiply 
by  karyokinetic  division. 

Bacteria  exert  a  chemotactic  influence  upon  cells  with  eosinophile  granulation,  attracting 
them  from  the  circulating  blood  to  the  site  of  inoculation  and  from  the  bone  marrow  into 
the  body  and,  though  they  rarely  act  as  phagocytes,  have  a  part  in  the  series  of  changes 
which  follow  bacterial  Invasion.  Authors  report. 

255)  G.  Grinew,  Blutveränderungen  bei  Pemphigus  foliaceus  cazenavi.  Dermatol. 
Zeitschr.    XI.     1904.     H.  12.     S.  877.     (S.  Folia  haematolog.    1.    p.  784.) 

Verf.  fand  in  einem  Falle  dieser  Krankheit,  dessen  Blut  er  wiederholt  (25  mal  in  etwa 
5  Wochen)  untersuchte,  eine  leichte  Anämie  und  Leukozytose.  Die  Zahlen  sind  in  seiner 
Zusammenstellung  folgende: 

Zahl  der  roten  Blutkörperchen  4319000.  (Diese  Zahl  schwankt  bei  allen  Unter- 
suchungen nur  wenig  um  das  angegebene  Mittel  herum,  wenn  man  von  einer  zur  Zeit  veo 
Durchfällen    vorgenommenen  Zählung   absieht,    die    mehr   als  5  Millionen    ergab.)     Zahl  der 
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leisseu  Blutkörperchen  7700,  Verh.  w. :  r.  =  1  :  560,  davon  waren  im  Kubikmillimeter  neutro- 
phile  5873,  basophile  0,  neutrophile  23.  Lymphozyten  14,7  ^'q,  mononukleäre  7  Vo>  eosino- 
phile höchstens  V2  %»  poly nukleare  78,2  ^'o- 

Hämatokritbestimmung:    rote    Blutkörperchen   42,2  Vo«   weisse   Blutkörperchen  1,3%) 
Plasma  56,5  <>/o,  Hämoglobinmenge  67,8  =  9,5  %,  Spezifisches  Gewicht  1045. 

V.  Pinkus  (Berlin). 

256)  Leo  R.  ▼.  ZumbuBcb,  Ueber  zwei  Fälle  von  Pemphigus  vegetans  mit  Ent- 
wickelung  von  Tumoren.  Archiv  für  Dermatologie  u.  Syphilis.  Bd.  LXXIII.  S.  121. 
1905. 

In  einem  Fall  von  Pemphigus  vegetans  fand  Verf.  als  Blutbefund: 
kleine  Lymphozyten 24,2  % 


grosse  Mononukleäre 4,4 


0/ 

/o 


grosse  polynukleärc  eosinophile  Zellen.     .      15,1  % 

neutrophile  polvnukleäre 55,7  % 

Mastzelleu     .    ' 0,6  % 

In  einem  zweiten  Falle  war  der  Blutbefund  annähernd  ebenso.  £s  bestand  eine  polv- 
nukleäre Leukozytose,  starke  Vermehrung  eosinophiler  polynukleärcr  Zellen,  vereinzelte  kern- 
haltige Blutkörperchen  (keine  Zahlenangaben  im  Original). 

Beide  Fälle  glichen  einander  im  langsamen  Verlauf,  der  atypischen  Lokalisation  der 
Herde  (Extremitäten  und  Rumpf,  im  Gegensatz  zu  den  sonst  fast  ausschliesslich  befalleneu 
Achseln  und  Leistenbeugen)  und  in  der  aufiallend  starken,  zum  Teil  sogar  zu  papillären  und 
gestielten  Tumoren  auswachsenden  Vegetationen.  F.  Pinkus  (Berlin). 

257)  Honore,  Eosinophilie  dans  rankylostomiase.  8.  Coogres  fran(;ais  de  medecine 
interne  tenu  a  Liege.     D'aprös  Semaine  medicale.     No.  40.     p.  476.     1905. 

L'auteur  a  examine  le  sang  d'un  grand  nombre  d'individus  atteints  d'ankvlostomiase 
et  contlrme  la  constance  de  Tcosinophilie  dans  cette  affection.  Le  nombre  des  leucocytes 
oxyphiles  varie  entre  5  a  20  %.  II  est  impossible  d'affirmer  avec  certitude  Texistence 
d'uD  rapport  constant  entre  le  taux  des  eosinophiles  et  la  quantite  des  parasites  expulses  par 
les  malades. 

LMojection  au  lapin  des  substances  extraites  des  ankylostomes,  engendre  uue  poly- 
nucleose  Ephemere,  mais  pas  d'eosinophilie.  Levaditi  (Paris). 

258)  D.  O'Sulllvan,  A  Gase  of  Anky  lostomiasis.    Journ.  of  the  R.  A.  M.  C.    May.    1905. 

White  cells  5400  to  6850  per  c.mm.    Eosinophils  varied  frora  15  to  35  %. 

Goodall  (Edinburgh). 

259)  Adam  Lohr,  Klinischer  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Ankylostomiasis  in 
Böhmen  etc.    Zeitschr.  f.  Heilk.     1905.    Heft  5. 

Es  wird  auf  den  Befund  reichlicher  eosinophiler  Zellen  im  Blute  als  ein  für  die 
Diagnose  Ankylostomiasis  verwertbares  Symptom  hingewiesen.  Lucksch  (Czernowitz). 

260)  A.  E.  Boycott,  A  Gase  of  Skin  Infection  with  Ankvlostoma.  Journ.  of  Hygiene. 
V.    July.    1905. 

A  small  quantity  of  water  containing  encapsuled  larvae  of  ankylostoma  hatched 
artificially  and  13  days  old  was  applied  to  the  forearm.  After  5  minutes  the  arm  was 
baodaged  for  fwo  hours  and  then  thoroughly  cleaned.  A  definite  eosiuophilia  was  found 
in  27  days.  In  50  days  a  few  eggs  were  found  in  the  faces.  The  eosinophils  rose  in  nuraber 
to  45  ö/o.    None  of  the  othcr  leucocytes  increased.    The   total  count  never  exceeded  10600. 

Goodall  (Edinburgh). 

261)  H.  S.  French  and  A.  E.  Boycott,  The  prevalence  of  Tricocephalus  Dispar. 
Journ.  of  Hygiene.     V.    July  1905, 

In  a  series  of  500  cases  of  all  kinds  in  Greys  hospital  7,8  o/q  were  found  to  be  in- 
fected.  The  condition  is  not  accompanied  by  eosiuophilia.  The  average  percentage  of  eosino- 
phils in  27  cases  was  2,1.  '  Goodall  (Edinburgh). 

262)  Carl  StSubli,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Verbreitungsart  der  Trichinen- 
embryonen. Vierteljahrsschr.  d.  Naturforsch.  Gesellsch.  zu  Zürich.  L.  1905.  Gesellsch. 
f.  MorphoL  u.  Physiol.  in  München.  16.  Mai  1905.  (S.  Münch.  med.  Wocbenschr.  1905. 
No.  24.) 

Der  Urin  von  4  Schwerkranken  gab  starke  Diazoreaktion  ähnlich  wie  bei  Typhus,  so 
dass  die  Differentialdiagnose  auf  diesem  Wege  nichts  zu  erhoffen  hat. 

Nach  der  Infektion  ist  der  Blutfarbstoff  leicht  vermehrt,  gleichzeitig  mit  einer  stark 
ausgesprochenen  Polyzythämie.      Dann    ändert    sich    das    Blutbild    im   Sinne    einer    leichten 
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Anämie.    Stets  bestand  Eosinophilie  von  14 — 36  %,   gelegentlich  eine  Leukozytose  zwischen 
15000  und  25000. 

Experimentelle  Untersuchungen  an  Meerschweinchen  ergaben  zwischen  dem  7.  und 
13.  Tag  erhebliche  Leukozytose,  sowie  echte  polymorphkernige  Eosinophilie.  Bei  sehr  heftiger 
letaler  Infektion  kann  die  Eosinophilie  ausbleiben.  Wird  gleichzeitig  eine  bakterielle  In- 
fektion in  Wirkung  gesetzt,  so  pflegten  die  eosinophilen  Zellen  während  der  ganzen  Wirkung- 
dauer  dieser  bakteriellen  Infektion  vermindert  zu  sein.  Im  übrigen  setzt  die  Trichinen- 
eosinophilie  frühestens  am  8.  Tage  ein,  dann  aber  gleich  sehr  rapide.  Somit  kanu  die 
Eosinophilie  des  Blutes  nicht  als  Femwirkung  auf  giftige  Stoffe  aus  den  Kapseln  der  Muskel- 
trichine oder  dem  Körper  der  Darmtrichine  angesehen  werden.  Vielmehr  gelang  es  den 
Nachweis  zu  erbringen,  dass  die  Eosinophilie  als  Reaktion  auf  die  im  Blut  kreisendeii 
Embryonen,  mit  deren  Einbruch  sie  zeitlich  ztsammenfällt,  angesehen  werden  muss. 

Pappenheim  (Berlin). 

263)  C.  Stäubli,  Klinische  und  experimentel  le  Untersuchungen  über  TricLinosis 
und  über  die  Eosinophilie  im  allgemeinen.  Deutsch.  Archiv  für  klin.  Med. 
Bd.  LXXXV.     S.  286. 

Auf  Grund  klinischer  Beobachtung  zweier  Fälle  von  Trichiuosis  und  zweier  Infektious- 
versuche  von  Meerschweinchen  kommt  Verf.  zu  dem  Schluss,  dass  sich  das  Blut  bei  der 
Trichineninfektion  im  Anfang  durch  eine  raässiggradige  Polychromämie  und  starke  Poly- 
zythämie auszeichnet,  worauf  dann  im  weiteren  Verlaufe  die  Erscheinungen  einer  leichten 
Anämie  folgen.  Die  weissen  Zellen  sind  vermehrt,  die  eosinophilen  Zellen  erreichen  sehr 
hohe  relative  und  absolute  Werte  (in  den  beschriebenen  Fällen  22  %  und  26  %).  Bei  In- 
fektionsversuchen an  Meerschweinchen  trat  die  Leukozytose  zwischen  dem  7.  und  13.  Tage, 
die  Eosinophilie  frühestens  am  8.  Tage,  meist  etwas  später  auf.  Die  letztere  scheint  in  naher 
Beziehung  zur  Wanderung  der  Embryonen  zu  stehen;  sie  fehlte  bei  letaler  Infektion  bzw. 
verschwand  kurz  vor  dem  Tode.  Bezüglich  der  übrigen  Arten  der  weissen  Zellen  ist  hervor- 
zuheben, dass  ein  Sinken  der  Lymphozytenwerte  prognostisch  ungünstig  zu  deuten  ist.  Das 
Verhalten  der  eosinophilen  Zellen  im  Knochenmark  entsprach  nicht  demjenigen  im  Blut. 

Ferner  ergaben  bakterielle  Infektionsversuche  an  Meerschweinchen,  dass  unter  dem 
Einfluss  gewisser  bakterieller  Stoffe  eine  Verminderung  der  Eosinophilen  im  Blute  statthat, 
vielleicht  in  Folge  einer  negativen  Chemotaxis.  Auch  durch  diese  biologische  Reaktion  er- 
weisen sich  die  Eosinophilen  als  spezifische  Leukozyten.  Es  sprechen  verschiedene  Umstände 
dafür,  dass  die  zahlreichen  eosinophilen  Zellen  der  Peritonealhöhle  und  des  Mesenteriums 
des  Meerschweinchens  lokal,  also  extramedullär  an  Ort  und  Stelle  gebildet  werden. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 

264)  P.Simon  et  L.  Spillmann,  Eosinophilie  chez  Thomme  k  la  suite  de  la  sple- 
nectomie.  Rcunion  biologique  de  Nancy,  20.  Juin  1905.  C.  R.  de  la  Soci6tc  de  Biolog. 
T.  LVIIL     No.  23.    p.  1075. 

Rate  enlevee  a  la  suite  d'uu  traumatisme  qui  en  avait  provoque  la  rupture.  Eosino- 
philie de  8  a  10%  observee  quatre  mois  apres  l'ablation.  J.  Jelly  (Paris). 

265)  Moynicr  de]  Villcpoix,  Eosinophilie  consecutive  a  Tablation  de  la  rate 
chez  rhomme.     Socicte  de  Biologie.     24.  Juin  1905.     T.  LVJIL     No.  23.     p.  1046. 

Une  ob.servation  avec  une  seule  numeration  donnant  5  %  d'eosinophiles.  Pas  trace 
de  renseignements  cliniques.     On  ne  sait  sMl  s'agit  d^un  traumatisme  ou  d^une  turaeur. 

J.  Jolly  (Paris). 

266)  A.  Billet,  Eosinophilie  dans  la  dysentcrie  amibienne.  Comptes  rendus  hebd. 
des  seances  de  la  Soc.  de  Biol.     1895.    p.  874. 

Les  malades  htibergeaient  Entamoeba  histolytica  Schaudiun;  leur  serum  n^agglutinait 
pas  le  bacille  dysent^rique.  Dans  Tlntestin  (matieres  fecales)  il  y  avait  eosinophiiie ;  de 
raeme  dans  le  sang  circulant  (jusqu'ä  47%);    Teosinophilie  s'accentue  pendant  les  rechutes. 

II  n'existe  pas  d'eosinophilie  dans  la  diarrhce  chronique  de  Cochinchine,  dans  la 
dysentcrie  baci Ilaire.  Sabrazes  (Bordeaux). 

267)  Leonard  Rogers,  Blood  Counts  in  Acute  Hepatitis  and  Amoebic  Abscess  of 
Liver.    Brit.  Med.  Joum.     Nov.  11  th  1905. 

Absolute  .  leucocytosis  is  nearly  always  found  in  amoebic  abscess  of  the  liver  but  in 
chronic  cases  with  marked  anaemia  only  a  relative  leucocytosis  may  be  found. 

The  degree  of  leucocytosis  is  very  variable  being  highest  in  the  most  acute  cases 
white  a  low  degree  is  commoniy  met  with  in  cases  with  an  insidions  onset,  in  which  repeated 
examin ations  may  be  necessary. 
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Id  acute  bepatitis  without  supporatioD  leucocTtosis  is  nearly  always  absent.  A  sligbt 
degree  inay  sometimes  be  met  with  in  the  more  acute  cases  but  tbe  Symptoms  usually  yield 
to  large  doses  of  ipecacuanha  if  do  suppuratioo  is  present.  Goodall  (Edinburgh). 

268)  Jo»eph  Khonri,  Valeur  diagnostique  de  Phyperleucocytose  polynucleaire 
du  saug  daos  les  abces  du  foie  des  pays  chauds.  Societe  de  Biol.  14  uct.  1905. 
T.  LIX.     No.  28.    p.  302. 

Sur  dix  cas  observes,  dans  quatre  cas,  le  nombre  des  leucocytes  a  etc  trouvc  normal 
(7  a  8000);  daos  trois  cas,  leuconytose  moderOe  (12000  ä  15000);  dans  trois  cas,  leucoeytose 
notable  (18  a  28  000).  L'augmentation  de  la  proportion  des  polynucleaires  n'a  pas  6te  plus 
coDstante  que  la  leucoeytose.  La  reaction  leucocytaire  peut  donc  manquer  quelquefois;  et 
UDC  reaction  leucocytaire.  meme  intense,  ne  permettrait  pas  oon  plus,  d^ apres  Tauteur, 
d'affirmer  Texistence  d'un  abces  du  foie.  J.  Jelly  (Paris). 

269)  Henry  Girard,  Jean  Sabrazis  et  Marcel  Leger,  Desequilibre  hcmo-leucocytaire 
et  reaction  iodopbile  dans  Tabc^s  du  foie.  Gaz.  des  Sciences  med.  de  Bordeaux. 
11  juin  1905. 

Les  examens  de  sang  qui  fönt  le  sujet  de  la  presente  uote  se  rapportent  a  une  serie 
de  12  cas  d'abces  volumineux  du  foie  contract^s  sous  les  tropiques  et  ayant  a  pcu  prcs 
tous  une  origine  dysenterique.     Nous  reuvoyous  au  travail  complet. 

Ce  qui  frappe  des  Tabord,  dans  tous  ces  cas  et  bien  qu'elle  ne  puisse  ctre  jug6e 
que  par  une  estimation  proportion nelle  sur  plaques,  c'est,  conform6ment  au  principe  pose 
jadis  par  Bertrand  dans  Tabces  du  foie,  la  constatation  d'une  leucoeytose  des  plus  variables 
comme  degre  mais  tout  ä  fais  indiscutable.  II  y  a  lieu  ensuite  de  faire  remarquer  —  sans 
que  ceci  soit  cependant  une  regle  absolue  —  que  cette  leucoeytose  s'exprime  par  une  poly- 
nucleose,  elle-merae-des  plus  variables,  celle-ci  tantot  tres  ^levee,  tantöt  reduite  a  des  pro- 
pörtioDs  presque  physiologiques.  11  semble,  d'autre  part,  que  la  proportion  des  polynucl66s 
Deutrophiles  —  leur  abondance  pour  preciser  —  soit  en  rapport  avec  le  nombre  des  abces 
{Obs.  VI),  leur  volume  (Obs.  I),  le  degre  d'infection  (Obs.  II),  Tage  de  la  poche  purulente 
(Obs.  lY),  et  que  certaines  exceptious  trouvent  leur  raison  dans  des  propathies  ou  des  com- 
plications  viscerales  ainsi  qu'il  semble  dans  TObservation  V.  A  noter  qu'au  lendemain  de 
Intervention,  cette  polynucI6ose  ne  subit  point  une  chute  brusque,  exageree;  son  taux 
diminue  graduellement  et  ne  retombe  h  la  normale  qu'au  moment  oü  la  cicatrisation  est 
achevee,  cedant  progressivement  le  pas  a  une  lyraphocytose  compensatrice.  Plus  que  la 
polynucleose,  qui  est  en  somme  fonction  generale  de  purulence  et  qui,  de  plus,  ne  saurait 
avoir  en  pathologic  bepatique  une  signification  exclusive,  les  variations  de  Teosinophilie 
doivcnt  ctre  prises  en  serieuse  consideration.  Partout,  quelles  que  soient  les  conditions 
d'observation,  nous  la  trouvons  des  plus  reduites  et  ne  se  chiffrant  plus  que  par  fractions 
d'unite.  Les  eosinophiles  iraient  jusqu'fi  disparaitre  completement  dans  les  formes  graves  et 
a  la  Periode  ultime  de  la  maladie  (Obs.  II);  par  contre,  dans  les  jours  qui  suivent  Touver- 
ture  de  Tabces,  on  voit  leur  nombre  remonter  progressivement  et  meme  devenir  superieur  ü 
la  normale  lors  de  la  cicatrisation  definitive  (Obs.  I). 

Relativement  aux  autres  varietes  de  leucocytes,  les  proportions  que  nous  avons  relevees 
ne  d'ifferent  pas  sensiblement  de  ce  que  portent  les  formules  classiques.  En  dehors  de  ces 
pourcentages,  il  est  une  r6action  dont  il  convient  de  souligner  la  constance  el  les  caracteres, 
c'est  la  reaction  iodopbile  dejä  signalee  dans  ces  cas  par  Sabrazes  et  Gauvin  (1903). 
Elle  o'a  fait  defaut  dans  aucune  de  nos  observations.  Plus  ou  moins  intensc  et  plus  ou 
rooins  etcndue  selon  les  cas,  mais  toujours  proportionnelle  a  la  gravite  de  Taffection,  se  bor- 
nant  a  une  fraction  mod^rec  des  neutrophiles  et  ä  une  coloration  faible  dans  les  cas  b6nins 
et  dans  les  jours  qui  suivent  une  intervention  heureuse,  eile  apparait  au  contraire  tres  forte 
et  developpee  sur  tous  les  neutrophiles,  voire  merae  sur  certains  gros  lymphocytes  dans  les 
cas  fächeux.  Nul  autre  signe  hemo-leucocytairc  ne  nous  parait,  par  sa  presence  constante 
et  rorientation  de  ses  fluctuations,  traduire  aussi  fidelement  la  nature  et  la  gravitr  du  mal. 

En  resume,  nous  c<»nstatons  qu'au  cours  du  gros  abces  bepatique,  il  existe  dans  le 
sang  de  la  leucoeytose,  repr6sentee  essentiei lernen t  par  une  polynucleose  de  valeur  fort 
variable,  une  diminution  progreisive  et  enorme  des  Clements  eosinophiles  et  surtout  une 
ri'action  iodopbile  dont  l'existence  et  Tintensite  paraitraient  constituer  un  signe  de  premier 
ordre  dans  les  cas  douteux.  Les  faits  enonces  et  interpretes,  si  nous  cherchons  enfin  ä  en 
tirer  les  deductions  et,  en  Tespece,  les  applications  pratiques  qui  en  d6coulent,  nous  con- 
clurons  en  disant  qu'ä  tenir  compte  de  la  contingence  de  la  polynucleose  et  a  supposer 
pon  suffisamment  demontr6e  pour  l'instant  la  regression  eosinophilique,  il  est  toutefois  une 
indication  —  la  r6action  iodopbile  —  dont  la  recherche  s'impose  d'une  fa(jon  systematique 
en  matiere  de  diagnostic  confirmatif  dans  Tabces  du  foie.  Autorcfcrat. 
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270)  A.  R.  Ferguson,  The  Pathogcnesis  of  Enteric  Fever,  with  a  statement  re- 
garding  the  Condition  of  tbe  Blood  in  the  Disease.  Glasgow  Medical  Journal. 
Oct.  1905. 

The  red  cells  sbow  steadily  diminishing  numbers  and  at  the  end  of  the  tbird  week 
may  be  reduced  to  3  500000.  At  the  end  of  the  fever  the  number  may  further  fall  to 
2  500  000.     Haemoglobin  is  correspondingly  reduced. 

There  may  be  a  brief  initial  leucocytosis  but  usualiy  there  is  a  steady  leucopenia. 
The  polymorphs  are  greatly  reduced.  Eosinophils  are  reduced  and  their  disappearance  before 
the  third  week  is  a  most  unfavourable  sign.  A  leucocytosis  may  rapidly  supervene  after 
Perforation  but  may  be  absent.  Goodall  (Edinburgh). 

271)  G.  Guyot,  Osservazioni  sul  comportamento  della  crasi  sanguigne  nel  de- 
corso  di  un'  enterite  dissenterica  cronica.  (Beobachtungen  über  das  Verhalten 
des  Blutes  im  Verlaufe  einer  chronischen  dvsenterischen  Enteritis.)  Gazz.  d.  osped.  e  d. 
cliniche.     1905.     No.  28. 

Zu  Anfang  der  Erkrankung  konstatierte  Verf.  Hyperglobulie  (5  800000  rote  Blut- 
körperchen pro  Kubikzentimeter)  ohne  entsprechende  Hyperchromie,  welche  später  einer 
leichten  Hypoglobulie  mit  starker  Hypochromie  das  Feld  räumten;  ersterer  Befund  ist  auf 
die  Bluteindickung,  letzterer  nach  Verf.  auf  die  durch  die  Blutverluste  und  durch  toxische 
Einflüsse  bewirkte  Anämie  zurückzuführen.  M.  Ascoli  (Pavia). 

272)  Andrew  Love,    An    Investigation    into    the  Leucocytosis   of  Typhus  Fever. 
Journ.  of  Path.  and  Bact.     X.     April  1905. 

Ten  cases  have  been  carefuUy  observed  and  the  results  tabulated. 

It  is  found  that  typhus  fever  is  always  accompanied  by  leucocytosis  whether  the 
attack  be  fatal  or  not.  The  cbaraeter  of  the  leucocytosis  is  practically  the  same  in  all 
cases  and  is  mainly  polymorphonuclear. .  In  the  blood  of  fatal  cases  these  are  no  eosinophils 
while  in  non-fatal  cases  these  cells  are  always  present. 

In  non-fatal  cases  there  is  occasionally  a  slight  relative  increase  of  large  mono- 
nuclear  cells. 

The  red  corpuscles  are  usualiy  increased  in  number. 

The  leucocytosis  usualiy  increases  just  before  the  crisis  and  falls  the  day  following 
the  crisis.    The  count  however  does  not  reach  normal  limits  tili  convalescence  is  established. 

The  blood  examination  is  of  great  importance  in  diagnosing  betwcen  typhus  and 
enteric  fever  in  doubtful  cases.  Goodall  (Edinburgh). 

273)  C.  Tonarelli,  Contributo  allo  studio  del  Carcinoma  epatico  e  del  valore 
clinico  della  iperleucocitosi  in  aicuue  malattie  del  fegato.  (Zum  Studium 
des  Leberkrebses  und  der  Bedeutung  der  Leukozytose  bei  einigen  Leberleiden.)  (Kranken- 
haus, Adria.)     Riforma  medica.     Jahrg.  1905.     H.  27. 

Krankengeschichten  und  Autopsie  (Leichenbefund,  bezw.  Operation)  eines  Leberkrebses 
und  eines  Leberabszesses.  In  beiden  F'ällen  hochgradige  Leukozytose  (20 — 30  000)  ohne 
wesentliche  Verschiebung  der  Prozentsätze  der  verschiedenen  Formen;  dabei  hochgradige 
Oligozythämie  und  Oligochromämie  im  Falle  des  Leberkrebses,  die  im  anderen  Falle  fehlten. 
Verf.  meint  in  der  Vereinigung  von  Anämie  mit  starker  Leukozytose  einen  wertvollen  Finger- 
zeig für  die  Karzinomdiagnose  erkennen  zu  müssen;  Leukozytose  allein  spricht  in  zweifel- 
haften Fällen  eher  für  Eiterung.  G.  Ascoli  (Genova). 

274)  E.  Weber,  Die  Bedeutung  der  Leukozytose  für  die  Diagnose  der  akuten 
Eiterung.     Inaug.-Dissert.     Giessen.     Juni  1905. 

Pappen  heim  (Berlin). 

275)  Sondern,  The  Present  Status  of  Blood  Examination  in  Surgical  Diagnosis. 
Medical  Record.     March  25.     1905. 

Accoiding  to  Sondern  the  average  number  of  leucocytes  in  healthy  adults  is  6700 
per  com.  of  which  62%  shonld  be  neutrophiles,  28%  small  mononuclears,  7,5  %  large 
mouönuclears,  1%  eosinophiles  and  2  7o  basophiles.  From  1415  blood  examination  in  sur- 
gical   cases    he    concludes  that  three  distinct  picturcs  are  met  with  in  inflammatory  lesions: 

1.  the  percentage  of  neutrophiles  less  than  70  with  inilammatory  leucocytosis  of  any  degree 
excludes    the    prcscnce    of   gangrene    or   pus    and    usualiy  indicates    good    boody  resistance; 

2.  an  increased  relative  percentage  of  neutrophiles  with  little  or  no  inflammatory  leucocytosis 
is  ^till  an  absolute  indication  of  the  inflammatory  process  and  the  percentage  is  a  direct 
guide  to  the  severity  of  the  infeciion;  3.  increased  relative  percentage  of  neutrophiles  with 
a  dccided    inflammatory  leucocytosis    is    the    picture    met  with  in  most  inflammatory  lesions 
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witb   or  without   pus   and    bere   tbe   percentage  of  the  neutropbiles  is  an  accurate  guide  to 
tbe  Status  of  the  inflammatory  lesioDS.  Tbomas  R.  Brown  (Baltimore). 

276)  Sonnenburg  u.  A.,  Die  Hämatologie  in  der  Cbirurgie.  I.  internationaler  Chir- 
urgen kongress.    Brüssel.     18. — 23.  Sept.  1905. 

Als  erster  berichtet  der  Spanier  Ortiz  de  la  Torre  „Ueber  das  Verhalten  der  Leuko- 
zyten und  des  Hämoglobins  bei  den  chirurgischen  Krankheiten'^.  Eine  vorübergehende  Leuko- 
zytose tritt  auch  nach  aseptischen  Operationen  auf:  es  findet  dabei  aber  baldiges  Sinken  der 
weissen  Blutkörperchen  zur  Norm  statt.  In  infektiösen  Fällen  dagegen  wird  die  Hyper- 
leukozytose  stationär.  Bei  sehr  schwerer  septischer  Infektion  findet  nur  eine  geringe  oder 
gar  keine  Leukozytenansaramlung  im  Blute  statt,  weil  der  Organismus  keine  Reaktionskraft 
mehr  hat.  Hohe  Leukozytose  bei  normalem  Hämoglobingehalt  gibt  eine  gute  Prognose; 
niedrige  Leukozytenzahlen  und  geringer  Hämoglobingehalt  sind  bei  septischen  Zuständen  von 
übler  Vorbedeutung.  Wenn  man  im  typhlitischen  Anfall  eine  Leukozytose  von  16  000  bis 
25  000  bei  einem  Hämoglobingehalt  von  75—90%  beobachtet,  so  geht  der  Anfall  meist  vor- 
über ohne  Operation,  dagegen  soll  man  bei  wenig  Leukozyten  und  wenig  ^Hämoglobin  gleich 
operieren. 

Sonnenburg  (Berlin)  führt  folgendes  aus:  Neben  der  Beobachtung  des  Pulses  und  der 
Temperatur  gibt  die  Untersuchung  der  weissen  Blutkörperchen  dem  chirurgischen  Kliniker 
den  meisten  Aufschlus%  über  den  Zustand  des  Kranken.  Hohe  Leukozytose  bei  normalem 
Puls  und  normaler  Temperatur  deutet  auf  schwere  Erkrankung  hin.  Prognostisch  J^sehr  un- 
günstig ist  das  Zurückgehen  der  Leukozytenzahl  bei  hochbleibcndem  Puls  und  hoher  Tempe- 
ratur; fast  ebenso  ungünstig  ist  plötzlicher  hoher  Anstieg  der  weissen  Blntkörperchenzahl. 
Bei  Ileus  sprechen  niedrige  Leukozytenzahlen  für  Darmatonie  oder  mechanische  Darmverenge- 
ruDg;  hohe  Leukozytenzahl  spricht  zu  gunstcn  eines  entzündlichen  Ileus.  Dauernde  hohe 
Hyperleukozytose  deutet  häufig  als  erstes  Symptom  auf  einen  subphrenischen  Abszess  hin. 
Differentialdiagnostisch  kann  Unterleibstyphus  von  der  Blinddarmentzündung  unterschieden 
werden,  indem  bei  ersterer  Leukopenie,  bei  letzterer  Hyperleukozytose  vorhanden  ist.  Eine 
akute  exzessive  Leukozytose  tritt  auch  ein  bei  frischen  akuten  gonorrhoischen  Adnex- 
erkrankungen  und  ist  häufig  von  diflferentialdiagnostischem  Wert  gegenüber  der  Typhlitis. 

Die  Kryoskopie  liefert  nach  Keen  (Philadelphia)  zur  Zeit  keine  genaue  Indikation  für 
oder  gegen  die  Nephrektomie.  Eine  sehr  starke  Jodreaktion  der  Leukozyten,  Jodophilie,  gibt 
bei  der  Bauchfellentzündung  eine  schlechte  Prognose,  besonders  wenn  die  Zahl  der  Leuko- 
zyten dabei  abnimmt.  Die  Jodophilie  deutet  immer  auf  pyogene  Infektion  hin;  sie  fehlt 
deshalb  bei  reiner  Tuberkelinfektion,  ist  aber  vorhanden  bei  Mischinfektion.  Wie  Sonnen- 
burg  lernte  auch  Keen  die  Untersuchung  der  weissen  Blutkörperchen  als  wichtiges  diffe- 
rentialdiagnostisches Moment  kennen  gegenüber  dem  Typhus  und  der  Typhlitis,  ebenso  bei 
einfacher  Kolik  und  Typhlitis.  Dagegen  fand  er  von  der  Leukozytenzählung  bei  gonorrhoi- 
scher Adnexerkrankung  gegenüber  der  Typhlitis  keinen  differentialdiagnostischen  Nutzen. 
Auch  bei  Darm  verschluss  tritt  Hyperleukozytose  auf.  Eosinophilie  deutet  hin'auf  Trichinose 
oder  Echinokokkus  1). 

Depage  (Brüssel)  hält,  wie  Keen,  die  Ergebnisse  der  Kryoskopie  nicht  für  absolut 
einwandsfrei.  Auch  Anreicherung  der  Kohlensäure  im  Blut  setzt  J  herab. ^  IDiesen  Fehler 
kann  man  allerdings  leicht  durch  Sauerstoffzuleitung  beseitigen.  Dennoch  soll  die  Kryo- 
skopie allein  dem  Chirurgen  keine  Indikation  an  die  Hand  geben,  sondern  er  soll  sich  nach 
dem  Allgemeinzustand  richten.  Prognostisch  hat  der  Vortragende  allerdings  die  Kryoskopie 
manchmal  mit  Vorteil  angewandt.  Die  Erscheinungen  der  Agglutination  sind  nicht  für  jeden 
Spaltpilz  spezifisch,  sondern  die  Infektion  mit  einem  bestimmten  Bakterium  kann  auch  für 
andere  Mikroorganismen  ähnlicher  Art  Agglutination  ergeben.  Eine  Vermehrung  der  roten 
Blutkörperchen,  Hyperglobulie,  tritt  auf  bei  starken 'Wasserverlusten  des  Organismus  und 
damit  verbundener  Eindickung  des  Blutes,  z.  B.  Cholera,  Dysenterie,  Exsudaten,  Pylorus- 
stenosen mit  Erbrechen;  Hypoglobulie  findet  man  bei  Infektionskrankheiten,  Eiterungen, 
Anämien.  Depage  unterscheidet  5  Leukozytosen,  nämlich:  1.  traumatische,  2.  infektiöse  oder 
entzündliche,  3.  toxische,  4.  maligne  oder  kachektische,  5.  experimentelle  Leukozytose.!  Die 
Intensität  der  infektiösen  Leukozytose  hängt  von  der  Schwere  der  Infektion  und  von  der 
Widerstandskraft  des  Organismus  ab.  Die  kachektische  Leukozytose  entsteht  durch  Resorption 
zerfallener  Zellmassen,  z.  B.  bei  Geschwülsten  oder  geschwürrgen  Prozessen.  Sie  ist  vor- 
handen bei  der  tertiären  Syphilis,  bei  Tuberkulose,  bei  Karzinom  und  Sarkom.  Diagnostisch 
wichtig  ist  die  Leukozytose  bei  peritonealen  Eiterungen.    Der  Bakteriologie  des  Blutes  spricht 

1)  Anm.  des  Ref.  Eosinophilie  ist  ein  konstantes  Symptom  bei  allen  tierischen  hel- 
min tbischen  Parasiten,  nicht  nur  bei  Trichinen  und  Echinokokkns,  sondern  auch  bei  Bothryo- 
zephalus,  Ankylostomen,  Bilharzia  u.  a. 
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Depage  die  Bedeutung  ab  für  die  Prognose;  nur  ein  positiver  Bakterienbefund  im  Blut 
sichert  die  Diagnose,  nicht  ein  negativer.  —  Bei  aller  Schätzung  der  hämatologischen  Dia- 
gnostik soll  aber  nie  der  Blutbefund  über  die  klinischen  Symptome  gesetzt  werden. 

Coenen  (Berlin). 

277)  F.  J.  Dawson,   The  condition    of  the   blood   after  Operation    and  Practure. 
Edinb,  Med.  Journ.    November  1905. 

The  leucocytes  after  fracture  are  ver>'  little  altered.  The  polymorphs  and  lar^e 
moDO-nuclears  are  slightly  increased.  Small  mono-nuclears  and  eosinopbils  are  not  diminished 
after  fracture. 

A  rise  of  temperature  of  l^F.  very  commonly  takes  place  after  Operations.  The 
temperature  may  return  to  normal  in  a  few  hours  or  may  continue  raised  for  two  er  three 
days.  It  is  quite  independent  of  the  appearance  of  the  wound  and  may  occur  in  wounds 
healing  by  first  intention. 

After  every  Operation  the  leucocytes  apparently  increase  greatly  in  number  quite 
independently  of  the  numbers  of  red  blood  corpuscles.  The  increase  usually  reaches  its 
raaximum  a  few  hours  after  the  Operation.  The  leucocytes  then  return  gradually  and  pro- 
gressively  towards  their  normal. 

Tbe  increase  is  due  to  an  increase  of  polymorphs  and  iarge  mononuclears.  The 
increase  of  mononuclears  may  be  maintained  when  the  polymorph  count  is  falling. 

Tbe  small  mononucleated  cells  are  decreased  in  proportion  aiyi  usually  in  absolute 
numbers.  They  usually  reach  their  minimum  on  the  day  of  Operation.  The  eosinophil«  are 
usually  also  reduced  in  numbers. 

In  a  few  cases  the  glycogen  reaction  may   occur   in  the  polymorphs    after   operatioD. 

The  Leucocytosis  is  not  due  to  haemorrhage  but  may  be  increased  by  haemorrhage 
if  seveie. 

The  severity  of  an  Operation  is  not  the  factor  determining  the  extent  of  the  leucocytosis. 

The  leucocytosis  occurred  after  Operation  where  only  local  anaesthesia  had  been 
employed. 

It  had  no  definite  relation  to  the  rise  in  temperature  but  generally  occurred  before  it. 

The  preiiminar}'  general  and  local  preparation  of  the  patient  probably  do  not  cause 
the  increase  and  the*  local  damage  is  not  the  causal  condition  as  it  is  not  %o  severe  as  in 
the  case  of  fractures. 

The  leucocytosis  is  probably.  a  reaction  of  the  body  to  something  introduced  from 
outside.  This  may  be  either  a  physiological  protective  reaction  or  a  definite  reaction  against 
organisms.  In  favour  af  this  view  are  the  facts  that  the  leucocytosis  is  essentially  the  same 
as  that  which  occurs  in  infiammatory  conditions,  that  a  faint  glycogen  reaction  sometimes 
occurs  and  that  absolute  exclusion  of  organisms  from  wounds  is  probably  impossible. 

In  clinical  application  of  the  results  it  may  be  said  that  if  the  leucocytes  do  not 
decrease  by  the  second  day  or  if  there  be  a  secondary  rise  the  wound  is  probably  becora- 
ing  septic. 

The  blood  must  be  examined  before  Operation  and  some  hours  after  it  in  order  to 
provide  a  Standard  of  comparison  for  later  observations. 

As  regards  general  anaesthesia,  the  use  of  ether  causes  a  leucocytosis  while  Chloro- 
form does  not.  Ether  has  a  marked  haemolytic  action  on  red  corpuscles  while  Chloroform 
has  not.  Goodall  (Edinburgh). 

278)  Busse,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Leukozytose.  77.  Versammlung  deutscher 
Naturforscher  und  Aerzte.     1905.     Abteil,  f.  Geburtsh.  u.  Gynäk, 

Verf.  hat  bei  100  gynäkologischen  Operationen  wiederholte  Untersuchungen  über  das 
Verhalten  der  Leukozyten  angestellt  und  ist  zu  folgenden  Resultaten  gekommen.  Bei  extra- 
peritonealen Operationen  trat  leichte  Leukozytose  ein  (4000  Leukozyten),  bei  Operationen  in 
der  Nähe  des  PeritoAeums  war  die  Leukozytose  grösser  (5000),  bei  den  intraperitonealen 
Operationen  verhielten  sich  die  Leukofcyten  verschieden,  je  nachdem  es  sich  um  glatte  Ver- 
hältnisse (Ovarialkystome,  Myome)  oder  um  peritonitische  Reizungen  jüngeren  oder  älteren 
Datums  handelte.  Im  ersteren  Falle  war  das  Verhalten  der  Leukozyten  das  gleiche  wie  bei 
den  extraperitonealen  Operationen,  nur  war  die  Zahl  etwas  höher  (6000),  bei  letzteren  bestand 
erhöhte  Anfangsziffer  (12  000);  das  Maximum  trat  .nach  3  Tagen,  die  Rückkehr  zur  Norm 
nach  7  Tagen  ein.  Die  Leukozytenkurve  zeigte  einen  Anstieg,  ohne  dass  Puls  und  Tempe- 
ratur anstiegen.  In  Fällen,  wo  es  zu  einer  Temperaturerhöhung  kam,  war  die  Reaktion 
bereits  2  Tage  vorher  festzustellen. 

Diskussion:  Die  Herren  Zweifel  und  Harz  wundern  sich  über  die  kleine  Anzahl 
der  Leukozyten,  die  sonst  auf  10  000  angegeben  werde. 

Herr  Krömer  (Giessen):  Das  wichtigste  ist  die  Leukozyten  kurve,  nicht  die- Zahl  als 
solche,  die  grossen  Schwankungen  unterworfen  ist. 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    111    — 

Herr  Wagner  (Heidelberg):  Auch  iu  der  Heidelberger  Klinik  Hess  sich  bei  Para- 
meiritis  und  bei  eitrigen  Erkrankuugeu  meist  2  Tage  vor  Eintritt  des  Fiebers  eine  Zunahme 
der  Leukozyten  feststellen.  Fappenheim  (Berlin). 

279)  Kownatzki,  Blutuntersuchungen  bei  Puerperalfieber,  flegar's  Beiträge  zur 
Geburtshilfe.     1906.    Bd.  X.    H.  2. 

Vorhandensein  eosinophiler  Zellen,  keine  oder  nur  geringe  Schädigung  des  neutropbilcn 
Blutbildes  gilt  als  prognostisch  günstiges  Zeichen.  Ungünstig  ist:  Leukozytose  von  50000, 
Hypoglobulie. 

Für  Besserung  spricht:  Besserung  des  ncutropbilen  Blutbildes,  Vermehrung  der  Eosino- 
philen: das  Gegenteil  deutet  auf  Verschlechterung. 

Absolut  infaust  soll  sein:  Poikilozytose  verbunden  mit  Polychromasie  und  Erythro- 
blastose. Fappenheim  (Berlin). 

280)  E.  Ricca-Barberit,  La  roorfologia  del  sangue  nel  periodo  catameniale  delta 
donna.  (Die  Morphologie  des  Blutes  in  der  Katamenialperiode  des  Weibes.)  Archivio 
per  le  Science  Mediche.     Vol.  XXIX.     No.  8.     Torino  1905.    (Vorläufige  Mitteilung.) 

Verf.  kommt  auf  Grund  seiner  im  Institut  d.  Spez.  Med.  Pathologie  zu  Turin  (Prof. 
Silva)  ausgeführten  Untersuchungen  zu  folgenden  Resultaten: 

Sechs  oder  sieben  Tage  vor  Eintritt  der  Menstruation  (also  in  der  Zeit,  in  welcher 
die  Ovulation  stattfindet)  tritt  eine  bedeutende  Herabsetzung  der  Hämoglobinmenge  ein;  die 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bleibt  hingegen  gleich  oder  fast  gleich,  der  Hämoglobingehalt 
der  einzelnen  Blutkörperohen  nimmt  entsprechend  ab.  Das  spezifische  Gewicht  des  Gesamt- 
blutes sinkt  gieichmässig  mit  dem  Hämoglobin,  auch  die  mittlere  isotonische  Resistenz  der 
Erythrozyten  ist  vermindert,  im  Gegenteil  ist  das  Resisteiizvermögen  des  Oxyhämoglobins 
gegen  reduzierende  Agentien  nicht  selten  gesteigert.  Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen 
ist  mehr  oder  weniger  vermehrt;  besonders  zahlreich  erscheinen  die  kleinen  Lymphozyten, 
deren  Zunahme  immer  bedeutender  ist  als  diejenige  der  polymorphkernigen  neutrophilen 
Leukozyten  und  oft  derselben  vorangeht.  Eine  Verminderung  in  der  Zahl  der  eosinophilen 
Zellen  ist  in  den  meisten  Fällen  zu  finden,  manchmal  jedoch  eine  Vermehrung;  die  normalen 
intermenstruellen  Werte  werden  nie  erhalten.  Das  Blut  zeigt  also  in  diesem  Moment  ähn- 
liche Veränderungen  wie  bei  Chlorose.  ^ 

Gegen  das  Ende  der  Menstruation  sinkt  der  Hämoglobingehalt  (welcher  schon  den 
ersten  Grad  erlangt  hat  oder  zu  erlangen  sticht)  zum  zweiten  Male,  gleichzeitig  jedoch  nimmt 
auch  proportional  die  Menge  der  roten  Blutkörperchen  ab,  wodurch  der  Hämoglobingehalt 
der  einzelnen  Er}-throzyten  gleich  bleibt.  Die  flypcrleukozytose  erscheint  wieder  oder  wird 
stärker;  es  zeigen  sich  besonders  vermehrt  die  Lymphozyten  und  die  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten,  während  die  eosinophilen  Zellen  in  diesem  Moment  keinerlei 
Reaktion  zeigen.  —  Man  hat  daher  den  Blulbefund  einer  einfachen  Anämie. 

Was  die  mit  Methylenblau  (Poggi'sche  Blutkörperchen)  oder  mit  Toluidinblau 
(Vassale'.sche  Blutkörperchen)  in  frischem  Zustande  diffus  färbbaren  Erythrozyten  betrifft,  so 
zeigen  sie  sich  am  Anfange  der  vormenstrualen  Periode  und  am  Ende  der  Menses  vermehrt, 
vermindert  dagegen  in  den  ersten  Tagen  der  Blutung  und  nach  beendigter  Menstruation: 
ihr  Verhalten  während  der  Katamenialperiode  würde  ihre  Bedeutung  als  degenerative  Formen 
bestätigen. 

Von  den  Erythrozyten,  die  mit  Methylenblau  färbbare  Körnchen  enthalten,  kann  man 
nach  Verf.  zwei  verschiedene  Arten  gut  unterscheiden;  die  einen  in  verschiedener  Anzahl  je 
nach  den  Fällen  oft  verändert  und  arm  an  Hämoglobin,  mit  feinen,  unregelmässig  im  Zell- 
protoplasma zerstreuten  Körnchen  verhalten  sich  in  gleicher  Weise  wie  die  Poggi'sehen 
Blutkörperchen  und  müssen  wie  diese  als  degenerative  Formen  angesehen  werden ;  die  anderen 
dagegen,  weniger  zahlreich,  mit  gut  ausgebildetem,  hämoglobinreichem  Protoplasma,  mit 
grossen  Körnchen,  welche  am  häufigsten  in  Gruppen  von  verschiedenen  Formen,  im  Mittel- 
punkt oder  an  der  Peripherie  des  Blutkörperchens  gelagert  sind,  treffen  sich  im  Blute  be- 
sonders am  Anfange  der  Menstruation  und  in  der  auf  die  Blutung  folgende  Periode:  sie  haben 
sichtbar  die  Bedeutung  von  regenerativen  Formen. 

Auch  von  den  Erythrozyten  mit  Neulralrotgranulationen  bemerkte  Verf.  zwei  deutlich 
verschiedene  Arten,  welche,  sei  es  für  ihr  Verbalten  während  der  Katamenialperiode,  sei  es 
für  die  Grösse  und  die  Lage  der  in  ihnfn  enthaltenen  Körnchen,  den  oben  erwähnten  zwei 
Arten  von  Blutkörperchen  mit  blaufärbbaren  Granulationen  entsprechen. 

Deshalb  nimmt  Verf.  an,  dass  die  erythrophilen  und  zyanophilen  Granula  dieselben 
und  somit  die  beiden  Blutkörperchenformen,  welche  sie  enthalten,  identisch  sind. 

Dieselben  morphologischen  Blutveränderungen,  welche  man  bei  regelmässig  oder  un- 
regelraässig  menstruierten  Weibern  beobachtete,  traf  man  auch  bei  Schwangeren  und  amenor- 
rhoischen Kranken,  wenn  man  die  nötigen  Untersuchungen  systematisch  von  sieben  zu  sieben 
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Tagen  machte.  Das  beweist,  dass  sie  nicht  eine  Folge  der  Menstrualbildung  sind,  dagef^en 
mit  aller  Wahrscheinlichkeit  mit  der  Ovulation  und  mit  den  Vorgängen,  welche  sich  im 
Eierstocke  vor  und  während  der  Menstruation  abspielen,  in  Zusammenhang  stehen. 

Eigenbericht. 

Es  sei  hier  nochmals  die  regeneraÜTe  und  degenerative  Polychromatophilie  der  roten  BlatkOrpereben  er- 
wUhnt.  Abgesehen  Ton  dein  ganzen  entweder  intakten  oder  degenerierten  Habitas  vom  Zytoplasm«  und  erentaellem 
Kern  ineint  Pappen  heim  diese  beiden  Formen  aneh  tinktoriell  bei  Anwendung  zweier  Plasmafarben  unter- 
scheiden zu  können.  Bei  VorfUrbung  mit  Ehrliches  Triazid  und  Nacbftlrbnng  mit  Methylenblau  oder  Yor- 
färbung  mit  Delafield's  Alaunhttmatoxylin  und  NaehHlrbung  mit  Ehrliches  Qlyzeringemisch  erscheint  die 
regenerative  Jugendpolychromatophilie  erythrophil  (der  Zellleib  lila  in  einer  Mischung  Ton  rot  und  blau),  die 
„anämische  Degeneration**  dagegen  xanthophil  (unansehnlich  brftunlichgran  mit  Stich  ins  grfinliche  durch  Mischang 
von  gelb  mit  der  jeweiligen  violetten  oder  blauen  Kernfarbe);  im  ersten  Fall  ist  von  vornherein  nur  weni^ 
und  erythrophiles  Hämoglobin  vorhanden;  der  Zellleib  ist  noch  protoplasraatisch  und  führt  basophiles  bzw.  hlna- 
toxylinophiles  Spongioplasma.  Im  andern  Fall  war  schon  reichlich  xanthophiles  Hämoglobin  vorhanden:  in  den 
ausgelaugten,  gequollenen  oder  geschrumpften  (physikalisch  zyanophilen)  Stellen  wird  die  Kernfarbe  aufgenommen. 
Am  typischsten  erscheint  die  erste  Form  bei  jungen  Myeloblasten,  die  letzte  bei  pvknotischen  Normo-  und  Hikro- 
blasten.  .  '  (P.)- 

281)  Thompson,  The  blood  in  pregnancy.  Johns  Hopkin's  Hospital  Bulletin.  June 
1904. 

Während  der  Schwangerschaft  tritt  schon  früh  geringe  Abnahme  der  Zahl  der  Erythro- 
zyten ein,  um  erst  gegen  Ende  derselben  wieder  zuzunehmen.  In  den  ersten  zwei  Monaten 
ist  auch  das  Hb.  verringert.  Es  besteht  massige  Leukozytose  ohne  Prävalenz  einer  besonderen 
Leukoaytenart. 

Das  spezitische  Gewicht  ist  besonders  hoch,  nimmt  dann  ab  und  steigt  gegen  Ende 
der  Schwangerschaft  wieder  zur. Norm.  Amberg  (Baltimore). 

282)  V.  Bolli,  De  IIa  composizione  del  sangue  materno  e  fetale  in  gravidanza 
fisiologica  e  nelT  anchilostoma-anemia.  (Lieber  die  Zusammensetzung  des  mütter- 
lichen und  fötalen  Blutes  bei  normaler  Schwangerschaft  und  bei  Anchylostoma-Anämie.) 
Mediz.  Klinik,  Perugia.     Riv.  critica  di  clin.  med.     No.  9 — 11.     Anno  VI. 

Verf.  stellte  vergleichende  Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  des  Blutes  bei 
einer  gesunden  und  einer  an  Anchylostoma-Anämie  leidenden  Schwangeren  sowie  bei  deren 
NeugebQ,reneu  an.  Das  fötale  Blut  wurde  in  beiden  Fällen  reicher  an  roten  Blutkörperchen 
und  an  Hämoglobin  gefunden  als  das  mütterliche,  doch  blieben  die  Werte  beim  Neugeborenen 
der  Anchylostomikerin  hinter  jenen  beim  gesunden  Neugeborenen  zurück,  der  Unterschied 
aber  zwischen  mütterlichem  und  fötalem  Blut  war  bei  Anchylostomiasis  ausgesprochener. 
Die  mittlere  Resistenz  war  in  beiden  Fällen  im  fötalen  Blute  grös.ser  als  im  mütterlichen; 
bei  der  anämischen  Schwangeren  grösser  als  bei  der  gesunden,  beim  gesunden  Neugeborenen 
grösser  als  bei  dem  von  der  anämischen  Mutter.  Der  Unterschied  in  der  mittleren  Resistenz 
zwischen  mütterlichem  und  fötalem  Blute  im  Anämiefalle  kleiner,  hingegen  die  geringste 
Resistenz  im  Blute  der  gesunden  Schwangeren  und  des  Neugeborenen  von  der  anämischen 
Mutter  etwas  herabgesetzt. 

Bezüglich  der  Alkaleszenz  wurde  keine  nennenswerte  Abweichung  von  der  Norm  ge- 
funden. Das  spezifische  Gewicht  wurde  bei  der  Anämischen  und  ihrem  Fötus  niedriger 
gefunden  als  bei  der  gesunden  Schwangeren  resp.  ihrem  Fötus;  in  beiden  Fällen  war  da.s 
spezifische  Gewicht  im  fötalen  Blute  höher  als  im  mütterlichen.  Der  Trockenrückstand  war 
bei  der  gesunden  Mutter  und  ihrem  Kind  grösser  als  bei  der  anämischen  resp.  ihrem  Kind 
und  in  beiden  Fällen  im  fötalen  Blute  reichlicher  als  im  mütterlichen;  der  Unterschied  im 
Anämiefalle  ausgesprochener.  Die  Blutasche  und  (lie  unlöslichen  Blutsalze  wiesen 
bei  der  gesunden  Schwangeren  höhere  Werte  auf  als  bei  der  kranken,  und  bei  den  beiden 
Föten  waren  dieselben  ungefähr  gleich;  während  sie  aber  bei  der  Gesunden  reichlicher  waren 
als  bei  ihrem  Fötus,  war  das  Verhältnis  im  Anämiefalle  umgekehrt.  Der  Gesamtstickstofi 
war  im  anämischen  Blut  ungefähr  um  ein  Drittel  herabgesetzt  und  auch  im  entsprechenden 
fötalen  blute  geringer  als  beim  gesunden  Kinde;  in  beiden  Fällen  waren  die  stickstoffhaltigen 
Substanzen  im  fötalen  Blute  in  grösserer  Menge  Vorhanden,  der  Unterschied  aber  im  Falle 
von  Anchylostomiasis  ausgesprochener.  A.  Ascoli  (Mailand). 

283)  Gustav  Klein,  Blutuntersuchungen  bei  Unterloibsleidcn  der  Frauen  be- 
sonders bei   Uterusmyomen.     Zentralbl.  f.  Gyn.     1905.     H.  31.     S.  969. 

Die  Blutuntersuchung  gibt  häufig  wertvoll*  Fingerzeige  für  die  Frage  der  Operation 
von  Genitalerkrankungen  besonders  von  Myomen.  Diese  schädigen  das  Blut  auch  ohne  dass 
Meno-  oder  Metrorrhagien  bestehen. 

Der  günstige  Einfluss  der  Operation  zeigt  sich  in  dem  Steigen  sowohl  des  Hämoglobin- 
gehalts als  auch  der  Erytbrozytenzahl  fnnerhalb  weniger  Monate.  Bei  sehr  schlechter  Blut- 
beschaffenheit ist  die  Prognose  der  Operation  natürlich  getrübt. 
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Bei  Karzinomen  des  Ovarium  und  des  Uterus  (auch  im  Frübstadium)  war  stets  die 
Erythroxytenzahl  subnormal,  der  Hb.-Gehalt  vielfach  herabgesetzt. 

K.  empfiehlt  regelmässige  Blutuntersuchungen  bei  allen  ernsten  Genitalerkrankungen 
sowohl  vor  und  nach  Operationen  wie  auch  zur  Kontrolle  der  konservativen  Behandlung 
dringend.  Felix  Hey  mann  (Berlin). 

284)  Th.  Leitewitz,  Einfluss  der  Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalorgane 
auf  die   Blutbeschaffenheit.     Zeitschr.  f.  Gyn.     Bd.  LVI.     H.  3.     S.  511. 

Ausführliche  Mitteilung  der  von  Klein  im  Zentralbl.  f.  Gyn.  1905.  H.  31.  S.  969 
kurz  veröfifent lichten  und  in  den  Fol.  haemat.  (s.  o.)  referierten  Beobachtungen  über  Hänio- 
globingehalt,  Erythrozyten-  und  Leukozyten  zahl  bei  verschiedenen  Genitalerkrankungeu. 

Sie  ergaben  für  Myome,  dass  hochgradige  Verschlechterung  der  Blutbesch  äffen  hei  t  mit 
starker  Abnahme  von  Hb.,  roten  und  weissen  Blutkörperchen  unabhängig  von  der  Grösse  der 
Myome  nur  durch  fortgesetzte  reichliche  Blutungen  entsteht,  dass  aber  eine  massige  Abnahme 
von  Hb.  und  Erythrozyten  zum  Teil  mit  Hyperleukozytose  auch  ohne  erhebliche  Blutungen 
also  anscheinend  bedingt  durch  biochemische  Veränderungen  des  Stoffwechsels  häufig  nach- 
weisbar ist. 

Bei  benignen  Ovarialtumoren  war  der  Hb.-Gehalt  meist  annähernd  normal,  die  Er>'thro- 
zytenzahl  sehr  häufig  etwas  herabgesetzt,  ohne  dass  sich  eine  Erklärung  für  dies  Verhalten 
geben  liess.     In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  bestand  geringfügige  Leukozytose. 

Bei  Carcinoma  uteri  war  Hb.  häufig,  die  Erythrozytenzahl  immer  herabgesetzt,  auch 
wenn  keine  Blutung  bestand.  Die  Leukoz}ten  waren  dabei  mehrmals  vermehrt.  Ebenso 
Terhielteo  sich  Ovarialkarzinome.  L.  sieht  darin  einen  zahlcnmässigen  Nachweis  der  durch 
den  Stoffwechsel  paligner  Tumoren  auch  ohne  Blutung  bewirkten  Kachexie. 

Für  alte  Pyosalpinxfälle,  Exsudate  und  Tubargraviditäten  bringen  seine  Beobachtungen 
uicbts  neues.  Bei  Fibrosis  uteri  sah  er  Blutveränderungen  entsprechend  den  vorhandenen 
Blutungeo. 

L.  schliesst  unter  anderem,  dass  zwischen  der  Wirkung  gutartiger  und  bösartiger 
Tumoren  auf  das  Blut  graduelle  Unterschiede  bestehen,  die  in  geeigneten  Fällen  diagnostisch 
verwertbar  sind.  Besonders  sei  bei  Myomen,  wenn  ohne  stärkere  Blutung  die  Leukozyten 
bedeutend  vermehrt,  Hb.  und  rote  Körperchen  aussergewöhnlich  vermindert  sind,  an  maligne 
Degeneration  zu  denken. 

Nachuntersuchungen  längere  Zeit  nach  der  Operation  zeigten  bei  Myomen  häufig  ein 
Ansteigen  des  früher  gefundenen  Hb.-  und  Erythrozyteugebaltes  ganz  oder  annähernd  zur 
Norm.  Auch  die  Leukozytose  bestand  dann  nicht  mehr.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  blieb 
die  Besserung  des  Blutbefundes  aus,  L.  meint  infolge  mangelhafter  Erholungsfähigkeit  oder 
schlechter  Ernährungsbedingungen, 

Bei  drei  Nachuntersuchungen  nach  Exstirpation  maligner  Uterustumoren  war  der  Blut- 
befnnd  gebessert.  Felix  Hey  mann  (Berlin). 

285)  O.  Schaefifer,  Uebcr  die  diagnostische  Bedeutung  der  Erythrozyten  in  der 
Gynäkologie.  77.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  1905.  Abteil,  f. 
Geburtsh.  u.  Gynäk. 

Das  Auftreten  junger  Erythrozyten  (in  isotonischer  Jodjodkalilösung  leicht  findbar  und 
bezüglich  der  Resistenz  als^  „hochpotenzierte  Formen"  zu  benennen)  ist  charakteristisch  für 
alle  Reparations-,  Regenerations-  und  Abwehrvorgänge  in  den  Generationsorganen,  wozu  in 
gewissem  Sinne  auch  die  Schwangerschaft  gehört.  Das  Vorkommen  dieser  jodophilen  Poikilo- 
zyten  und  Normoblasten  geht  dann  parallel  der  Hyperleukozytose  und  ist  deshalb  diagnostisch 
verwertbar,  zumal  in  solchen  Fällen,  wo  die  letztere  nicht  auftritt:  so  bei  dickwandig  ein- 
gekapselten endopelvinen  Eitertumoren.  Pappen  heim  (Berlin). 

286)  S.  La  Francia,  Les  hcmatoblastes  dans  quelques  maladies  de  la  nutrition. 
(Naples,  Institut  de  pathologie  medicale.)     La  mcdicina  itniiana.     1905.     No.  6. 

La  Francia  expose  en  resume  l'histoire  des  hcmatoblastes  depuis  Icur  decouverte 
jusqu'aujourd'hui,  vu  qu'on  n'est  pas  encore  parfaitement  d'accord  sur  leur  origine  et  leur 
signification.  La  Francia  commence  par  Studier  ces  Clements  dans  le  sang  d'une  partie  de 
Torganisme  ou  de  Torganisme  tout  entier,  et  il  tache  de  voir  des  formes  nouvelles  ou  de 
surprendre  les  moments  dans  lesqucls  les  hcmatoblastes  puissent  donner  raison  de  leur 
existence. 

La  Francia  commence  son  ctude  par  les  maladies  de  la  nutrition,  aussi  parce  qu'il 
avait  observe  une  grande  diminution  des  hcmatoblastes  dans  un  diabctique. 

Apres  avoir  expose  la  metbode  des  recherches,  il  rapporte  ses  observations  et  il  en 
conclut:  que  les  hcmatoblastes  sunt  diminues  en  toutes  les  maladies  de  la  nutrition  et  dans 
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le  diabete  particulieremcnt;  que  daos  les  globales  rouges  on  peut  demontrer  une  substance 
eiidoglobulaire  basophile  comparable  a  celle  deja  observee  daus  les  anemiques,  jtandis  que 
daos  ees  malades  on  ne  pouvait  pas  parier  d^anemie.  L'auteur  fait  suivre  quelques  con- 
siderations  sur  ces  r6sultats.  G.  Mattirolo  (Turio). 


Tl.    Pathologie  und  Therapie  der  hämorrhagischen  Diatheseu  und 

Anämien. 

Theoretische    Vorbemerkungen. 

Anämie  ist  nach  unserer  früheren  Analysierung  die  Resultante  der  Funktion  zweier 
Faktoren,  die  Relation,  die  angibt,  dass  bzw.  inwieweit  die  Blutregeneration  hinter  dem  Blut- 
untergang und  Verbrauch  zurückbleibt.  Für  alle  Arten  von  Anämie,  die  medullär  passiveu 
Formen  sowohl  wie  die  funktionell-erythroregeneratorischen  ^primär  hämolytischen)  ferner  die 
myeloregeneratorischen  erythrohypoplastischeu  (primär  rayelophthisischen,  sekundär  hämo- 
lytischen), also  auch  die  sämtlichen  medullär  aktiven  Formen  verallgemeinert,  ist  Anämie  der 
Ausdruck  dafür,  dass  die  medulläre  Aktivität  und  Blutbildung  geringer  ist  als  der  physio- 
logische oder  pathologische  Bedarf;  letzterer  aber  zu  gross  ist  gemessen  an  der  blut- 
bildenden Fähigkeit  des  Markes.  Somit  ist  Anämie  nicht  lediglich  Funktion  und  Ausdruck 
des  Blutverlustes,  Blutunterganges  und  Blutverbrauches.  Einmal  gibt  es  Anämien  ohne 
solche  pathologische  Hämolyse  (die  passive  und  die  primäre  myelophthisische;  hier  kommt 
bloss  der  quasi  physiologische  Bedarf  in  betracht).  Andererseits  kann  der  Bedarf  noch  so 
gross  sein,  Anämie  tritt  nur  ein,  wenn  gleichzeitig  die  funktionelle  Markpoteoz  versagt,  relativ 
(aktive  Anämie)  oder  absolut  (passive  Anämie)  als  insufßzient  sich  erweist  gegenüber  den 
an  sie  gestellten  pathologischen  oder  physiologischen  Anforderungen. 

Der  Grad  der  Anämie  steht  also  nicht  in  einfacher  Parallelität  zur  äusseren  Ursache 
der  Anämie,  dem  hämolytischen  oder  auerythroplastischen  (erythrohypoplastischeu)  Blut- 
bedürfnis, sondern  ist  vor  allem  wesentlich  umgekehrt  proportional  der  positiven  funktionellen 
Potenz  des  Markes  und  direkt  proportional  der  negativen  Aktivität  des  Markes. 

Die  Schwere  der  Anämie  ist  somit  direkt  proportional  der  Grösse  dieser  negativen 
Aktivität,  d.  h.  dieser  relativ  zur  Reizgrösse  zu  geringen  Reaktion. 

Nur  die  relative  Leistungsfähigkeit  des  Markes  im  Verhältnis  zu  den  gestellten  An- 
forderungen ist  das  für  die  Bedeutung  und  das  Zustandekommen  einer  anatomischen  „Anämie*^ 
in  erster  Linie  massgebende,  nicht  die  absolute  Grösse  des  Anämie  auslösenden  Reizes. 

In  der  zu  geringen  Markleistung  liegt  die  eigentliche  und  innere  Ursache,  die  Dis- 
position und  das  Wesen  der  Anämie  begründet,  we^che  in  letzter  Linie  eine  funktionelle 
Knochenmarkskrankheit,  eine  Knochen marksschwäche  oder  funktionelle  Myelopathie  vorstellt. 
In  ätiologischer  Hinsicht,  soweit  bis  jetzt  bekannt,  ist  sie  stets  und  nur  sekundär,  Folge 
einer  primären  Hämolyse  oder  einer  primären  Myelophthise  (.sekundäre  Geschwulstmetastase, 
primäre  lymphadenoide,  multiple  oder  diffuse  Metaplasie,  gelatinöse  und  fibröse  Degeneration). 
Auch  die  passive  Anämie  ist  sekundäre  Markparalyse  oder  Reizindolcnz  gegenüber  physio- 
logischen oder  pathologischen  regeneratorischen  Ansprüchen;  bei  der  primären  Markmeta- 
plasie  handelt  es  sich  um  sekundär  entzündliche  Markreparation  und  Reduzierung  (Atrophie) 
des  funktionierenden  Parenchyms,  also  primäre  Erythrohypoplasie;  infolge  dessen  sekundäre 
Anämie  gegenüber  dem  normalen  Blutbedarf,  der  hier  das  primum  irritans  ist.  Hier  ist  die 
Hämolyse  dann  sekundär  und  ihre  degenerativen  Blutsynjptome  sind  von  akzessorischer  Be- 
deutung. 

Somit  ist  jede  Anämie  in  erster  Linie  und  im  Prinzip  ihrem  Wesen  nach  eine  funktio- 
nelle Myelopathie,  deren  Wesen  relativ  zu  geringe  oder  absolut  fehlende  Aktivität  bzw. 
Reaktivität  gegenüber  einem  normalen  oder  zu  grossen  Blutbildungsrciz  ist. 

Jede  Anämie  ist  zuletzt  und  direkt  eine  Myelopathie.  Als  solche  ist  sie  stets  sekundär, 
d.  h.  pathogenetische  Folge  von  primär  hämolytischen  oder  primär  rayelophthisischen  Ursachen, 
die  beide  selbst  ätiologisch  auch  niemals  idiopathisch  sind,  sondern  durch  Toxin,  Infektion, 
grobes  Trauma  etc.  bedingt  werden. 

Eine  idiopathische  Hämolyse  mit  sekundär  funktioneller  Myelopathie  ist  bis  jetzt 
ebenso  abzulehnen,  wie  eine  idiopathische  funktionell-erythroplastische  primäre  Myelopathie 
im  Sinne  von  Ehrlich  und  Strauss  -  Rohnstein.  Es  gibt  nur  sekundäre  funktionell 
myelopathische  Anämien  infolge  von  primärer  Hämolyse  aus  bestimmter  Ursache  und  primär 
myelophthisische  Anämien  infolge  metaplastischer  Prozesse  im  Mark. 

In  diesem  Sinne  ist  die  sekundäre  Anämie  (beruhend  auf  sekundärer  Myelopathie)  stetwS 
nur  funktionell  erythroregenerativ,  die  primäre  Anämie  (beruhend  auf  primärer  Myelopathie) 
stets  plastisch-funktionell,  d.  h.  myelophthisisch  und  myeloregeneratorisch,  also  anerj-thro- 
plastisch  bzw.  erythrohypoplastisch. 
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Im  erstereo  Fall  zu  geringe  Neubildung  nach  primär  vermehrtem  Blutuntergan ;r,  im 
letzteren  Fall  primär  zu  geringe  Blutbildung  (mit  sekundär  vermehrtem  Blutuntergang). 

Primäre  Aplasie,  funktionelle  Paralyse  oder  Aberration  der  Blutbildung  scheint  nicht 
zu  existierend;  es  handelt  sich  stets  um  quantitativ  zu  geringe  Reaktion  gegenüber  einem 
primären  ^anämisierenden'*  Reiz.  Sowohl  bei  der  zu  geringen  Blutneubildung  wie  der  ver- 
ringerten Blutbildung,  sowohl  bei  der  funktionell  regeneratorischen  wie  der  anerythroplastischen 
aktiven,  sowie  der  paisiven  Anämie  handelt  es  sich  stets  um  zu  geringe  Blutbilduug  gegenüber  dem 
pathologischen  Bedarf  (Hämolyse,  passive  Anämie)  oder  dem  physiologischen  Bedarf  (Myelo- 
phthise  mit  Anerythroplastik). 

Der  pathologische  anämisierende  Reiz,  die  Causa  externa,  ist  also  lediglich  ein  höherer 
Grad  des  normalen  erythroplastischen  Reizes.  Die  Causa  interna  aber  beruht  stets  auf  der 
funktioneltei)  Impotenz  des  Knochenmarks,  das  Wesen  der  Anämie  ist  also  eine  sekundäre 
funktionelle  Myelopathie. 

Zusammenfa.ssung.     Aetiologisch  sind  alle  Anämien  sekundär. 

Pathogenetisch  auf  das  primum  movens  bezogen,  sind  hierunter  zu  unterscheiden 
hämolytische  (=  primär  hämolytische)  und  myelophthisische  (primär  myclophthisische). 

Als  Myelopathien  aufgefasst,  sind  die  hämolytischen  Anämien  sekundäre,  rein  funktionelle, 
bzw.  erythroregenerative,  dagegen  sind  die  myelophthisischen  primäre  erythrohypoplastisch- 
myeloregenerative,'  also^  funktionell-plastische  Prozesse.  Die  geschilderten  sind  die  aktiven 
Myelopathien  oder  aktiven  Anämien. 

Die  passiven  Myelopathien  sind  teils  anerythroplastisch  (nervös-kachektisch),  teils  an- 
erythroregenerativ  (nachweisbare  Hämolyse,  marantisch,  senil,  ohne  Knochenmarksreaktion, 
aplastische  Anämie). 

Die  Myelopathie  (Wesen  der  Anämie)  beruht  auch  in  all  diesen  passiv  indolenten, 
ebenso  wie  in  den  aktiven  Fällen  in  dem  Versagen  der  Knochenmarksfunktion  gegenüber 
normalem  Blutbedarf  (myelophthisische  Anämie  dort,  kachcktisch-marantische  Anämie  hier) 
oder  pathologischem  Blutbedarf  (aktive  ^lämolytische  Anämie  dort,  hämolytisch-aplastische 
Anämie  hier).  A.  Pappenheim. 

287)  S.  Laache,  Die  Krankheiten  des  Blutes.  Sonderabdr.  aus  dem  Handbudh  der 
prakt.  Med.  redigiert  von  Ebstein  und  Schwalbe.  II.  Aufl.  1905.  Verlag  Ferd.  Enke, 
Stuttgart. 

Die  Einleitung  enthält  auf  8  Seiten  eine  entsprechend  kurz  gefasste  Methodik  der 
Blutuntersuchung  und  dann  sehr  gedrängt  das  Wissenswerteste  über  die  einzelnen  wichtigsten 
Blutzellen.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  bei  dieser  Kürze  nur  das  Notwendigste  wieder- 
gegeben ist,  und  vieles,  worauf  namentlich  die  moderne  Blutforschung  grosses  Gewicht 
legt,  wegblieb. 

Die  Krankheiten  des  Blutes  (sekundäre  Anämien,  Chlorose,  perniziöse  Anämie,  Leukämie, 
Pseudoleukämie,  Purpura,  Skort}ut,  Barlo wasche  Krankheit,  Härooglobinämie  und  Hämo- 
globinurie, Hämatoporphyrinurie,  Hämophilie,  Blutparasiten,  Sepsis  und  Pyämie)  sind  auf 
87  Seiten,  bei  allerdings  engem  Druck  abgehandelt.  Es  ist  dem  Verf.  gelungen,  trotz  des 
etwas  beschränkten  Raumes  grosses  Material  für  die  einzelnen  Krankheitsbilder  ins  Feld  zu 
fuhren.     Die  neue  hämato logische  Literatur  ist  teilweise  noch  nicht  berücksichtigt. 

Arneth  (Würzburg). 

288)  J.  JoUy  et  J.  Stini,  Sur  les  modifications  histologiques  du  sang  apres  les 
hemorrhagies.     Societe  de  Biologie.     22.  Juillet  1905.     T.  LIX.     No.  26.    p.  207. 

Experiences  faites  sur  le  rat  blanc.  Saignees  par  la  veine  jugulaire  externe  correspon- 
dant  au  V«  ^^  ^^  V2  cle  la  roasse  totale  du  sang. 

1.  On  observe  aussitot  apres  la  saignce  une  augmentation  considerabl«  de  la  proportion 
des  leucocytes  a  noyau  polymorphe.  Cette  reaction  est  constante,  nette,  brusque,  de  peu  de 
duree.  "  Elle  n'est  pas  due  ä  une  infection:  eile  depend  de  rhemorrhagie;  eile  est  independante 
des  variations  du  nombre  absolu  des  leucocytes. 

2.  Apparition  constante  des  globules  rouges  nuclees.  La  reaction  est  franche  trois  en 
quatre  jours  apres  la  saignee.  La  reaction  est  plus  rapide  et  plus  intense  apres  une  deuxieme 
saignce  qu'apres  la  premiere.  Elle  est  plus  raarquee  chez  les  animaux  jeunes  que  chez  les 
aniraaux  plus  äges.  La  reaction  est  la  consequencc  directe  de  Thcmorrhagie;  eile  est  in- 
dependante d'une  infection. 

3.  On  observe  dans  le  sang  de  ccs  animaux,  des  globules  rouges  contenant  un  grain 
chromatique  central  semblable  a  ceux  que  J.  a  decrit  dans  des  notes  precedentes,  dans  le 
sang  des  rata  et  souris  nouveau-nes.  Cette  reaction  est  moins  constante  que  celle  des 
globules  nuclees.    Toutefois  Tapparition  de  ces  globules  speciaux  ä  la  suite  des  hemorrhagies, 

1)  Ebenso  wenig  wie  primäre  plastische  Ery throblasten Wucherung  (cf.  aber  das  Er}'- 
throblastoma  Ribbert). 
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et  chez  des  aDimaux  dont  le  sang  n^en  coDtenait  pas  avant  Toperation,  vient  a  Tappui  de 
l'opinion  precedemmcDt  soutenue  par  J.  sur  la  natura  nucleaire  des  grains  colorables  con- 
tenus  daus  ces  globules  rouges.  J.  Jolly  (Paris). 

289)  Klippel  et  Lhermitte,  Lesions  du  sang  au  cours  des  grandes  maladieshemor- 
rhagiques  (Hämophilie,  les  purpuras,  erythcrae  poiymorplie).  Arch.  gener.  de 
Medecine.    No.  5.     1904. 

Un  jeune  horame  de  16  ans  apros  une  pneumonie  est  atteint  d'erytheme  multiforme 
febrile  avec  manifestations  purpuriques;  on  note  une  hy perl eucocy tose  considerable  sans 
leucocytes  anormaux.  Les  auteurs  rapprocbcnt  le  purpura  et  rtr^tbeme  polymorphe  et  ils 
montrent  quel  est  le  role  de  Tinjection  en  pareil  cas.  Sabrazes  (Bordeaux). 

290)  Harry  Mosei,    Psoashämatome   bei  Hämophilie'     Bruns'  Beitr.    XLVll.    S.  592. 

Verf.  hat  in  der  Garr ersehen  Klinik  3  Hämophiie  beobachtet,  die  Häraotome  im 
Musculus  iliopsoas  hatten.  Der  erste  Patient  war  ein  17jäbriger  russischer  Jude,  dessen 
Blutgeschwulst  im  genannten  Muskel  erst  für  ein  Sarkom  gehalten  wurde.  Inzision  und  Aus- 
räumung des  Hämatoms  verschaffte  aber  Klarheit  über  den  Fall.  Der  Patient  genas  und 
bekam  nach  8  Jahren  ein  ähnliches  Hämatom,  das  aber  nicht  operiert  wurde  und  unter 
komprimierenden  Verbänden  verschwand.  Beim  zweiten  Patienten,  einem  11  jährigen  Knaben, 
handelte  es  sich  um  ein  ähnliches  hämophiles  Hämatom  im  Musculus  psoas.  Der  dritte 
Patient  war  ein  ISjähriger  russischer  Jude,  dessen  2  Brüder  am  Blutverlust  nach  der 
rituellen  Beschneidung  starben.  —  In  den  beiden  letzten  Fällen  wurde  von  Garre  nicht 
mehr  operiert,  sondern  nur  mit  Verbänden  vorgegangen.  Die  meisten  Psoashämatome,  die 
Verf.  in  der  Literatur  fand,  sind  traumatisch  entstanden;  von  17  Fällen  der  Literatur  sind 
nur  zwei  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  hämophiie  Diathese  zurückzuführen.  Verf.  rät  bei 
hämophilen  Hämatomen  nicht  zu  operieren,  was  ganz  verständlich  ist.  Wenn  er  allerdings 
in  der  Anamnese  erwähnt,  dass  die  Mutter  nicht  Bluterin  war  oder  im  zweiten  Falle,  dass 
auch  sie  leicht  blute,  so  kennt  er  nicht  die  sicher  festgestellte  aber  ebenso  seltsame  Er- 
scheinung, das  weibliche  Personen  nie  Bluter  sind,  sondern  nur  die  Bluteranlage  vererben, 
während  die  männlichen  Familienglieder   die  Anlage  nie  vererben,    aber  Bluter  sein  können. 

Coenen  (Berlin). 

291)  R.  de  Bovis,  De  Themophilie  chez  la  femme.    Semaine  racdicale.    No.  36.   p.  121. 

Niee  par  Nasse,  Themophilie  de  la  femme  a  ete  decrite  pour  la  premiere  fois  d'une 
fa^on  complete  par  Kehrer  en  1876.  II  faut  pourtant  reconnaitre  avec  Hössli,  Kolster 
et  d'autres  auteurs,  que  cette  h6mophilie  est  de  beaucoup  plus  rare  chez  la  femme  que  chez 
les  individus  du  sexe  masculin.  Elle  n'en  est  pourtant  pas  moins  interessante  par  les 
phenomenes  gcnitaux  auxquels  eile  peut  donner  naissance,  comme  il  resulte  du  travail  que 
de  Bovis  vient  de  publier  sur  ce  sujet.  En  effet,  ce  travail  renferme  un  certain 
nombre  d'observations  personelles  corroborces  par  des  faits  dus  ä  d'autres  chercheurs,  et  qui 
prouvent  que  chez  des  femmes  qui  ne  semblent  avoir  aucun  antecedant  personnel  ni  here- 
ditaire,  permettant  de  penser  ä  Phemophilisrae,  Taffection  peut  debuter  a  l'occasion  d'un 
accouchement  par  exemple,  par  de  fortes  pertes  sanguines  d'origine  uterine. 

Mais,  si  Ton  a  soin  de  faire  une  enquete  minutieuse,  on  ne  tarde  pas  ä  decouvrir 
que  ces  malades  ont  montre  avant  Paccident  actuel,  soit  une  menstruation  precoce,  soit  des 
re.gles  prolongees,  soit  enfiu  quelque  6pistaxis  de  longue  dur<^e. 

II  y  aurait  donc  une  hemophilie  du  sexe  feminin,  caractorisee  par  ses  qualites  frustes 
et  que  Taccoucheur  doit  constamnient  avoir  en  vue,  ctant  donncs  les  accidcnts  graves  aux- 
quels cette  diathese  latente  peut  donuer  lieu.  Importants  aussi  sont  les  certains  faits 
rapportes  par  Tauteur,  concernant  des  cas  d^hemophilie  oü  les  h6morrhagies  ont  eu  lieu  soit 
par  la  conjonctive,  soit  par  le  rein,  soit  enfin  par  la  glande  raammaire. 

Levaditi  (Paris). 

292)  Byrom  Bramwell,  A  clinical  Lecture  on  Purpura.  Clinical  Studies  IIL  Julv. 
1905. 

A  useful  Classification  with  short  notes  of  16  illustrative  cases. 

Goodall  (Edinburgh). 

293)  O.  Somnea,  Die  Purpura  haemorrhagica.     Inaug.-Diss.     Bukarest.     1905. 

Verf.  beschäftigt  sich  mit  dieser  Krankheit  hauptsächlich  als  Komplikation  von  Malaria- 
infektionen und  bringt  die  Krankengeschichten  dreier  einschlägiger  Fälle.  Purpura  tritt 
namentlich  in  den  chronischen  Malariafällen  auf  und  manifestiert  sich  sowohl  als  Hauteruption, 
als  auch  als  Blutung  verschiedener  Schleimhäute.  Eine  genaue  Diagnose  ist  nur  auf  Grund 
des  Plasmodiennachweises  möglich;  auch  die  Blutzusammensetzung  ist  verändert,  insofern 
eine  erhebliche  Abnahme  der  roten,    eine  geringere   der  weissen  Blutzellen  und  eine  charak- 
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teristiscbe  Mononukleose  festgestellt  werden  kann.  Die  Behandlung  bestand  im  Verabreichen 
von  Chinin  und  tonischen  Medikamenten  und  obwohl  der  Verlauf  ein  sehr  schleppender  war, 
konnten  doch  alle  Fälle  geheilt  werden.  E.  Toff  (Braila). 

294)  H.  Grenet,  Pathogenic  du  purpura,  recherches  ctiniques  et  exp6rimentales. 
These  de  Paris.     1905. 

Verf.  führt  die  Purpura  auf  eine  Intoxikation  nervösen  Ursprunges  zurück,  deren  Aus- 
gaugspunkt  eine  medulläre  oder  periphere  Nervenerkrankung  sein  kann,  doch  ist  es  not- 
wendig, dass  gleichzeitig  oder  vorhergehend  auch  eine  viszerale  Läsion  bestehe.  Namentlich 
ist  es  die  Leber,  welche  in  dem  Zustandekommen  dieser  Krankheilsform  eine  Rolle  zu  spielen 
scheint,  dadurch,  dass  infolge  krankhafter  Veränderungen  derselben  das  Blut  viel  flüssiger 
vird.  Man  kann  beim  Kaninchen  experimentell  Purpura  hervorrufen,  dadurch,  dass  man  die 
Leber  verletzt  und  gleichzeitig  Toxine  in  den  Rücken markskanal  einspritzt.  Ein  derartiges 
Toxin  ist  im  Blute  Hämophiler  und  Purpurischer  enthalten;  auch  durch  das  Toxin  der 
Diphtberitis  kann  man  Purpura  hervorrufen.  Auch  beobachtet  man  oft  die  in  Rede  stehende 
Krankheit  bei  Zyrrhotikern  und  CholämischeD,  sowie  auch  bei  anderen  Krankheiten,  namentlich 
solcher  infektiöser  Natur,  welche  auf  das  Leberparen chym  einwirken.         E.  Toif  (Braila). 

295)  H.  RiMl,    Ein  Beitrag   zu    den  Purpura-Erkrankungen.     Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.  LVIIL    fl.  1  u.  2.    S.  163. 

Verf.  beschreibt  einen  Purpura-Fall,  welcher  die  seltene  Form  der  Purpura  fulminans 
(Henoch)  darstellte.  Ein  dreijähriges  Kind  erkrankte  am  16.  Tage  nach  einer  Scharlach- 
infektion unter  Nasenbluten  an  Hauthämorrhagien,  die  sich  symmetrisch,  vorwiegend  an  der 
Rückseite  des  Körpers  ausbreiteten  und  in  48  Stunden  zum  Tode  führten,  nachdem  kurz 
vorher  auch  Blutungen  in  der  Mundschleimhaut  aufgetreten  waren.  Die  Blutuntersucbung 
ergab  eine  mässiggradige  Leukozytose  (38120  in  1  cmm)  mit  etwas  stärkerer  Beteiligung  der 
iieotrophilen  Leukozyten  (83,3  %). 

Die  Sektion  und  bakteriologische  Untersuchung  vermochte  keine  Ursache  für  das  Auf- 
treten der  Blutungen  aufzufinden.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

296)  J.  Donath  und  K.  Landttelner,    Ueber   paroxvsmale  Hämoglobinurie.    Zeitschr. 
f.  klin.  Med.     Bd.  LVIIL    H.  1  u.  2.    S.  178.    (cf.  Folia  haematol.    1.    p.  580.) 

in  einer  früheren  Arbeit  kamen  die  Verff.  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  Blutauflösung 
bei  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  durch  ein  Hämolysin  bedingt  wird;  die  Hämolyse  er- 
folgt nach  ihrer  Meinung  dadurch,  dass  bei  der  Abkühlung  des  Blutes  ein  im  Serum  ent- 
haltenes Toxin  gebunden  wird,  und  dass  die  mit  dem  Gift  verbundenen  Blutkörperchen  sich 
bei  der  folgenden  Erwärmung  des  Blutes  mit  Hilfe  eines  leicht  zerstörbaren  Agens  (Kom- 
plement) auflösen. 

Die  vorliegende  Arbeit  bestätigt  ihre  Resultate  auf  Grund  der  Untersuchung  dreier 
neuer  Fälle  und  einer  bei  anderen  Erkrankungen  ausgeführten  Untersuchungsreihe,  welche  es 
wahrscheinlich  machte,  dass  ausser  dem  notwendigen  Vorhandensein  des  (durch  die  Versucbs- 
anordnung  nachgewiesenen)  toxischen  Prinzips  für  das  Zustandekommen  der  Anfälle  noch 
andere  Umstände  massgebend  sind.  Als  solche  kommen  in  erster  Linie  Gefässinnervations- 
storungen  in  Betracht,  durch  welche  eine  für  die  Wirkung  des  Toxins  genügende  Temperatur- 
herabsetzung in  den  abgekühlten  Teilen  erreicht  wird. 

In  einigen  Fällen  von  progressiver  Paralyse  ergab  sich  auch  das  Vorhandensein  von 
Hämolysinen;  die  „latente  Hämoglobinurie"  wurde  bei  denselben  vielleicht  deshalb  njcht 
manifest,  weil  eine  spontane  Abkühlung  des  Blutes  in  den  Gefässen  nicht  leicht  eintreten  kann. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 

297)  W.  Rosenblath,    Ueber    einen   eigenartigen  Fall    von  Blutfleckenkrankheit. 
(Aus  d.  Landkrankenh.  zu  Kassel.)    Zentralbl.  f.  Bakteriol.  etc.    1905.    Bd.  XXXIX.    H.  1. 

Verf.  beschreibt  einen  Fall  von  Morbus  maculosus  bei  dem  sowohl  intra  vitam  aus  dem 
Blut  wie  post  mortem  aus  den  verschiedensten  Organen  ein  nach  Ansicht  des  Verf.'s  der 
Coli-Gruppe  nahestehender  Bazillus  gezüchtet  wurde.  Pathologisch-anatomisch  waren  neben 
vielen  Blutungen  bemerkenswert  zahlreiche  Nekrosen  der  Leber  und  Milz,  in  deren  Zentrum 
Haufen  der  erwähnten  Bazillen  lagen  und  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  dieser  Organe, 
ferner  partielle  Verscborfungen  der  DarmfoUikel,  die  .ebenfalls  reichlich  jene  Bazillen  ent- 
hielten. Es  ist  anzunehmen,  dass  die  Bakterien  von  hier  aus  in  den  Körper  eingedrungen 
sind.  Es  handelt  sich  wohl  um  eine  Sekundärinfektion,  wenn  auch  schon  mehrfach  ähnliche 
Bakterienbefunde  bei  Morbus  maculosus  erhoben  worden  sind. 

A.  Böhme  (Frankfurt  a.  M.). 

298)  Jean  Morau,  Contribution  ä  Tctude  du  purpura.'  Paris.    Th.  med.     1904-1905. 
No.  302. 

Sabrazes  (Bordeaux). 
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299)  R.  Bensaude,  £tat  du  caiilot  dans  1e  purpura.  Compt.  rend.  hebd.  des  scances 
et  ni6moires  de  la  Soc.  de  Biol.     23  janvier  ]904. 

Reponse  ä  une  communication  de  Grenet  (Soc.  de  Biol.  12  dec.  1903)  coütestant 
la  valeur  semeiologique  de  Tirrefractibilite  du  caiilot  daus  le  purpura  b6morrbagique. 

C^est  M.  Hayem  et  lui  seul  qui  a  decouvert  dans  le  purpura  bcmorrbagique 
la  non-retractilite  du  caiilot  coincidant  avec  la  rarete  des  bematoblastes  (piaquettes).  11 
importe  de  suivre  la  technique  indiquee  par  Hayem  (Examen  du  serum  sanguin,  congres  de 
Grenoble  1885)  plutot  que  de  recueillir  le  sang  par  aspiration  dans  une  veine;  il  faut  aussi 
examiner  toujours  si  les  bematoblastes  sont  tres  rares  ou  absents,  auxquels  cas  le  caiilot  n^est 
pas  retractile  ou  ne  Test  que  tres  incompletement.  Si  dans  ces  conditions  le  serum  trans- 
sude  comrae  a  Tetat  normal,  c'est  qu'il  y  a  une  faute  de  tecbnique  comraise. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

300)  E.  Lenoble,  Le  purpura  mycloide  et  les  6rythemes  infectieux  h6nior- 
rhagiques  a  forme  purpurique  (Purpuras  hemorrhagiques  faux  ou  secon- 
daires).     Archives  de  med.  experimentale.     Septcmbre  1905. 

Le  purpura  mycloide  est  du  type  hemorrhagique;  il  evolue  par  poussees;  T etat  gen eral 
est  profondement  altere  (troubles  dyspeptiques) ;  le  foie,  la  rate,  les  ganglions  ne  sont  paa 
augmcntes  de  volume;  pariois  les  epiphyses  sont  douloureuses. 

L'examen  du  sang  caractoHse  surtout  cet  etat:  absence  de  rötraction  du  caiilot; 
r6action  myeloide  (normoblastique  surtout,  myelocytaire  neutrophile  et  parfois  eosinophile 
accessoirement);  diminution  de  norobre  et  augmentation  de  volume  des  bematoblastes  (pia- 
quettes sanguines),  avec  perte  de  leur  alterabilite  spontanee  specifique  et  de  Icur  tendance 
a  se  grouper  en  amas.  Ces  caracteres  sont  persistants  dans  les  formcs  chroniques;  acces- 
soireraent  on  note  une  leucocytose  legere  avec  accroissement  possible  des  eosinophiles  et  des 
lymphocytes;  apparition  dans  le  sang  encellule  d'un  rcticulum  fibrineux  soit  ä  grosses 
fibrilles  ecartees  soit  a  petites  fibrilles  rapprocbees;  Opposition  entre  le  norobre  des  globules 
rouges  qui  peut  etre  tres  eleve  et  la  valeur  globulairc  plus  ou  moins  forte. 

Lenoble  estime  que  la  moelle  osseuse  joue  un  role  capital  dans  la  production  du 
purpura  protopathique. 

Le  purpura  chronique  ä  grandes  ecchymoses  est  voisin  de  cette  affection  par  quelques 
symptomes,  mais  il  en  difiere  par  les  allerations  du  milieu  sanguin;  la  formule  h6mo-leucocy- 
taire  n'a  rien  de  sp6cifique:  la  transsudation  de  serum  est  abolie  dans  les  formes  a  graudes 
ecchymoses;  eile  est  normale  ou  attenu6e  dans  les  autres  varietes;  la  reaction  myelocytaire 
est  moins  marquee  et  pr6sentee  par  des  616raents  interm^diaires  aux  myelocytes  et  auz 
polynuclees;  les  piaquettes  sanguines  ne  sont  pas  tres  diminudes  de  nombre;  la  leucocytose 
est  moins  intense  (c'est  surtout  une  lymphocytose);  l'anemie  est  habituellement  legere  avec 
valeur  globulaire  diminuee. 

Lenoble  rappeile  en  terminant  qu'il  considere  la  maladie  de  Barlow  (Scorbut  in- 
fantile) comme  etant  une  variete  speciale  de  purpura  myeloVde.        Sabrazes  (Bordeaux). 

301)  Eugen  Schlesinger,  Zur  Symptomatologie  der  Barlow'schen  Krankheit. 
Münch.  med.  Wochenschr.     1905.     No.  43. 

Bei  einem  bisher  nur  mit  einem  Kindermebl  ernährten  8  Monate  alten  Kinde  beob- 
achtete Verf.  Barlow'sche  Krankheit.  Der  Fall  zeichnete  sich  dadurch  aus,  dass  an  der 
oberen  proximalen  Diaepiphysärzono  der  Oberschenkel  ein  sehr  schmerzhafter  subperiostaler 
Bluterguss  war.  Ausserdem  fand  sich  noch  ein  orbitales  Hämatom  mit  Protrnsio  bulbi.  — 
Ausserdem  fanden  sich  Enteritis,  Hinterhauptschweiss,  Pulsbeschleunigung,  Albuminurie.  — 
Nach  Wechsel  der  Ernährungsweise  —  das  Kind    bekam  jetzt  Milch  —  gesundete  das  Kind. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

302)  L.  Lagreze,  Ueber  habituellen  Icterus  gravis  Neugeborener.  Hegar's  Beitr. 
Bd.  X.     H.  1. 

Bei  zwei  Elternpaaren  erkrankten  je  3  nacheinander  geborene  Kinder  in  den  ersten 
Lebenstagen  an  Ikterus.  Jedesmal  starben  die  beiden  ersten  Kinder,  das  dritte  kam  durch. 
Die  Krankheit  ging  mit  Durchfällen,  Schwierigkeit  beim  Trinken  und  starken  Schmerzen  ein- 
her. In  einem  Fall  wurde  die  Mutter  in  den  letzten  Schwangerschaftswochen  auf  Milchdiät 
gesetzt  und  die  Krankheit  des  Kindes  verlief  danach  leichter  als  die  der  beiden  vorher  ge- 
borenen und  an  dem  Ikterus  gestorbenen  Geschwister,  so  dass  das  Kind  sich  erholte. 

Die  Krankheit  ist  nicht  mit  der  ähnlichen  Buhl'schen  Krankheit  identisch,  da  deren 
wichtigstes  Symptom,  die  akute  Fettdegeneration,  fehlte;  ebensowenig  mit  Winkels' 
„Cyanosis  afebrilis  icterica  peraiciosa  cum  hae.moglobinuria",  da  keine  Hämoglobinurie  be- 
stand. Vielmehr  handelt  es  sich  um  ein  noch  nicht  beschriebenes  Kraukheitsbild.  Verursacht 
ist  dieselbe  wahrscheinlich  durch  Intoxikation  mit  mütterlichen  Stoffwecbselprodukten. 

Felix  Heymann  (Berlin). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     119     — 

303)  Emile  Weil,    Seroth^rapie  de   rh^mophilie.    Acad.  des  sciences.    SO  oct.  1905. 

In  bezug  auf  die  Bekämpfung  der  Hämophilie  —  Verf.  spritzt  dem  Kranken  Menschen- 
uod  Rinderserum  ein  —  sind  die  Schlussfolgerungen  seiner  Forschungen: 

1.  Die  intravenöse  Injektion  von  normalem  Serum  wirkt  auf  alle  Elemente,  die  den 
Abfluss  und  die  Hemmung  des  hämophilen  Blutes  ausmachen,  das  Niveau  der  Gefässe  und 
Gewebe.  In  der  Vene  ist  der  Abfluss  langsamer,  die  Hemmung  des  Blutes  spontan.  Das 
Blat,  das  man  dem  Finger  entnimmt,  gerinnt  normal. 

2.  Die  intravenöse  Injektion  des  Kinderserums  wirkt  wie  die  des  Menscbenserums  auf 
das  Fehlen  der  Koagulation  der  Hämophilen;  aber  die  Wirkung  des  Menschenserums  ist 
starker. 

3.  Die  Yaecination  des  hämophilen  Blutes,  die  durch  diese  Behandlung  erreicht  wird, 
ist  nur  passiv.  Die  Wirkung  des  Serums,  genau  nach  Verlauf  von  48  Stunden,  nimmt  nach 
10  Tagen  ab:  nach  5  Wochen  wird  die  Koagulation  wieder  anormal,  nach  seiner  Dauer, 
aber  nicht  seiner  Form.  Die  Wirkung  des  Serums  auf  das  hämophile  Blut  wird  ebensogut 
in  vitro  wie  in  vivo  ausgeübt. 

4.  Das  Fehlen  der  hämophilen  Koagulation,  das  von  einigen  dem  Gewebe,  von  anderen 
dem  Blute  zugeschrieben  wird,  kommt  vom  Blute  selber  her. 

5.  Die  vorbeugende  Wirkung  der  Injektion  des  Serums  auf  die  hämophilen  Kranken 
ist  unleugbar.  Totsuka  (Greifswald). 

304)  A.  Todd  White,  Epistaxis  and  Calcium  chloride.  Brit.  med.  Joum.  Jan.  27th 
1906. 

Recurrent  attacks  in  a  plethoric  man,  aged  60,  stopped  after  the  administration  of 
ten  grains  of  calcium  chloride  thrice  daily  for  ten  days.  Goodall  (Edinburgh). 

305)  Vaquez,  Les  6tats  an6miques.  Conference  faite  a  la  Societe  de  Tlnternat  des 
hopitaux  de  Paris.     23  mars  1905.     Archives  gener.  de  med.     Avril  1905.     p.  968. 

Quelle  que  soit  sa  cause,  Taudmie,  quand  eile  atteint  un  certain  degre,  determine 
dans  UD  organisme  normal  une  serie  de  reactions  qu'on  peut  ctudier  facilement  dans  le  cas 
d'anemie  post-h6morrhagique :  apparition  de  globules  nuclees,  leucocytose,  polynucl^ose,  eosino- 
philie,  et  ces  phenomenes  correspondent  a  un  retour  de  la  moelle  a  Tötat  foetal.  Ces  reactions 
se  produisent  aussi  (g^n^ralement)  dans  les  anemies  graves.  Et  Ton  doit  diviser  les  anemies 
ea  deux  groupes  selon  que  la  moelle  rcagit  ou  neu.  Dans  les  premieres  la  mort  pourra 
surveoir  parceque  la  deglobulisation  est  plus  forte  que  la  reaction  meduUaire.  Dans  les 
secondes  la  mort  est  fatale.  Dans  les  premieres  les  iudices  de  gravite  seront  surtout  Tap- 
parition  dans  le  sang  de  formes  jeunes  auterieures  au  normoblaste  (megaloblastes,  formes 
polychromatophiles,  metrocytes,  cellules  de  Türk)  qui  indiquent  un  cffort  de  la  moelle 
aberrant  et  inefficace.  Dans  les  secondes,  le  sang  est  raorphologiquenieut  normal,  a  part  une 
lymphocytosc  plus  apparente  que  reelle:  on  ne  trouve  pas  de  globules  nuclees  ni  de  myelo- 
cytes;  ou  doit  en  consequence  faire  le  diagnostic  de  moelle  jaune  et  en  effet  c'est  une 
moelle  absolument  degeneree  qu'on  trouve  ä  Tautopsie  tandis  que  dans  l'autre  forme  on 
trouve  une  moelle  foetale. 

Au  point  de  vue  therapeutique  la  medication  doit  s'adresser  a  la  cause  quand  on 
peut  la  deceler,  et,  dans  les  anemies  cryptogenetiqucs  eile  ne  peut  que  se  borner  d'une  part 
a  preserver  contre  la  destruction  les  globules  qui  restent  (medication  arsenicale  et  ferrugi- 
neuse),  d'autre  part  solliciter  Torganisme  a  en  fabriquer  de  nouveaux.  On  peut  pour  cela 
s^adresser  ä  l'opotherapie  m6dullaire  (Menetrier  et  Aubertin),  aux  injections  de  petites 
döses  de  serum  h^molytique  (Metchnikoff,  Courmont  et  Andre)  qui  donuent  peu  de 
resultats  cliniques,  et  enfin  a  la  radiotherapie  (experiences  d'Aubertin  et  Beauyard)  qui 
dans  un  cas  de  l'auteur  ou  Tanemie  etait  tombee  ä  300  000  a  amene  une  guerison  complete. 

Aubertin  (Paris) 

306)  Ch.  Aubertin,  Les  reactions  sanguincs  dans  les  anemies  graves  sympto- 
matiques  et  cryptog6netiques.  These  de  Paris.  Jules  Rousset  ^diteur.  1905. 
In  80.    266  p. 

In  den  schweren  Anämien  sind  zwei  Prozesse  scharf  zu  unterscheiden.  Es  sind  dies 
1.  die  Zerstörung  des  Blutes,  2.  die  Regeneration  desselben.  Der  erste  Prozess  hinterlässt 
anatomische  Veränderungen  in  der  Milz  und  in  der  Leber.  Der  zweite  hangt  von  der  ge- 
steigerten, wieder  erwachten  Tätigkeit  (myeloide  [erythroblastische]  Reaktion)  des  Knochenmarks 
und  der  Milz  ab  und  ist  durch  folgende  Merkmale  zu  erkennen:  Poikilozytose,  Erscheinen  von 
Makro-  und  Mikrozyten  im  Blute,  Polychromatophilie,  fortschreitendes  Zunehmen  des  gesamten 
Hämoglobingehaltes,  Erscheinen  von  kernhaltigen  Er>'throzyten  (Normo-  und  Megaloblasten, 
Ehrlich)  im  Blute,  Vermehrung  der  Zahl  der  aus  dem  Knochenmarke  stammenden  Leuko- 
zyten, Vermehrung  der  Zahl  der  Blutplättchen,  Fähigkeit  des  Gerinnsels,  sich  zusammen- 
zuziehen. 

III.  Jahrgang.  n 
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Dass  dfese  Erscheiuungen  Folgen  der  Blutregeneration  und  also  der  gesteigerten  Tätig- 
keit des  hämatopoetischen  Apparates  sind,  ergibt  sich  aus  der  Betrachtung  des  Blutes  in 
den  Fällen  von  posthämorrhagischen  Anämien  beim  Menschen  und  —  experimentell  —  beim 
Tiere.     (Die  dabei  stattfindende  Hämolyse  kann  praktisch  unberücksichtigt  bleiben.) 

Blutkörperchen-  und  Hämoglobinbildung  stehen  nicht  immer  im  richtigen  Verhältnis 
zu  einander.  Darum  kann  der  Hämoglobingehalt  der  einzelnen  Erythrozyten  zu  hoch  oder 
zu  niedrig  sein.  Also  darf  diese  Erscheinung  auch  nicht  als  anormal,  als  Zeichen  einer  Meta- 
plasie des  blutbildenden  Apparates  betrachtet  werden. 

Alle  die  Zellen,  deren  Anwesenheit  im  zirkulierenden  Blute  als  pathologisch  be- 
trachtet wurde,  sind  in  den  verschiedenen  Anämien  einzeln  oder  beisammen,  mehr  oder 
weniger  zahlreich  zu  treffen.  Es  sind  einfach  und  allein  junge,  unreife,  aber  nicht  patho- 
logische Zellen.  Diese  Angabe  ist  unaufechtbar,  wenn  man  mit  Pappen  heim  und  Verl. 
annimmt,  dass  die  Blutzellengenealogie  durch  folgendes  (sehr  vereinfachtes)  Schema  ausgedrückt 
werden  kann: 

Einkerniger  nicht  granulierter  Leukozyt  =  grosser  Lymphozyt 
(indifferente  Zelle,  flämatogonie) 


polychromatophile  Megaloblasten  grosser  mononukleärer  Leukozyt 

orthochromatische  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  granulierter  Myelozyt 

kernlose  Erythrozyten  polynukleärer  Leukozyt 

Die  Blutplättchen  wären  als  Produkte  der  Umwandlung  der  kernhaltigen  in  kernlose 
Erythrozyten  zu  betrachten.  Ihre  Anwesenheit  im  Blute  ist  somit  an  diejenige  der  Normo- 
und  Megaloblasten  gebunden. 

Im  Laufe  von  vielen  perniziösen  Anämien  werden  die  schlimmen  Folgen  der  Härao- 
lyse  durch  die  Reaktion  des  Knochenmarkes  zum  Teil  oder  (selten)  ganz  gedeckt.  Daher 
Remissionen,  protrahierter  Verlauf  und  sogar  hier  und  da  Heilungen.  Das  Knochenmark 
wird  dann  rot  durch  Bildung  von  tätigen  Zellen  (orthoplastische  Reaktion). 

In  anderen  Fällen  dagegen  reagiert  das  Knochenmark  nicht;  es  bleibt  apathisch,  gelb 
(seines  Fettgehaltes  wegen).  In  solchen  (sehr  seltenen)  Fällen  gehen  die  Verwüstungen  der 
Hämolyse  unbehindert  vor  sich;  .sie  werden  durch  Bildung  von  neuen  Zellen  nicht  ganz  oder 
teilweise  kompensiert.  Dabei  ist  das  hämatologische  Bild  höchst  eigentümlich:  es  weist  kein 
einziges  der  Kriterien  auf,  welche  als  Regenerationszeichen  eben  aufgezählt  wurden.  Das  Blut 
zeigt  ganz  einfach  eine  hochgradige  Oligozythämie  ohne  sonstige  degenerative  Läsionen.  Das 
Blutgerinnsel  ist  unfähig,  sich  zusammenzuziehen.  Die  Krankheit  führt  rasch  und  ohne  Re- 
missionen zum  Tode.  Dass  es  sich  hier  um  Hämolyse  und  nicht  bloss  um  Blutkörperchen- 
aufbrauch handelt,  zeigt  die  sehr  stark  vermehrte  Harnstoff-,  Sulfat-  und  Phophatausscheidung. 
Verf.  gibt  mehrere  Krankengeschichten,  welche  solche  Fälle  genau  schildern.  Das  sind  die 
wahrhaft  reinen,  perniziösen,  progressiven  Anämien. 

Die  Knochenmarksreaktion  ist  auch  im  Laufe  der  Krebs-,  speziell  der  Magenkrebs- 
anämie zu  beobachten.  Sehr  wahrscheinlich  sind  alle  (kryptogenetische  und  sekundäre) 
Anämien  durch  die  zwei  oben  erwähnten  Prozesse  (Hämolyse  einerseits,  Blutregeneration 
andererseits)  gekennzeichnet.  So  sind  deren  bunte  hämatologische  Bilder  einfach  und  klar 
zu  erklären.    Der  Einheitlichkeit  der  Blutzellen  folgt  die  Einheitlichkeit  der  Anämien! 

Die  Arbeit  von  Verf.  darf  als  eine  bedeutende  Erscheinung  betrachtet  werden.  Sie 
wirft  ein  helles  Licht  auf  die  bis  jetzt  nur  zu  oft  verwirrten  Wege  der  Anämienfrage.  Sämt- 
liche Angaben,  auf  welchen  der  Autor  fusst,  sind  fest  begründet.  Praktisch  ist  das  Werk 
wertvoll,  denn  von  der  Reaktion  des  Knochenmarkes  hängt  die  Prognose  ab,  welche  in  praxi 
oft  eine  sehr  grosse  Bedeutung  erlangt. 

So  wird  die  von  Pappenheim  in  seinem  Atlasse  so  glänzend  beschriebene  und  ab- 
gebildete Blutzellenphylogenie  auch  auf  einmal  bestätigt  und  fruchtbar. 

Robert-Tissot  (Les  Chaux-de-fonds). 

307)  Lad.  Syllaba,  Sur  la  pathogenic  de  Tanemie  pernicieuse  (etude  clinique 
et  experimentalo).  Archives  generales  de  medecine.  20  septembre  1904.  Voir  Foiia 
haematol.    L    p.  283. 

L'auteur  discule  la  pathogenie.  II  montre  (juc  Tanemie  pernicieuse  se  caracterise  par 
la  discontinuitc''  de  sa  marche  et  par  sa  variabilite  multiforme.  Le  serum  sanguin  de  ces 
malades  contient  toujours  de  la  bilirubine  et  rarement  aussi  de  l'hemoglobine.  La  cause  de 
raucmie  pernicieuse  serait  un  poison  particulicremcnt  hemolytique.    L'experimentation  a  l'aide 
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de  poisoDs  bematiques  plaide  dans  ce  sens.     L^evolulion  naturelle    du  combat   entre  l^b^mo- 
iTse  et  rhemopoiese  dans  la  maladie  de  Biermer  peut  otre  modifi6e  par  Parsenic. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

308)  C.  H.  Bunüng,  The  £tiolofi^v  and  Patbogenesis  of  Pernicious  Anaemia. 
John  Hopkins  Hospital  Bulletin.    XVI.    June  1905. 

The  truc  patbogenesis  is  the  circulation  of  a  toxin,  probably  of  intestinal  origin,  which 
in  the  circulating  blood  causes  baemolysis  and  acting  on  the  marrow  causes  faulty  hyper- 
plasia.  Tbe  symmetrical  lesions  sometimes  found  in  the  spinal  cord,  the  atrophy  of  gastric 
tuboles  and  the  frequent  capillary  haemorrbages  arc  all  evidences  of  toxic  action.  In  dis- 
cussing  the  mode  of  action  of  tbe  toxin  B.  reroarks  the  presence  of  megaloblasts  in  the 
marrow  of  all  the  ordinary  laboratory  animals  as  well  as  in  human  marrow.  Tbe  normal 
mode  of  development  seems  to  be  tbat  a  division  of  a  megaloblast  either  produces  its  like 
or  a  smaller  cell,  the  «intermediate**  nucleated  red.  By  reproduction  of  these  the  normo- 
blast  results  while  by  a  further  change,  the  absorptiou  of  the  pykuotic  nucleus,  the  mature 
non-Ducleated  red  cell  develops.  As  a  result  of  grouping  of  cells  the  older  and  more  mature 
red  cells  are  constantly  pushed  towards  the  periphery  by  the  division  of  cells  at  the  centre 
and  thus  tbe  non-nucleated  cells  come  to  lie  furthest  from  the  centre  and  nearest  the 
capillaries.  In  like  mauner  Polymorphie  leucocytes  lie  lurthcst  from  the  centre  of  tbe  Icuco- 
genetic  groups,  nearest  the  capillary  wall.  The  reaction  of  the  marrow  to  different  Stimuli 
differs  according  to  whethcr  the  Stimulus  acts  on  tbe  red  cells  in  the  circulation  c.  g.  in 
haemorrhage  or  upon  the  marrow  itself.  The  blood  picture  following  experimeotal  haemor- 
rhage  is  quite  different  to  tbat  following  the  use  of  myelotoxic  or  haemolytic  sera  or  such 
toxic  substances  as  riciu.  In  haemorrhage  tbe  deliciency  of  red  cells  is  met  by  the  marrow 
with  mature  red  cells  lyin«;  near  the  capillary  wall.  Occasionally  normoblasts  may  also  be 
found.  On  the  other  band,  with  a  circulating  toxin  there  is  destruction  of  red  cells  in  the 
marrow  as  well  as  in  the  circulation.  The  marrow  responds  in  thib  case  with  nucleated  red 
cells,  megaloblasts  or  normoblasts  according  to  the  severity  of  tbe  destructiou. 

In  tbis  light  it  is  not  difficult  to  see  why  case  of  pernicious  anaemia  with  few 
normoblasts  and  many  megaloblasts  are  more  severe  than  cases  with  many  normoblasts  and 
few  megaloblasts.  Goodall  (Edinburgh).  . 

309)  W.  G.  Thompson,  A  case  of  Dibotbriocephalus  Latus  Infectiou  Causing 
Pernicious  Anaemia    with    Complete  Recovery.     Medical  News.     April  8tb,  1905. 

in  tbis  case  tbe  reds  werc  608  000  per  mm.,  the  hemoglobin  was  20  %,  the  high 
colour  index,  tbe  large  uumber  of  macrocytes,  the  presence  of  normoblasts  and  megaloblasts, 
and  the  leucopenia  with  the  absence  of  the  eosinophiles  made  T.  regard  tbis  as  a  case  of 
pernicious  anaemia.  ünder  the  treatment  inaugurated  —  oleoresin  aspidii,  arsenic  by  mouth 
and  hyperdermically,  Basham's  mixture  and  adrenalin  cbloride,  the  patient  completely  rc- 
covered,  the  red  reaching  5  980  000  per  cmra,  tbe  hemoglobln  98  %. 

Thomas  R.  Brown  (Baltimore). 

310)  Meyer,  Two  Cases  of  Pernicious  Anaemia  due  to  the  Dibotbriocephalus 
Latus.    Med.  News.     April  8tb,  1905. 

Thomas  R.  Brown  (Baltimore). 

311)  A.  Chauffard  et  L.  Laederich,  Etüde  sur  quelques  formes  cliniques  de 
Tanemie  pernicieuse.  Formes  curables;  formes  secondaircs;  forme  icterique. 
Revue  de  medecine.     No.  9.     10  septembre  1905. 

Les  auteurs  rappellent  Pabsence  de  parallelisme  entre  Tactivite  medullaire  et  le 
passage  des  formes  cellulaires  anormales  dans  le  sang;  les  Clements  formes  dans  la  mobile 
n'apparaissent  pas  dans  le  sang,  etant  „sans  doute  detruits  in  situ  par  un  processus  hemato- 
lytique"  (Vaquez);  des  ancmies  aplastiques  par  le  sang  peuvent  rtre  plastiques  de  par 
Tetat  de  la  moelle;  une  pouss^e  plus  active  de  reviviscence  m6dullaire  peut  aussi  se  traduirc 
par  un  etat  d'anemie  plastique  du  sang,  Cc  sont  des  cas  de  cette  derniere  categorie  que 
publient  les  auteurs.  Deux  de  ceux  malades  ont  gueri,  du  moins  temporairement.  11s 
insistent  sur  Panemie  pernicieuse  secondaire  (cancer  parfois,  tuberculose  [Pater  et  Rivet], 
botrioc6ph alose,  n^phrite  chronique,  leuc^mie  lymphogcne  chronique  et  aigue).  Ils  decriveiit 
une  forme  icterique  de  l'an^mie  pernicieuse  (lemme  profondement  cachectique,  febrile,  sub- 
icterique)  qu'ils  interpretent  ainsi:  hematolyse  passive,  cholemie,  subictcre,  urobilinurie, 
cbolurie,  teile«  sont  les  etapes  du  processus. 

Le  caractcre  durable  de  l'aplasticite  demontree  par  les  examens  de  saug  en  serie 
constituc  la  definitive  gravite  du  pronostic.     Tant  vaut  la  raoölle  osseuse  d'un  malade,    tant 

9» 
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vaut  le  pronostic    de  sod    anemie   pernicieuse.     VarseDic    suivant   la   formule    indiquee   par 
Cb.  Bouchard 

Arsenite  de  potasse    0,20  g 

Chlorure  de  sodium    0,27  g 

Eau  disiill6e  20  cm.  c. 
en  iojections  sous-cutanees,  a  doses  progressivement  croissantes  de  VI  a  XX  gouttes  par 
jour,  avec  intervalles  de  repos  de  huit  jours  toutes  les  deux  ou  trois  semaiaes,  est  bieo 
toler6  et  tres  efficace.  Prescrire  aussi  ropoth6rapie  raedullairc  (moelle  rouge  de  ?eau  [40  a 
100  g  par  jour]  coupee  ou  ecras6e  dans  ud  peu  de  bouillon  tiede);  Tun  des  malades  gueri 
avait  une  anemie  pernicieuse  a  type  aplastique  presque  pur.  Sabrazes  (Bordeaux). 

312)  E.  Lefas,    L'anemie  corpusculaire.    Archives  g6n6r.  de  medeciue.     21  mars  1905. 
No.  12.    p.  205.     (Avec  une  planche  en  couleurs.)    (Voir  Fol.  haem.  II.  S.  371.) 

Dans  trois  cas  d'anemie  cryptogenetique  (sans  autopsie)  et  dont  le  chiffre  des  glo- 
bules  rouges  etat  de  3  220  000  dans  Tun,  960  000  dans  un  autre,  Tauteur  a  trouve  des 
corpuscules  situes  dans  les  hematies,  parfois  dans  les  leueocytes,  rarement  extra-globulaires. 
Ces  corpuscules  se  colorent  en  noir  par  rhematoxyline,  en  bleu  par  les  procedcs  de  Lave- 
ran  et  de  Nocard;  ils  sont  visibles  en  clair  refringent  dans  le  sang  fixe  non  colore.  Le 
diametre  de  ces  corps  est  de  1,5  /£  a  2,5  ß  de  diametre.  Le  plus  souvent  Tbematie  preseote 
autour  du  corpuscule  une  zone  de  decoioratiou,  L*auteur  n'a  pas  trouve  ces  corpuscules 
dans  un  certain  nombre  d^anemies  (Chlorose,  anemies  d^origine  utcrine,  anemie  cancereuse) 
et  de  leucemies. 

L'auteur  a  inocule  a  un  lapin  2  cm.c  de  sang  d'une  de  ses  malades.  Le  nombre  des 
globules  rouges  de  ce  dernier  est  torabe  de  4  500  000  a  2  500  000,  Tanimal  a  präsente  une 
J6gere  lymphocytose  et  quelques  rares  hematies  nuclees:  les  corpuscules  ont  6te  trouves 
dans  le  sang,  ainsi  que  dans  ia  pulpe  splenique  de  Tanimal  sacrifie  aprös  17  jours. 

On  peut  donc  suspector  la  nature  parasitaire  de  certains  anemies  graves  humaines. 
Ce  parasite  ressemble  surtout  au  piroplasme  du  mouton.  Aubertin  (Paris). 

313)  A.  Zeri,  Süll'  anemia  aplastica.     (Ueber  aplastische  Anämie.)    Mediz.  Universitäts- 
klinik, Rom.     Policlinico.     Jg.  XU.    11.     H.  7. 

Wiedergabe  eines  hierbergerechneten  klinischen  Falles  mit  Autopsie.  Blutbefund: 
Rote  Blutkörperchen  1423  000—411000,  weisse  Blutkörperchen  2700—4000,  Hb.  38—18%, 
massige  Poikilozytose,  vollständiger  Mangel  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen;  weisse  Blut> 
körperchen:  57—42%  polynukleäre,  33—43%  Lymphozyten,  5 — 11%  mittelgrosse  mono- 
nukleäre,  5%  grosse  mononukleäre.  Das  Knochenmark  zeigte  sich  in  den  Röhrenknochen 
gelb,  fettreich;  in  den  Rippen  aplastisch  mit  partieller  lymphozytischer  Anwandlung. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

314)  Evans  and  Haiton,    An    Unusual    Oase    of    Anemia.      Journal  Ameriean  Medical 
Association.     April  15  th  1905. 

The  authors  report  an  interesting  case  of  anaemia  with  atypical  blood  findings.  The 
character  of  the  onset  and  the  raarked  relative  lymphocytosis  suggested  acute  lymphatic 
leukemia  but  the  intense  anaemia,  moderate ly  high  color  index  and  the  marked  leucopenia 
before  death  were  more  suggestive  of  pernicious  anaemia.  These  last  findings  together  with 
the  changes  in  the  haemolymph  glands  as  made  out  at  autopsy  together  with  the  fact  that 
there  was  a  preponderance  of  small  lymphocytes  (the  lymphocytosis  of  acute  lymphatic 
leukemia,  usually  being  of  the  large  cell  variety),  made  the  authors  regard  this  case  as  one 
of  pernicious  anaemia  Thomas  J.  R.  Brown  (Baltimore). 

315)  Pater  et  Rivet,  Un  cas  d'anemie  pernicieuse  symptomatique  au  cours  de  la 
tuberculose    pulmonaire    chronique.     Tribüne  medicale.     23  avril  1905. 

Observation  d'un  cas  de  tuberculose  avec  anemie  tres  intense  (488  000  gl.  r.),  valeur 
globulaire  abaissee,  faible  leucocytose  (8000  gl.  bl.),  avec  polynucleose  et  legere  myelocytose. 
Poikilocytose,  polychromatophilie,  norraoblastes  en  faible  nombre  (1,37  par  100  gl.  bl.).  A 
Tautopsie,  tuberculose  avec  foie  gras,  rate  petite  et  sciereuse.  La  moelle  osseuse,  rouge 
par  endroits,  jaune  en  d'autres  poiuts  est  en  partie  sclerosee  comme  cela  s'observe  souvent 
chez  les  tuberculeux,  en  partie  proliferee  avec,  dans  ces  regiones,  disparition  complete  du 
tissu  graisseux.  Elle  contient  une  grande  quantite  de  mononucleaires  (82  %),  peu  de 
lymphocytes;  les  globules  rouges  nuclees  sont  au  nombre  de  5  o/q.  La  rate  presente  un  tres 
leger  degre  de  reaction  myeloide. 
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Les  auteurs  adoptent  les  idees  de  M.  Hayem  au  point  de  vue  de  la  distinction 
hematoiogique  entre  les  anemies  Symptom atiques  et  cryptogenetiques,  mais  reconnaissent 
neanmoiDs  qu'une  anemie  symptomatique  peut,  a  un  stade  avaDce  de  son  evolutioD  revetir 
les  caractt^res  hematologiques  de  Panemie  protopathique.  Us  penseot  que,  dans  ce  cas  la 
lesioD  medullaire  est  plutot  en  rapport  avec  IMnfection  qu'avcc  ram^mie  (malgre  la  faible 
leucocytose). 

Quaod  «\  la  presence  des  globules  nuclees  daus  le  sang  ils  ont  tCDdance  a  Texpliquer 
egalement  comme  une  r^action  a  i'infection  tuberculeuse  (nous  admettroos  bien  volontiers 
cette  eiplication  quaod  on  nous  aura  roontr^  un  tuberculeux  non  an^mique  Präsentant  une 
quantite  analogue  de  globules  a  noyau  coeztstant  avec  une  aussi  faible  leucocytose). 

Aubertin  (Paris). 

316)  VUlebrun,  Le  Cancer  de  Testomac  a  forme  anemique.  Paris.  Th.  med.  1904 
;\  1905.     No.  67. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

317)  Regnault,  Anemie  pernicieuse  progressive  et  Cancer  latent  de  Testomac. 
Cas  de  maladie  de  Biermer  ä  Tautopsie  desquels  on  a  trouvc  un  Cancer  de 
Testomac.     Lyon.     Th.  med.     1904—1905.     No.  117. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

318)  H.  StrauM,  Zur  Frage  der  enterogenen  Anämien.  Senator-Festschrift  in  „Bei- 
trage zur  Frage  der  gastrointestinalen    Autointoxikationen".     Berlin  1904.     A.  Hirschwald. 

Verf.  teilt  zwei  Untersuchungsreiben  mit,  die  er  an  Patienten  erhoben  hat,  welchen 
ein  grösserer  Teil  des  Dünndarms  exstirpiert  worden  war.  In  dem  einen  Fall  betrug  das 
exstirpierte  Stück  2,70  m,  in  dem  anderen  Fall  1,30  m.  Im  ersteren  Fall  war  der  Blutbefund 
=  950/0  Bb.,  3  980  000  Erythrozyten,  8000  Leukozyten,  in  dem  zweiten  Fall  betrug  der 
Hämoglöbingehalt  70%,  die  Zahl  der  Erythrozyten  5  400  000  und  diejenige  der  Leukozyten 
13400.  Der  Befund  wird  zum  Beweise  der  Tatsache  mitgeteilt,  dass  die  Bedeutung  von 
Vorgängen  im  Dünndarm  für  die  Blutbildung  nicht  so  gross  sein  kann,  als  es  von  einzelnen 
Seiten  behauptet  wird.  Eigenbericht. 

819)  F.  RoUin,  Klinische  Erfahrungen  über  Anämien.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1906.     H.  5. 

Es  besteht  eine  bestimmte  Abhängigkeit  zwischen  Azidität  des  Magens  und  Ernährung 
des  Blutes.  Eine  regelmässige  Parallele  der  Befunde  der  Magenazidität  und  der  Bluternährung 
vird  verwischt,  besonders  bei  einem  Teil  von  Fällen  von  Achylia  gastrica.  Folgerichtig  aus 
diesen  Befunden,  wie  aus  Verf.'s  Erfahrung  an  Kranken  ergibt  sich  als  äusserst  wirksames 
Mittel  gegen  Anämien  der  natürliche  Hundemagensaft  nach  Pawlow,  weil  wir  vermittelst 
dieses  eine  normale  Ernährung  des  Blutbestandes  bewirken.         v.  Boltenstern  (Berlin). 

320)  Rotky,  üeber  einen  Fall  von  Knochenkarzinom,  der  unter  den  Erschei- 
nungen der  perniziösen  Anämie.     Prager  med.  Wochenschrift.     1906.    No.  3. 

Es  handelt  sich  in  dem  betreffenden  Falle  um  ein  erst  bei  der  Sektion  konstatiertes 
Mammakarzinom  mit  entsprechenden  Knochenmetastasen,  Der  Blutbefund  blieb  während 
dreier  Monate  insofern  konstant,  als  die  Zahl  der  Boten  nicht  wesentlich  abnahm  (790  000, 
1030000,  840  000,  750  000),  dagegen  fiel  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  von  16  000 
im  Anfange  auf  9  60O  vor  dem  Tode. 

Es  fanden  sich  Mikrozyten,  Normozyten,  Makrozyten,  später  Normoblasten  und  Megato- 

blasten;   bezüglich    der    weissen    Blutkörperchen  sei  hervorgehoben,    dass   schon  im  Anfange 

grosse  Lymphozyten  gefunden  wurden,  das  Verhältnis  war  schliesslich: 

Polynukleäre  Neutrophile  43,3  % 

Eosinophile  6,7  % 

Lymphozyten  56    % 

Das  Blut  zeigte  ausserdem  verspätete  Gerinnung  und  Irretraktibilität  des  Blutkuchens. 

Das  Hämoglobin  betrug  nach  Fleisch  1  zwischen  2  und  3,5  g.  Gefrierpunkt  des 
Serums  J  =  —  0,805.  Im  Harne  wurde  gegen  Ende  des  Lebens  von  abnormen  Bestand- 
teilen nur  Gallenfarbstoff  gefunden. 

Als  das  auffallendste  erscheint  mir  an  dem  Befund  die  relativ  grosse  Anzahl  der 
Lympbozyten.  Derartige  Vermehrung  der  Lymphozyten  ^urde  bei  allgemeiner  Sarkomatose 
und  bei  perniziöser  Anämie  gefunden,  bei  der  einfachen  chronischen  Anämie  wurde  bis  jetzt 
glaube  ich  bloss  eosinophile  Leukozytose  konstatiert;  es  könnte  diese  Vermehrung  der  Lympho- 
zyten vielleicht  auf  eine  Insuffizienz  des  Knochenmarkes  bezogen  werden,  ob  diese  aber  in 
dem  Sinne  zu  deuten  ist,  dass  infolge  dieser  Insuffizienz   die  im  Blute  befindlichen  Lympho- 
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zyten  sich  nicht  vorher  im  Knochenmark  zu  roten  Blutkörperchen  umgewandelt  hahen 
(Strauss-Rohnstein)  oder  ob  infolge  der  Insuffizienz  des  Knochenmarks  vikariierend  eine 
Mehrproduktion  von  Zellen  in  den  Lymphdrüsen  und  iienalen  Lyrophknötchen  stattgefunden 
hat,  muss  mangels  anatomischer  Untersuchungen  dahin  gestellt  bleiben. 

Lucksch  (Czernowitz). 

321)  K,  W.  Goodby,    A    Preliminary    Note   on    the   Blood  in  Lead  Anaemia. 

There  is  little  to  observe  concerning  the  white  cells.  In  certain  cases  there  may  bc 
a  slight  leucocytosis  with  a  rather  high  percentage  of  lymphocytes. 

The  red  cells  are  friable,  microcytes  are  common,  norrooblasts  are  rare.  Basophil 
granules  are  always  present  and  are  to  be  regarded  as  a  sign  of  degeneration  but  they  are 
not  of  diagnostic  importance.  Goodall  (Edinburgh). 

322)  Johannes  Müller,  Neue  Art  von  Fäccskristallcn  bei  perniziöser  Anämie. 
Physikalisch-medizinische  Gesellschaft.  Würzburg.  6.  Juli  1905.  (S.  Fol.  haera.  II. 
S.  374.) 

Es  handelte  sich  um  sogenannte  aplastische  Anämie.  Die  Kristalle  waren  farblose 
säulenförmige  Gebilde,  die  au  den  Enden  entweder  rechtwinklig  quer  abgeschnitten  sind  oder 
kurze  Spitzen  mit  zwei  Begrenzungsflächen,  ähnlich  den  rhombischen  Prismen,  tragen.  Ihre 
Länge  ist  15—50//,  Breite  iO—12ji.     Sie  sind  nicht  doppelbrechend. 

In  Essigsäure  und  Natronlauge  löslich,  konservieren  sie  sich  in  Azeton,  Formol  und 
Chloroform.  Pappen  heim  (Berlin). 

323)  Carl  Stern,  Untersuchungen  zur  Pathologie  der  Anämie  und  zur  Funktions- 
prüfung der  Leber  bei  Syphilitikern.  Deutsche  medizin.  Wochenschrift.  1905. 
No.  28. 

Nachprüfung  der  Untersuchungen  von  Justus  und  Sam berger.  Es  fand  sich,  dass 
bei  schwerer  Lues  keineswegs  schwere  Schädigung  der  Leberzellen  oder  des  Blutes  ein- 
treten muss.  Pap pe!i heim   (Berlin). 

324)  Sophie  von  Moraczewtka,  Ueber  den  Einfluss  von  Alkalien  auf  den  Säure- 
grad   des  Harnes    bei  Anämien.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  LVII.     H.  1/2.     S.  1S5. 

Zitronensaures  Natron  bewirkt,  ebenso  wie  das  doppeltkohlensaure  Natron,  bei  Anämien 
eine  Alkalisation  des  Urins,  welche  nach  dem  Aussetzen  des  Alkalis  einer  starken  Säuerung 
und  entsprechenden  Mehrausscheidung  von  Ammoniak  und  Oxalsäure  weicht.  Bei  manchen, 
mit  Leberschwellung  einhergehenden  Anämien  tritt  diese  Alkaliwirkung  verzögert  ein  und 
wirkt  einige  Tage  nach.  Der  nach  Freund-Lieblein  bestimmte  Säuregrad  des  Harns  ent- 
spricht nicht  dem  durch  die  Farbenreaktionen  angezeigten.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

325)  R.  Lepine  et  Boulud,  Sur  Texistcnce  d'oxyde  de  carbone  daiis  le  sang  des 
an6miques.     Societe  de  Biologie.     1  Juillet  1905.     T.  LVIIL     No.  24.     p.  55. 

En  indiquant  recemment  une  mcthode  (C.  R.  Ac.  des  Sc.  10  Avril  1905)  permettant 
d'apprecier  exactcment  le  temps  variable  de  la  reduction  de  Toiybemoglobine  dans  les  difife- 
rents  sangs  normaux,  les  auteurs  out  montre  que  dans  Tanemie,  le  tcmps  de  la  reduction 
est  double  et  parfois  triple  de  ce  qu'il  est  avec  le  sang  normal.  Or,  une  des  causes,  sinon 
la  cause  exclusive  de  ce  fait,  r6side  dans  l'existance  d'une  combinaison  oxycarbonce. 

J.  Jolly  (Paris). 

326)  W.  E.  FotherglU,  Variations  of  the  Menstrual  Function  in  Anaemia.  The 
Medical  Chronicle.     July  1905. 

Goodall  (Edinburgh), 

327)  L.  Tomellini,  Ueber  die  pathologische  Anatomie  der  akuten  und  chro- 
nischen Natriumnitritvergiftung.    Ziegler's  ßeitr.    Bd.  XXXVIIL    H.  2.    S.  395— 420. 

Bei  akuter  Vergiftung  findet  Verf.  Hyperämie  der  Brust-  und  Bauchorgane  und  kleine 
Blutungen  per  diapedesin,  bei  chronischer  geringe  Abnahme  des  Hämoglobins  und  der  Ery- 
throzyten und  Zunahme  des  Hämosiderins  bei  Kaninchen  in  der  Milz,  bei  Hunden  in  den 
Lymphdrüsen.  Auch  polynukleäre  Leukozyten  werden  geschädigt  und  von  grossen  Phagozyten 
aufgenommen.  Bayer  (Innsbruck). 

828)  M.  Mosse   und  M.  Rothmann,    Ueber  Pyrodinvcrgiftung  bei  Hunden.     Verein 
für  innere  Medizin.     20.  Nov.  1905.     Berl.  klin.  Wochenschr.     1905.     No.  48.     S.  1513. 
Mosse:     Hämatologische    Bemerkungen    zu    den    gemeinsamen    neurologischen    Beob- 
achtungen. 
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M.  hat  die  inneren  Organe  und  das  Blut  der  pyrod in  vergifteten  Hunde  untersucht. 
Im  Blut  wurden  die  schon  von  frühereu  Autoren  bei  diesen  Vergiftungen  uachgewieseneu 
Veränderungen  gefunden,  besonders  betont  wird  vom  Vortragenden,  dass  keine  Megaloblasten 
nachzuweisen  waren  und  dass  man  auf  den  Ausfall  von  Hämoglobinbestimmungen  nach  Ein- 
Wirkung  von  Blutgiften  keinen  Wert  legen  dürfe,  weil  dieselben  wegen  des  Vorhandenseins 
von  Methämoglobin  und  event.  noch  anderen  Farbstoffderivaten  nicht  eindeutig  sind.  Im 
Koöcheumark  waren  auffällig  viel  Zellen  vom  T>pus  der  grossen  homogenen  Staramzellen. 
Eine  Aehnlichkcit  mit  der  perniziösen  Anämie  weist  der  Befund  also  nicht  auf.  Bei  dieser 
Gelegenheit  bemerkt  Vortragender,  dass  seine  früher  ausgesprochene  Hoffnung,  es  könnte  ge- 
Hngen,  die  perniziöse  Anämie,  die  er  auch  bei  einem  Affen  beobachten  konnte,  experimentell 
anl  diese  Tiere  zu  übertragen,  bisher  von  ihm  nicht  verwirklicht  werden  konnte.  Es  bestand 
ein  spodogener  Milztumor.  Eigenbericht. 

328a)  M.  Mo88e  und  M.  Rothmann,  lieber  Pyrodinvergiftung  bei  Hunden.  Deutsch, 
med.  Wochenschr.     1906.     H.  4  u.  5. 

Um  mittelst  künstlicher  Anämie  Kückenmarksveränderungen  bei  Hunden  zu  erzielen, 
benutzten  Verff.  das  Pyrodin  iu  subkutaner  Anwendung,  weil  es  schon  früher  fast  ausschliess- 
lich angewandt  worden  und  im  stände  ist,  besonders  schwere  Anämien  zu  erzeugen,  und  be- 
mühten sich  die  Hunde  allmählich  schwer  anämisch  zu  machen  und  in  dem  anämischen  Zu- 
stand möglichst  lange  zu  erhalten.  Aus  den  Versuchen  ergibt  sich,  dass  die  Pyrodin- 
vergiftungen  und  die  durch  sie  gesetzten  .schweren  Anämien  in  der  Tat  bei  genügend  langer 
Lebensdauer  allein  Rückenmarksdegenerationen  hervorrufen  können,  ohne  den  schädigendea 
Eiofluss  der  Funktion.  Die  Hunde  wurden  nicht  nur  im  engen  Käfig  gehalten,  sondern  sie 
lagen  in  den  letzten  Wochen,  da  sie  sich  matt  fühlten,  fast  den  ganzen  Tag.  Wenn  trotzdem 
ein  so  wesentlicher  Unterschied  in  der  zeitlichen  Entwickelung  der  Rückenmarksdegeneration 
zwischen  den  schwer  arbeitenden  und  den  ruhenden  Tieren  besteht,  so  hat  das  nichts  Ueber- 
raschendes.  Eine  bereits  geschädigte  Nervenfaser  wird  unter  schwerer  Ueberanstrengung 
sicherer  und  schneller  der  Degeneration  verfallen,  als  in  der  Ruhe.  Der  Ausfall  der  Ver- 
2>uche  ist  dagegen  nicht  geeignet  die  Edinger'sche  Theorie  zu  stützen,  welche  davon  aus- 
geht, dass  nicht  das  bereits  erkrankte  Nervensystem  durch  die  Funktion  geschädigt  wird, 
sondern  dass  überhaupt  erst  die  Funktion  infolge  eines  ungenügenden  Ersatzes  der  ver- 
brauchten Nervensubstanz  die  Affektion  des  Nervensystems  herbeiführt. 

Es  ist  wahrücheinlicher,  dass  die  sich  ausbildende  Anämie  zu  den  Rückenmarks- 
veränderungen führt,  als  dass  die  Pyrodinvergiftung  als  solche  sie  bedingt.  Bei  direkter 
Wirkung  des  Pyrodius  auf  die  Nervensubstanz  ist  nicht  zu  erwarten,  dass  erst  nach  so  langer 
Vergiftungszeit  die  ersten  Zeichen  der  Degeneration  im  Rückenmark  sich  bemerkbar  macheu. 
Dagegen  lässt  sich  nicht  entscheiden,  ob  lediglich  die  Ernährungsstörung  der  Nervenfasern 
durch  die  Anämie  oder  ein  toxisches  Moment  die  Strangdegeneration  herbeigeführt  hat.  Die 
Degenerationen  haben  zweifellos  systemartigen  Charakter,  besonders  im  Seitenstrang,  wo  die 
Pyr.  S.  beteiligt,  die  Kl.  S.  und  die  Grenzschicht  der  grauen  Substanz  so  gut  wie  frei  ge- 
blieben sind.  Veränderungen  an  den  Blutgefässen  Messen  sich  nicht  nachweisen.  —  Die 
Degeneration  beginnt  mit  einer  Quellung  von  Markscheide  und  Axenzylinder,  ihr  folgt  die 
Umwandlung  des  Marks.  Die  Veränderungen  waren  immerhin  noch  sehr  geringfügige, 
welche  die  Funktion  kaum  schädlich  beeinflussen.  Erst  nach  jahrelangem  Bestehen  der 
schweren  Anämien  wird  man  wahrscheinlirh  so  schwere  Degenerationen  im  Rückenmark  bei 
Pyrodin-Hunden  nachweisen  können,  wie  bei  den  menschlichen  perniziösen  Anämien.  Jeden- 
falls scheinen  die  experimentellen  Ergebnisse  nicht  zugunsten  der  Edinger 'sehen  Theorie 
-von  den  Aufbrauchkrankheiten  des  Nerven.systems  verwertet  werden  zu  können. 

Mosse  macht  einige  hämatologische  Bemerkungen.  Der  Biutbefuud  wies  die  be- 
kannten Veränderungen  auf,  keine  Megaloblasten,  sondern  nur  Norraoblasten.  Zur  Hämo- 
globinbestimmung reichen  die  gewöhnlichen  Methoden  wegen  der  Farbenveränderung  des 
Blutes  nicht  hin.  Urin  enthielt  Eiweiss,  reduzierte  nicht,  Urobilin  war  nachweisbar,  dagegen 
nicht  Bilirubin,  Galleusänre  und  Hämatoporphyrin.  Ausstrich-  und  Schnittpräparate  des 
braunschwarzen,  viel  Pigment  enthaltenden  Knochenmarks  wiesen  reichlich  Normoblasten, 
keine  Megaloblasten  auf.  Unter  den  hämoglobinfreien  Zellen  fand  sich  fast  nur  in  grosser 
Anzahl  der  Typus  der  grossen  basophilen  Stammzellen,  der  Naegeli'schen  Myeloblasten. 
In  den  Lymphdrüsen  zeigten  sich  keine  Veränderungen.  Die  Milz  bot  das  Bild  des  spodogenen 
Milztumors:  gross,  im  ganzen  erhaltene  Follikel,  Zunahme  der  Pulpa  etc.  Die  Nieren 
zeigten  die  bekannten  Veränderungen  wie  bei  anderen  Blutkörpercheugiften:  hochgradige 
Veränderungen  der  Epithelien  der  gewundenen  und  geraden  Harnkanälchen,  Anfüllung  dieser 
mit  feinkörnigen  Massen  u.  s.  w.  Im  Pankreas  waren  die  Kerne  der  Parcnchyrazellon  schlecht 
erhalten,  die  Langerhans'schen  Inseln  verändert:  Epithelzellen  schlecht  erhalten,  atrophisch, 
also  ohne  dass  Zucker   im  Urin  vorhanden  war.    Die  Leber   war   stark    vergrössert,    braun- 
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schwarz  gefärbt,  die  Kapillaren  erweitert  und  mit  scholligem  Pigment  angefüllt,  welches  aiicb 
in  den  Leberzellen  sich  fand.  Ein  geringer  Anteil  des  Pigments  erwies  sich  eisenhaltig. 
Ein  Teil  der  Leberzellen  zeigte  Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten  bei  der  chemisch - 
elektiven  Färbung  nach  Ehrlich.  Innerhalb  des  normal  gefärbten  Gewebes  fanden  sich 
Herde  von  Leberzellen,  welche  sich  bei  der  Färbung  mit  neutralem  Methylenblau  Eosin  uod 
mit  Neutralrot  als  basophil  erwiesen.  Das  Protoplasma  der  Leberzellen  nahm  hier  nicht  die 
Farbe  des  Eosins  an,  sondern  die  des  Methylenblaus  bzw.  Neutralrots.  Dies  dürfte  im  Sinne 
einer  Säuerung  der  Leber  zu  deuten  sein,  mögen  nun  die  Nierenveränderungen  die  Azidose 
hervorgerufen  haben  oder  das  Pyrodin  oder  die  durch  dieses  hervorgerufene  Anämie  direkt 
auf  die  Lcberzellen  eingewirkt  haben.  Mit  dieser  Tatsache  einer  partiellen  Säuerung  des 
Leberparenchyras  stehen  die  Befunde  im  Blut  und  Urin  bei  Leberparenchymerkrankungen, 
als  Ausdruck  der  Azidose,  im  Einklang,  ferner  der  Befund  von  Magnus-Levy  bei  lanf^e 
fortgesetzter  Autolyse  der  Leber  und  die  Entdeckung  Martin  Jacoby's,  welcher  bei  der 
Autolyse  von  Lebern  phosphorvergifteter  Hunde  eine  Steigerung  der  Werte  erzielt  hat,  welche 
er  bei  der  normalen  Hundeleber  beobachtet  hatte.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

329)  Mcnetiier,  Aubertin  et  Bloch,  Ancmie  pernicieuse  et  Opotherapie  medullaire. 
Soc.  Medicale  des  Höpitaux.     7  et  13  avril  1905.    Tribüne  Medicale.    22  avril  1905. 

Les  auteurs  rapportent  dcux  cas  d'anemie  pernio- cryptogenetique  traites  par  Popo- 
therapie  medullaire.  Dans  Tun,  qui  s^accompagnait  d'une  tres  faible  reaction  myeloide,  le 
rcsultat  fut  nul.  Dans  Tautre  le  nombre  des  globules  rouges  monta  en  cinq  semaines  de 
680  000  a  3  000  000  eu  mcme  temps  que  disparaissaient  parallelemeut  tous  les  symptomes 
morbides  associes  a  Tanemie.  Les  auteurs  pcnsent  qu'on  peut  Icgitimement  attribuer  a 
Topotherapie  ce  rcsultat,  car  aucun  autre  traitement  ne  fut  institue,  car  cette  augmentatiöii 
des  globules  rouges  est  beaucoup  plus  rapide  que  ce  qu'on  observe  ordinairement  au  cours 
des  poussees  d'am6lioration  spontanee  dans  Tanemie  pernicieuse,  et  enfin  parceque  Topo- 
th^rapie  amena  imm^diatement  des  changements  notables  dans  Tetat  du  sang. 

Si  l'opothürapie  a  agi  dans  ce  cas,  c^est  parceque  le  sang  prcsentait,  avant  tout 
traitement,  unc  reaction  myeloide  particulieremcut  intense,  et  teile  qu'on  en  voit  rarement 
dans  Pan^mie  pernicieuse:  5  globules  nucl6es  pour  100  leucocytes,  tous  megaloblastes;  6  ^o 
de  myelocytes  neutrophiles;  poiTfilocytose,  polychromatophilie  extremes. 

L'etude  du  sang  montre  que  Topotherapie  a  agi  en  renforgant  et  en  regularisaut 
l'effort  m6dullaire:  les  premiers  signes  de  Tamelioration  ont  ete  les  phenomenes  suivauts": 
augmentation  des  globules  nuclees  et  apparition  de  normoblastes  qui  viennent  remplacer  les 
megaloblastes  anormaux;  leucocytose  legere:  augmentation  du  nombre  des  myelocytes  (17  %); 
augmentation  des  eosinophiles;  augmentation  de  la  valeur  globulairo. 

Apres  cette  premiere  periode  d'elaboration  hätive  et  imparfaite,  les  globules  a  noyau 
disparaissent  du  sang,  les  myelocytes  diminueut  mais  persistent  encore,  et  les  polynucleaires, 
formes  normales  et  adultes  augmentent  de  nombre:  les  deformations  globulaires  diminuent 
d'intensite.  Au  moment  oü  le  nombre  des  globules  atteignit  3000  000,  la  malade,  cli- 
niquement  guerie,  quitta  Thopital  pour  reprendre  son  travail.  Elle  n'a  pas  ete  revue,  mais 
les  auteurs  emettent  des  doutes  sur  la  stabilite  de  sa  guerison. 

Ils  concluent  que  dans  toute  anemie  grave  cryptogonctique,  il  faut  tenter  Topoth^rapie 
medullaire  quand  il  y  a  reaction  myeloide,  si  faible  soit-elle.  En  general  il  ne  faut  pas 
trop  attendre  de  ce  traitement  si  le  nombre  des  globules  uuclees  ne  depasse  par  1  p.  100  gl.  bl. 
Dans  quelques  cas  tres  rares  oü  la  myclemie  est  intense,  on  pourra  avoir  uue  amelioratioo 
parfois  durable  (cas  de  Fräser).  SMl  n'y  a  aucun  signe  de  renovation  sanguine  (forme 
apiastique)  les  resultats  sont  absolument  nuls  (obs.  de  Vaquez  et  Au  bertin)  car  Topo- 
th6rapie  ne  saurait  agir  sur  une  raoelle  graisseuse  et  d6gen6ree. 

Les  auteurs  estiment  que,  pour  que  Topotherapie  medullaire  puisse  donner  des 
resultats  dans  les  anemies  cryptogenetiques,  il  faut  que  le  sang  presente  une  reaction 
myeloide  tres  forte  caracterisee  par  un  nombre  assez  6levi^  de  globules  rouges  ä  noyau. 
Ainsi  ils  ont,  dans  plusieurs  cas  d'an6mie  pernicieuse  ä  faible  reaotion  myeloVde,  institu6 
ce  traitement  sans  obtenir  aucun  r6sultat.  Mais  dans  un  cas  (^uMls  rapportent  avec  details 
l'opotherapie  a  amene  une  amölioration  rapide;  or  ce  cas  pn'sentait  une  trt's  forte  rt^action 
myeloide. 

II  s'agit  d'une  ancmie  cryptogenetique  chez  une  femme  de  41  ans,  avec  oedemes, 
troubles  digestifs  marques  sans  anachlorhydrie,  680  000  globules  rouges.  On  institue  Topo- 
therapie  medullaire  a  Texclusion  de  toute  autre  medication.  Rapidement  l'etat  general 
s'amcliore  et  le  chiffre  globulaire  remonte  peu  a  peu:  en  cinq  semaines  il  atteint  3  000000 
et  la  malade,  tres  amelioree,  se  drclare  guerie  et  sort  de  rhopital.  (les  auteurs  fönt  les  plus 
grandes  rcserves  sur  Tevolution  ultericure  de  la  maladie). 

Les  auteurs  commencent   par  etablir  que  l'amelToration  peut  ioi  etre  attribuee  legiti- 
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mement  ä  Topotherapie,  car  on  n^observe  point,  dans  Vanemie  pernicieuse,  d^am^liorations 
spontan^es  aussi  rapides.  Ils  mootrent  ensuite  que,  si  ['Opotherapie  a  agi,  c'est  gräce  a  ce 
fait  que  la  röactioo  my^loide  etait  tn*s  inteDse  (myelocytes:  5%,  graads  iymphocy tes :  9%, 
cellales  de  Turk:  1%,  globules  Duclees:  5  p.  lÖO  leucocytes).  Les  globules  ducIc^s  soot 
toQS  dea  megaloblastes,  et  beaucoup  sont  des  formes  geantes  et  anormales.  PoVkilocytose, 
poiychromatophilie,  anisooytose  tres  marquees. 

Les  Premiers  signes  de  Tam^lioration  ont  ete  tres  precoces:  augmentation  du  nombre 
total  des  leucocytes  et  des  globules  nuclees;  disparition  des  megaloblastes  anormaux  qui  sont 
remplaces  par  des  normoblastes ;  apparition  d'un  grand  uombre  de  formes  de  transition  entre 
normo-  et  megaloblastes;  augmentation  des  my61ocytos  (13%)  et  des  eosinophiles;  augmen- 
tation des  grands  lymphocytes  m6dunaires;  augmentation  des  macrocytes  et  des  microcytes; 
augmentation  rapide  de  la  valeur  globulaire. 

Apres  cette  premiere  periode  (p6riode  d'eiaboration  hative  et  impatfaite)  preud  place 
une  seoonde  periode  oü  disparaissent  peu  a  peu  les  grands  signes  h6matologiques  de  ran6- 
mie  pernicieuse,  et  qui  se  caracterise  par  uue  disparition  des  globules  nuclees,  et  par  une 
polynucleose  notable  (75  Vo  au  Heu  de  54  %)  avec  nombreuses  formes  de  transition.  Hais 
les  myelocytes,  les  grands  Ivmphocytes,  et  les  cellules  de  Turk  persistent  encore  dans  le 
sang.    La  poikilocytose,  Tanisocytose,  la  polychromatophilie  disparaissent  tres  ientement. 

Au  point  de  vue  pratique  les  auteurs  concluent  que,  si  Topoth^rapie  medullaire  est 
Sans  effet  dans  la  forme  aplastique,  et  presque  toujours  sans  resultat  quand  la  reaction 
my^loide  est  faible  (c^est  ä  dire  dans  la  majorite  des  cas  d^anemie  pern.)  eile  peut  rendre 
des  Services  dans  les  formes  (assez  rares)  ou  la  reaction  myeloVde  est  tres  forte  en  ren- 
forgant  et  en  regularisant  Teffort  de  la  moelle.  Aubertin  (Paris). 

Der  Erste,  der  die  pemiiiOse  krjptogeDetisehe  Anlmie  mit  (embrjoDalem)  Knochenmark  (Sangainoform) 
I«  behandeln  raehte,  wmr  in  Denteohland  C.  S.  Engel  (s.  Deutsche  med.  Wocheneehr.    1896.    No.  47).         (P.) 

330)  L.  Renon  et  Leon  TiJder,    Anämie  pernicieuse  traitee  par  la  radiotherapie. 

Accentuation    tres    marqu6e    de    la   reaction    myeloide    du    sang.     Societe    de 

Biologie.    4.  Novembre  1905.    T.  LIX.    No.  31.    p.  404. 

Femme  de  38  ans.  Anämie  d*origine  inconnue  avec  870000  ä  330000  globules  rouges. 
Cbifre  faible  de  leucocytes  avec  75  %  polynucl6aires,  quelques  myelocytes  et  quelques 
normoblastes.  Augmentation  du  nombre  des  normoblastes  et  des  myelocytes  apres  chacune 
des  deux  s^ances  de  radiotherapie  qui  ont  6te  pratiquces.  Mort,  douze  jours  apres  la 
demiere  s6ance.     Pas  de  r^sultats  d^autopsie.  J.  Jelly  (Paris). 

331;  E.  Stadler,  lieber  Beeinflussung   von  Blutkrankbeiten   durch  das  Erysipel. 
Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  2. 

Publikation  eines  Falles  von  perniziöser  Anämie,  bei  dem  im  unmittelbaren  Anschluss 
an  das  Auftreten  eines  Erysipels  eine  Besserung  der  Allgemeinerscheinungen  sowie  eine 
Sanation  des  Blutes  eintrat.  18  Tage  vor  Auftreten  des  Erysipels  war  das  Blutbild  folgendes: 
792000  Erythrozyten,  2600  weisse  Blutkörperchen,  im  Kubikmillimeter  ca.  40  kernhaltige 
rote  Blutkörperchen.  4  Tage  nach  dem  Einsetzen  des  Erysipels  fanden  sich:  632000  rote, 
6000  weisse  Blutkörperchen,  im  Kubikmillimeter  ca.  3000  kernhaltige  Eiythrozyten.  3  Wochen 
später  wurden  gezählt:  2944000  Erythrozyten,  4000  weisse.  Die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen kebrte  schliesslich  zur  Norm  zurück.  Bemerkenswert  ist  die  enorme  Zahl  der 
kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  nach  dem  Einsetzen  des  Er}sipels,  die  auf  einen  aus- 
gedehnten Regenerationsprozess  an  der  Bildungsstätte  der  Erythrozyten  schliessen  lässt.  In 
welcher  Weise  das  Erysipel,  dessen  günstiger  Einiluss  auf  den  Verlauf  anderer  speziell 
primär  hyperplasierender  tumoröser  Krankheiten  längst  bekannt  ist,  hier  den  Anstoss  zur 
Regeneration  des  Blutbildes  und  damit  zur  Einleitung  der  Rekonvaleszenz  gegeben  hat,  lässt 
sich  nicht  eruieren.  S.  Isaac  (Berlin). 

332)  P.  N.  Randall,  A  New  Method  of  giving  Iron.    Brit.  med.  Journ.    Nov.  25th  1905. 
Sulphate    of  iron,    carbonate    of  soda   and    cod-liver-oil    are  enclosed  in  an  air-light 
gelatine    Capsula.     The   idea   is   that   the   oil  protects    the  gastric  mucous    membrana  from 
irritation  and  is  useful  when  absorbed.  Goodall  (Edinburgh). 

338)    H.  Senator,    Ueber    subkutane    Eisen-    und    Eisenarsen-Einspritzungen. 
Charit^-Annalen.    XXIX.  Jahrg. 

Auf  Grund  zahlreicher  subkutaner  Eisen-  und  Eisen arsen-Einspritzungen,  deren  Ein- 
wirkung auf  Anämische  durch  die  Blutuntersuchungen  kontrolliert  wurde,  kommt  Verf.  zu  dem 
Schluss,    dass  die  subkutane  Einspritzung  von  Eisen-  und  Eisenarsenpräparaten   bei  Chlorose 
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und  einfacher  Anämie    im    allgemeinen    keinen  Vorzug    vor    der  innerlichen  Anwendung   des 
Eisens  verdient,  es  sei  denn,    dass  organische  Erkrankungen  des  Magendarmkanals   oder  eine 
sonstwie  begründete  Empündlichkeit  die  Toleranz  des  Verdauungskanals  für  das  Eisen  herab- 
gesetzt   hätte.      Allerdings    kann    diese  Behandlung    bei  der  Anaemia  gravis,    der  Leukämie, 
Pseudoleukämie,    Banti'schen  Krankheit  und  den  hämorrhagischen  Diathesen,    namentlich   bei 
Benutzung  von  Eisenarsenpräparaten,  statt  der  innerlichen  Darreichung  ihren  Platz  behaupten. 
Zur  Benutzung  empfiehlt  sich  am  meisten    als  reines  Eisenpräparat  das  Ferridammon.  citric. 
viride  in  höchstens  lOproz.  Lösung  (in  der  Dosis  von  1  g  pro  die)  und  von  den  Arseueiseu- 
präparaten  das  Ferr.  arseniato- citric.  ammoniac,  in  der  Dosis  von  1 — 2  g  einer  oproz.  Lösung 
pro  die,    und  schliesslich    das    Ferr.  kakodylic.   in    der  Dosis    von  0,5  —  1  g   einer    höchstens 
3proz.  Lösung!  —  Von  Nebenwirkungen  sah  Verf.  nach  den  Einspritzungen  nicht  selten,  und 
zwar  namentlich  bei  Benutzung  des  Ferr.  kakodylic,  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Schnaerzen 
an  der  Injektionsstelle  auftreten.     Erbrechen    trat  bei  den  Einspritzungen   nur  so  selten  auf, 
dass  es  kaum  Beachtung  verdiente.  H.  Strauss  (Berlin). 

334)  Goldmann,    Ist  Eisen    auf  dem  Wege  der  Inunktionskur    dem  menschlichen 
Organismus  einverleibbar.     Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.     No.  18. 

Der  Autor  stellte  auf  elektrischem  Wege  aus  Ferr.  sulf.,  Vaseline,  Fetrou  und  Lanolin 
eine  3proz.  Eisensalbe  her.  Es  gelang  ihm  in  dem  Harn  von  2  auf  diese  Weise  behandelten 
Patienten  ungewöhnlich  hohe  Eiscnraengen  nachzuweisen.  Es  erscheint  der  Beweis  erbracht, 
dass  Eisen  auf  dem  Hautwege  dem  Körper  einverleibt  werden  könne.  Therapeutische  Ver- 
suche sollen  in  grösserem  Massstabe  vorgenommen  werden. 

Alfred  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

335)  L.  Jacquet,  Sur  quelques  travaux  recents  de  thcrapeutique  hematologique- 
Le  Bulletin  medical.     No.  83.     1905. 

Toutes  les  fois  oü  cela  est  possible  il  faut  iraiter  la  nature  et  puiser  le  fer  dans  les 
aliments  tels  que  (serie  descendante  par  rapport  a  la  teneur  en  fer)  poissons,  epinards, 
pommes,  avoine,  boeuf,  lentilles,  fraises,  caricots,  pommes  de  terre,  oeufs,  froment,  seigle, 
choux,  mais,  veau,  lait  de  femme,  lait  de  vache,  riz  (Wilcox).  En  pratique  on  est  souvent 
oblige  de  recourir  ä  des  preparations  de  fer  organique  particulierement  favorables,  telles 
que  l'ovo-ferrine  ou  fer  vitellin,  substance  repondant  a  la  formule  G47Ni7SH6Fe8022  qui  serait 
trcs  efficace  dans  les  anemies.  Sabrazcs  (Bordeaux). 

336)  F.  Levy,  lieber  den  therapeutischen  Wert  des  Lezithins  und  der  lezithin- 
haltigen  Nährpräparate  (Lezithogen).     Berl.  klin.  Wochenschr.     1905.     No.  39. 

Es  tritt  nach  Gebrauch  der  Mittel  auffällige  Steigerung  der  Phosphorsäureausscheidung 
im  Harn  auf,  wählend  die  N-Ausscheidung  nicht  wesentlich  verändert  wurde.  Zahl  und 
Hämoglobingehalt  der  Erythrozyten  nimmt  zu,  so  dass  das  Mittel  für  sekundäre  Anämien 
geeignet  scheint.  Pappen  heim  (Berlin). 

337)  G.  Astolfini,  Intorno  all*  azione  di  alcuni  preparati  di  ferro  sulT  anemia 
di  fenilidiazina.  (lieber  die  Wirkung  einiger  Eisenpräparate  bei  der  Phenylhydrazin- 
anämie.)     (Pharmakol.  Inst.,  Padua.)     Lo  Sperimentale.     Anno  LIX.     Fase.  III — IV. 

Verf.  verwendete  zu  seinen  Versuchen  Kaninchen,  welche  durch  subkutane  Injektionen 
von  salzsaurem  Phenylhydrazin  in  Glyzerin  gelöst,  blutarm  gemacht  worden  waren;  nachdem 
bei  zwei  Kaninchen  ein  ziemlich  gleichartiger  anämischer  Zustand  geschaffen  war,  wurden 
dem  einem  zusammen  mit  dem  Gifte  anorganische,  dem  anderen  organische  Eisenpräparate 
verabreicht.  Durch  erstere  wurde  anfänglich  der  Allgemeinzustand  und  der  Blutbefund  ge- 
bessert, hierauf  aber  trat  eine  auffallende  Verschlechterung  ein.  Durch  das  organische  Eisen- 
präparat wurde  hingegen  eine  stets  zunehmende  Besserung  erzielt,  die  abnormen  Formen  der 
roten  Blutkörperchen  schwanden,  die  Leukozytenzahl  nahm  ab,  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen wie  die  Hämoglobinmenge  des  Eisengehalts  des  Blutes  und  das  Körpergewicht 
stiegen,  namentlich  deutlich  im  Vergleiche  zu  den  Kontrolltieren.       A.  As  coli  (Mailand). 

338)  Nebel,  lieber  Bioferrin  und  einige  Bemerkungen  über  Anämie  der  Säug- 
linge.    Deutsche  med.  Wochenschr.     1905.     No.  24. 

Pappenheim  (Berlin). 

339)  Bardach,  Arsen-Ferratin.     Therap.  Monatshefte.     August.     1905. 

Pappen  heim  (Berlin). 


Verantwortlich  fUr  die  Schriftleitung :   Dr.  A.  P  a p  p  e  n  h  e  i  m ,  Borlin-Charlottenburg. 
Verlag  Ton  August  Hirsch wald  in  Berlin.  —  Druck  von  L.  Schumacher  in  Berlin  N.  24. 


Digitized  by  VjOOQIC 


Goosle       — 


Digitized  by  VaOOQ 


Digitized  by  VjOOQIC 


f  olia  baenidlolodica 

taternationales  Zentralorgan  fflr  Blut-  und  Serumforschui^. 


JAHRGANG. MS. 1906. 

Ueber  Lymphozyten  und  aktive  Lymphozytose. 

Von 

A.  Pappenheia. 


In  einer  soeben  in  der  Berl.  klin.  Wochenschrift,  1906,  No.  9  und  10  er- 
schienenen Abhandlung  zieht  A.  Wolff  aus  dem  von  ihm  zusammengetragenen  und 
kritisch  bearbeiteten  Tatsachenmaterial  das  Fazit:  ,,Hiermit  ruckt  die  aktive  Lympho- 
zytose in  die  Zahl  der  autoritativ  anerkannten  Lehren ^^  nachdem  er  sich  im  übrigen 
bemäht  hat,  den  Beweis  zu  erbringen,  dass  er  selbst  diese  ganze  Frage  in  Fluss  ge- 
bracht und  somit  quasi  der  eigentliche  Vater  und  Urheber  dieses  Ereignisses  sei.  In 
dem  zitierten  Artikel,  der  beiläufig  der  Form  nach  im  wesentlichen  eine  Polemik 
gegen  0.  Israel  vorstellt,  wird  an  einzelnen  Stellen  auch  meiner  Anteilnahme 
an  der  in  Rede  stehenden  Frage  gedacht.  Ich  sehe  mich  deshalb  veranlasst,  das 
Wort  zu  ergreifen,  am  gegen  einige  fälschlich  angebrachte  Zitationen  zu  protestieren 
und  einige  Ungenauigkeiten  richtig  zu  stellen. 

Was  im  übrigen  zuerst  die  Nomenklatur  anbetrifft,  so  hat  man  sich  vor  allem 
einmal  darüber  zu  verständigen,  was  Lymphozytose  bedeuten  soll.  Nach 
Ehrliches  Namengebung  bedeutet  Lymphozytose  ein  Analogen  zu  Leukozytose, 
i.  e.  die  generelle  Vermehrung  der  Lymphozyten  in  der  Zirkulation,  speziell 
im  Blut.  Später  wurde  dann  auch  unzweckmässiger  Weise  jede  lokale  Lympho- 
zytenansammlung  und  Vermehrung  entzündlicher  Natur,  besonders  in  Oberflächen- 
exsndationen  und  serösen  Ergüssen,  aber  auch  in  interstitiellen  Entzündungsprodukten 
als  „Lymphozytose^  bezeichnet. 

Dass  nun  sowohl  die  generelle  Blutlyra phozytose  wie  die  lokale  Lymphozyten- 
vermehrung  eine  aktive  durch  Lymphozyten  Wanderung  bedingte  und  zustande- 
gekommene  sei,  mit  anderen  Worten,  dass  den  Lymphozyten,  um  eine  Lympho- 
zytose überhaupt  zu  ermöglichen,  amöboide  Bewegungsfähigkeit  zukommt,  in  diesem 
Sinne  plädiert  der  Artikel  Wolff's.  Hiernach  wird  dann  blosse  Wanderungs- 
fähigkeit der  Lymphozyten  mit  aktiver  Lymphozytose  synonym  gebraucht,  von 
letzterem  Begriff  der  Sinn,  Inhalt  und  Beigeschmack  der  lokalen  oder  generellen 
Vermehrung  abgestreift  und  lediglich  auf  das  aktive  Wandern  der  Nachdruck  gelegt. 

Weiter  hat  man  sich  darüber  zu  verständigen,  was  ein  Lymphozyt  ist.  Diese 
Angelegenheit  durfte  erst  in  der  allerneuesten  Zeit  durch  meine  Kontroverse  mit 
Türk  der  Klärung  einigermassen  nähergebracht  sein;  solange  die  Lymphozyten  frage 
besteht,  haben  Kliniker,  Pathologen,  Anatomen  und  Hämatologen  ganz  willkürlich, 
je  nach  ihrem  persönlichen  Standpunkt,   einmal  alle  ungekörnten  basophilen  Zellen 
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so  genannt,  also  Makrolymphozyten  -|-  Mikrolymphozyten  -f-  Splenozyten  -j-  Myelo- 
blasten, oder  bloss  alle  rundkernigen  und  gleichzeitig  seh naalrand igen  jungen  Lynophotdo- 
zyten  also  Makrolymphozyten -|- Mikrolymphozyten,  oder  blos  die  banalen  kleinen  eigent- 
lichen Lymphkörperchen.  Ferner  war  zu  unterscheiden  und  genau  zu  präzisieren,  ob 
man  unter  Lymphozyten  nur  einen,  nämlich  den  eben  geschilderten,  blossen  morpho- 
logischen BegrifiF  verstand  —  oder  nur  die  Parenchymzellen  bestimmter,  einzig  bei 
Vertebraten  vorkommender  Gewebsformationen.  Wolff  in  seinem  Artikel  legt  mit 
Ehrlich  den  Lymphozyten  begriff  nur  den  kleinen,  aus  echtem  lymphatischen  Gewebe 
stammenden  Rundzellen  bei. 

Ich  habe  in  meiner  eben  zitierten  kritischen  Analyse  mich  dafür  ausgesprochen, 
dass  man  unter  „Lymphozyt^'  einen  bestimmten  morphologischen  Begriff  ohne  histo- 
genetischen  Beigeschmack  verstehen  müsse,  mit  anderen  Worten  dass  solche  Lympho- 
zyten nicht  nur  im  lymphadenoiden  Gewebe  höherer  postembryonaler  Säuger  vorkämen, 
sondern  auch  im  extralymphatischen  Gewebe  (z.  B.  Granulationsgewebe),  ferner  zu 
Entwickeluugsepochen  und  bei  Tieren  ohne  eigentliches  lymphadenoides  Drüsen- 
gewebe,  entsprechend  der  Tatsache,  dass  auch  Myelozyten  nicht  nur  im  Knochenmark, 
sondern  auch  extramedullär,  und  nicht  nur  dort,  perivaskulär,  in  spezifischem 
myelozytenreichen  Myeloidgewebe  vorkommen,  sondern  bereits,^  wenn  auch  in  spär- 
licherer Verteilung,  ebenfalls  schon  in  embryonalen  vormedullären  Zeiten  und  bei 
Tieren  ohne  Knochenmark  und  Myeloidgewebe. 

Was  nun  meine  Stellungnahme  zur  Frage  der  aktiven  Lymphozytose  anbetrifft, 
so  bin  auch  ich  schon  im  Jahre  190n)  ausdrücklich  gegenüber  Ehrlich  für  die 
aktive  Beweglichkeit  der  Lymphozyten  eingetreten^  und  zwar  damals  schon 
sogar  auch  für  die  der  grossen  Makrolymphozyten  und  Hämatogonien  vom  Habitns 
der  Saxer'schen  primären  Wanderzellen,  also  unreifer  germinativer  Keimgebilde 2), 
die  kaum  mit  dem  peripherisch  an  den  Follikeln  wirkenden  Lymphstroro  passiv 
aus  den  Follikeln  desquamiert  sein  dürften.  Ebendaselbst  habe  ich  den  wesentlich 
aus  grossen  und  kleinen  Lymphozyten  bestehenden  Lymphozyteneiter  in  den  Krypten 
der  Angina  lacunaris  beschrieben  3)  und  das  negative  Ergebnis  des  Neu  mann 'sehen 
Kanthariden Versuchs  bei  Lymphozytenleukämie,  im  Gegensatz  zu  Ehrlich,  nicht  auf 
ünbeweglichkeit  der  Lymphozyten,  sondern  auf  die  lymphotaktische  Unwirksamkeit 
des  Vesicans  bezogen*).  Ebenda  habe  ich  schliesslich  auf  Stöhr*s  bekanntes  Phä- 
nomen der  Schleimhautdurchwanderung  von  Zungenbalg-  und  Darmfell ikellympho- 
zyten  hingewiesen. 

Ich  habe  die  morphologische  Gleichheit  der  primären  Wanderzellcn  Saxer's 
mit  grossen  Lymphozyten,  der  leukozytoiden  Wanderzellen  Marchand's  mit  grossen 
uninukleären  endotheloiden  Leukozyten,  und  der  gewöhnlichen  Amöbozyten  des 
Bindegewebes  mit  kleinen  Lymphozyten  betont  und  somit  die  Wanderfähigkeit  der 
gesamten  Lymphozytengruppe  anerkannt^). 

Andererseits  aber  habe  ich  damals  zu  allererst  aufs  schärfste  den  Unterschied 
zwischen    blosser  Lokomobilität   und  Emigrationsvermögen    per   vasa   betont^)   und 


1)  üeber  das  Vorkommen  eiokerniger  Zellen  im  gonorrhoischen  Urethralsekret.   Virch. 
Arch.    Bd.  CLXIV. 

2)  üeber  Malaria,  1.  c.   S.  97. 

3)  Ibid.   S.  104. 

4)  Ibid.   S.  104. 
.5)  Ibid.   S.  83. 
6)  Ibid.    S.  95. 
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hervorgehoben,  dass  ein  wanderuDgsffthiger  Amöbozyt  deshalb  noch'  lange  nicht  ohne 
weiteres  emigrationslähig  sei.  Damals  waren  sichere  Emigrationsbilder  vom  Lympho- 
zyten jedenfalls  noch  nicht  bekannt  gegeben  und  die  wenigen  beigebrachten  Befunde 
durchaus  anderer  Deatung  zugänglich. 

Diesen  meinen  Standpunkt  habe  ich  prinzipiell  im  Grossen  und  Ganzen 
bewahrt.  In  einer  gegen  Hiller-Grawitz  gerichteten  Bemerkung^)  habe  ich  noch 
ganz  jungst  betont,  dass  nicht  nur  poly nukleare,  sondern  auch  uninukleäre  Zellen 
wanderungs fähig  seien,  mithin  die  Polymorphose  kein  Ausdruck  der  Lokomobilität 
sei.  Andererseits  habe  ich  1002 2)  in  meiner  Arbeit  die  Histogenese  des  Tuberkels 
betreffend,  ausdrücklich  Schieck -Arnold^s  Arbeit  angeführt,  welche  an  Serien- 
beobachtangen  des  Kornealtuberkels  die  Wanderungsfähigkeit  der  kleinen  Lympho- 
zyten geradezu  flagrant  und  über  allen  Zweifel  erhaben  demonstriert  und  habe  eben- 
daselbst (S.  421 — 426)  den  Lymphozytenwall  des  Lymphzelituberkels  als  entstanden 
ZD  denken  beschrieben  durch  peripherische  Ammigration  von  aus  dem  umgebenden 
reagierenden  Gewebe  stammenden  histiogenen  kleinen  Lymphozyten  um  die 
Epitheloid-  und  Riesenzellen  des  im  Zentrum  liegenden  lädierten  Gewebes. 

Also  die  prinzipielle  Wanderungsfähigkeit,  das  amöboide  Ver- 
mögen der  Lymphozyten,  der  grossen  wie  der  kleinen,  ist  von  mir  nie- 
mals bestritten  worden.  Diese  blosse  Quellenangabe  und  Anhäufung  fort- 
gesetzter und  in  demselben  Sinne  sprechender  Meinungsäusserungen,  möge  genügen, 
um  die  mir  von  A.  Wolff^)  untergeschobene  Unterstellung  zurückzuweisen  und 
ihre  weitere  Verschleppung  durch  die  Literatur  zu  verhindern. 

Trotzdem  habe  ich  nun  nicht  gleich  jede  Lymphozytenvermehrung  genereller 
ond  lokaler  Natur  auf  aktive  Wanderung  bezogen.  Ich  habe  für  die  lokale  Lympho- 
zytombildung  stets  auch  der  Ribbert'schen  Theorie  schlummernder  Lymphome  und 
ihrer  Hyperplasie,  im  Gegensatz  zu  Maximoff,  Rechnung  getragen*),  wennschon 
ich  dieser  Theorie  keine  generelle  Bedeutung  zur  Erklärung  sämtlicher,  wo  auch 
immer  stattfindender  kleinzelliger  Infiltrationen  beimessen  konnte  —  andererseits 
habe  ich^)  neben  einer  funktionellen  aktiven  d.  h.  chemotaktischen  Lymphozytose 
auf  lymphotaktisch  a  fronte  wirkende  Reagentien  hin,  ausdrücklich  auch  eine 
mechanische  passive  Lymphozytose  des  Blutes  als  Folge  der  lymphohyperpl astischen 
a  tergo  wirkenden  Wucherung  hämatopoetischen  Gewebes  bei  chronischer  lymph- 
adenoider  Leukämie  angenommen,  und  bin  auch  stets  für  die  in  Betracht  kommende 
Möglichkeit  der  passiven  Abfuhr  kleiner  Lymphozyten  aus  der  Follikelperipherie  und 
ans  entzündlichen  Granulomen  durch  den  ausschwemmenden  Lymphstrom  eingetreten, 
besonders  auf  Grund  der  von  Herbert®)  und  Pincus'^)  beigebrachten  Tatsachen. 


1)  Folia  haematol.    iL     1905.    p.  92. 

2)  Vireh.  Arch.     Bd.  CLXIX.     S.  376. 

3)  Wolff  1.  c.  Schlussteil  (S.  290):  „Pappen heim  bat  einmal  (wo?  Verf.)  als  geist- 
volles  Apercu  an  die  Möglichkeit  einer  Lymphozytenemigration  gedacht,  hat  sich  dann  aber 
an  zahlreichen  Stellen  (wo?)  gegen  jede  aktive  Lymphozytose  (im  Sinne  von  blossem  amöboidem 
Vermögen;  Verf.)  ausgesprochen.  Gerade  das  Umgekehrte  ist  der  Fall.  Pappen  heim  hat 
sich  für  aktive  Lymphozytose,  aber  konstant  gegen  jedes  pervasale  Lymphozytenemigrations- 
vermogen  ausgesprochen. 

4)  In  eigner  Sache.  Monatsh.  f.  prakt.  Dermatol.  XXXVl.  1903.  —  Atlas  der  mensch- 
lichen Blutzellen.    Bd.'I.    1905.    S.  67— 78. 

ö)  Folia  haematol.   U.    1905.    Theoretische  Vorbemerkung,   p.  324—325. 

6)  Herbert,  Journ.  of  Pathology.    1900. 

7)  Pincus,  Arch.  f.  Dermatol.  und  Syphilis.     L.     1899. 
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Anders    indes    gestaltete    sich    meine    Anteilnahme    an    der    Eut> 
zündungsfrage,  speziell  gegenüber  der  Bildung  des  Granalationsgeitrebes. 
Hier  habe  ich  seither  stets  bei  aller  Anerkennung  der  Migrationsfähig- 
keit die    entzündliche  pervasale  Emigration  der  Lymphozyten,    sowohl 
der  grossen  wie  der  kleinen,  trotz  bestehenden  und  zugestandenen  Wanderungs- 
vermögens,   strikte  geleugnet,    bzw.  ihr  gegenüber  Maximow    nur    eine    höchst 
bescheidene    Rolle   zuerkannt,    und    mich    im    grossen    und    ganzen   der  Virchow- 
Marchand-ßorst-Unna'schen    Auffassung    gegenüber    Cohnheira  -  Baumgarteo 
angeschlossen.     Die    spärlichen  u.  a.  von    M.  Askanazy,    Glinsky,  Mossc  u.  A. 
s.  Zt.    publizierten    Emigrationsbilder    an     Kapillaren    konnten     noch     immer    als 
Endothelwucherungen    gedeutet    werden^);    die  von  E.  Neumann    publizierten  Emi- 
grationen   bezogen    sich    auf   grosse  uninukleäre  Leukozyten    des   Frosches,    welche 
bei  diesem  Tier  ja  die  direkten  Vorstufen  der  .reifen  ergastischen  polynukleären  (hier 
ebenfalls  ungekörnten  und  basophilen)  Leukozyten  sind.     Mithin  sah  ich  in  der  ent- 
zündlichen lokalen  Lymphozytose,  richtiger  Lymphozytombildung,  nie  oder  nur  zum 
unwesentlichsten  Teil  ein  hämatogenes  Extravasat,  vielmehr  ein  produktives  histiogenes 
Neoplasma.      Dies    letztere    bezog    ich    auf  Ammigration    der  im  Bindegewebe  vor- 
handenen lymphozytoiden  Wanderzellen  des  Bindegewebes,    ihre    lokale  Vermehrung 
auf   ihre  amitotisch-mitotische    Wucherung,    ferner    Hyperplasie    und    peripherische 
Lymphozytendesquamation  der    präformierten  l^ibbert'schen  Follikel,  soweit  solche 
als  vorhanden  anzunehmen  waren,    sowie  ferner  auf  Neoplasie  histiogener  Lympho- 
zyten und  aus  ihnen  sich  bildender  Ri bb er t 'scher  Follikel  seitens  bin degewebszel liger 
perivaskulärer  Klasmatozyten.     Wie  für  die  interstitielle  chronische  Granulation,   so 
nahm    ich   auch  für  die    seröse  Lymphozytenexsudation    keine  Emigration    aus    den 
Gefässen  an,  sondern  eine  durch  die  Schleimhaut  bzw.  das  seröse  Endothel 
stattfindende  Permigration  submuköser  und  subseröser,  also  im  Bindegewebe  prä- 
formierter    oder    auch    daselbst  vermehrter  Lymphozyten.     Nach  den   jüngsten 
inzwischen  publizierten  positiven  Befunden  von  G.  Schwarz,  Schridde  und  Orth 
kann  an  einer  tatsächlichen  pervasalen  Pemigrationsfähigkeit  der  Lymphozyten  aller- 
dings wohl  nicht  mehr  gezweifelt  werden;  indessen  dürfte  diese  Femigration  noch  nicht 
überall  Emigration  sein,  und  selbst  Emigrationsmöglichkeit  zugegeben,  dürfte  dieselbe 
nur  zum  geringsten  Teile,  nicht  aber  in  erster  Linie  und  vornehmlich  für  die  Entstehung 
der  kleinzelligen  Granulation  (rundzellige  Infiltration)  in  Betracht  kommen;  vielmehr 
dürfte  nach  wie  vor  der  lokalen  histiogenen  Zellproduktion  der  Hauptanteil  zufallen 
und  die  hämatogene  Emigration,  wennschon  sie  nicht  mehr  ganz  ausgeschlosRen  ist, 
hierfür  nur  von  untergeordneter  Bedeutung  sein 2). 

Für  Aufstellung  meiner  Theorie  der  entzündlichen  Granulombiidung  waren  für 
mich  folgende  Punkte  und  Ueberlegungen  massgebend,  die  ich,  die  Gelegenheit  be- 
nutzend, hier  jetzt  nochmals  im  Zusammenhang  darlegen  möchte: 

1.  Selbst  wenn  Lymphozytenper-  und  selbst  Emigrationsvermögen  durch  Kapillar- 

1)  S.  Folia  haematol.  L  1904.  p.  190.  Fussaote  zu  Mosse,  wo  auf  weitere  Literatur 
(Askanazy,  Glinsky;  speziell  Unna's  Atlas  verwiesen  wird. 

2)  Dieselbe  tritt  wohl  nur  in  Kraft,  wenn  das  lymphotaktische  Agens  die  Gefässwände 
penetriert  in  die  Zirkulation  und  die  hämatopoetischen  Gewebe  gelangt,  daselbst  zur  aktiven 
generellen  Lymphozytose  anregt  und  dann  vom  Ort  seiner  ersten  Ablagerung  aus  durch  die 
Gefässwände  hindurch  (falls  dieselben  nicht  Arterien  sind)  die  nun  zufällig  vermehrt 
passierenden  Lymphozyten  anlockt.  Bei  gewöhnlicher  lokaler  Granulation  fehlt  aber  generelle 
Lymphozytose.  Die  periarteriellen  Lymphozytome  sind  daher  wohl  wesentlich  lokaler  ad- 
ventitieller  Abkunft. 
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wände  hindurch  schon  damals  nachgewiesen  wäre^),  lag  kein  Bedürfnis  vor,  die  ent- 
zändliehen  Lympliozyten  auf  pervasale  Emigration  zu  beziehen,  wie  bei  den  neutro- 
philen  Eiterzellen,  da  ja,  im  Gegensatz  zu  diesen  letzteren,  Lymphoidozyten  im  Gewebe 
hinläoglich  präformiert  waren.  Andererseits  hinderte  natürlich  nichts,  anzunehmen, 
dass  die  lymphotaktisch-lymphoplastische  Noxe^)  auch  in  die  Zirkulation  und  so  in 
die  hämatopoetischen  Gewebe  gelangt,  daselbst  wirksam  wird,  und  auch  innerhalb 
der  Lumina  der  dem  Läsionsort  benachbarten  Gewebe  eine  lokale  intravasale 
Lymphozytose  hervorruft,  die  dai)n  der  extravasalen  in  Loco  laesionis  etablierten 
Lymphozytose  koordiniert,  aber  nicht  ihre  Ursache  wäre.  Im  Gegensatz  dazu  mussten 
polpukleäre  Granulozyten  auf  Emigration  bezogen  werden,  denn  diese  haben 
normalerweise  kein  itn  Gewebe  präformiertes  Analogen  und  bilden  sich  daselbst  nur 
Qoter  den  ganz  besonderen  Umständen  der .  myeloiden  Metaplasie. 

2.  Dass  das  Bindegewebe  aber  nicht  nur  lymphozytoide  Wanderzellen  führt, 
sondern  auch,  speziell  das  perivaskuläre,  histiogene  Lymphozyten  neubildet,  das 
lehrten  trefflich  die  Entzündungs versuche  von  Marchand,  die  Befunde  von  Borst 
Qod  die  embryonalen  Studien  Saxer's  über  die  Entstehung  der  LymphdrüsenfoUikel, 
speziell  deren  Beziehung  auf  die  Malpighi 'sehen  Milzfollikel,  die  völlige  Analoga 
der  entzündlichen  periarteriellen  Granulome  sind. 

3.  Ganz  besonders  meine  Studien  über  Leukämie  haben  mir  gezeigt,  dass 
nicht  ohne  weiteres  eine  gleichzeitige  Lymphozytenansammlung  innerhalb  und  ausser- 
halb der  Gefässe  für  eine  Entstehung  der  letzteren  aus  der  ersteren  spricht,  dass 
vielmehr  auch  sehr  wohl  der  umgekehiie  Modus  der  Fall  seio^  und  vor  allem  eine 
Koordination  beider  Ansammlungen  bestehen  kann.  Gerade  die  Lymphozyten- 
leokämie  ist  ein  sehr  geeignetes  Beispiel.  Hier  besteht  sicher  keine  aktive,  d.  h. 
chemotaktische  Lymphozytose  in  den  Gefässen,  sondern  eine  multiple  Hyperplasie 
des  abiquitären  lymphadenoiden  perivaskulären  Gewebes  mit  sekundärer  peri- 
pherischer passiver  Zellabstossung  in  die  Lymphzirkulation. 

Genau  der  gleiche  lokale  pathologische  Vorgang  der  multiplen  lokalen  Hyper- 
plasien besteht  nun  aber  auch  bei  aleukämischer  Pseudoleukämie,  nur  fehlt  hier 
die  generelle  Lymphozythämie.  Hier  bestehen  nur  perivaskuläre  Lymphozytome, 
keine  intravasale  Lymphozytosebildung,  auf  die  jene  zu  beziehen  wären.  Also  kann 
aach  bei  Leukämie  die  perivaskuläre  Lymphozytomatose  nicht  Folge  der  hier  lediglich 
zufällig  vorhandenen  koordi nini er ten  intravasalen  Lymphozytose  sein.  Also  das 
Fehlen  der  generellen  intravasalen  Lymphozytose  bei  Pseudoleukämie,  die  essentielle 
Gleichartigkeit  des  aleukämischen  und  leukämischen  byperplastischen  Prozesses  im 
übrigen,  die  Deutung  somit  der  pseudoleukämischen  perivaskulären  Lymphozytome 
als  multipler  lokaler  Hyperplasien  nicht  als  exsudativer  hämatogener  Extravasate 
zwingt  dazu,  auch  die  leukämischen  Lymphozytomatome  als  lokal- extravasale  Neo- 
plasmen anzusehen,  sie  trotz  bestehender  intravasaler  Lymphozythämie  nicht  auf 
bämatogene  Emigration  zu  beziehen,  sondern  diese  Lymphozythämie  als  ein  koor- 
diniertes oder  sekundäres  (denteropathisches)  accessorisches  Accidenz  zu  betrachten. 

Dieselbe  Ueberlegung  muss  nun  aber  auch  für  die  granulomatöse  entzündliche 
Pseudoleukämie,  und  analog  für  die  anderen  Granulationsgeschwülste,  Lues  etc. 
Geltung  haben,    da   die  entzündliche  Lymphozytombildung    in  ihren  Anfangsstadien, 


1)  M.  Askanazy,  G.  Schwarz,  Gliusky,  Mosse,  Scbridde,  Ortb. 

2)  Siehe  Pappenheim,    Folia  haem.  II.  1904,    Theoretische  Vorbemerkungen,  p.  271 
und  815  £f. 
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bevor  Bildung  der  Plasmazellen  aus  den  peripherisch  ammigrierten  Lymphozyten  am 
die  EpitheloidzelleD  und  Riesenzellen  des  Läsionsortes  eintrit,  sich  ebenso  uniform 
verhält,  wie  die  der  hyperplastischen  Leukämie  und  Pseudoleukämie. 

4.  Ueberhaupt  ist  es  nicht  angängig,  jede  perivaskuläre  Lymphozytenansamm- 
lung  gleich  auf  Emigration  aus  dem  Lumen  zu  beziehen;  das  gilt  ganz  besonders 
für  die  entzündliche  Granulationsbildung,  die  sich  besonders  häufig  um  die 
dickeren  Arterien  wände  etabliert.  Wie  soll  der  Lymphozyt  hier  durch  die 
Arterien  emigrieren?  Hier  liegt  doch  die  Analogie  mit  der  Milzfollikelbildnng,  d.  h. 
der  Neoplasie  und  Hyperplasie  periarterieller  Lymphozyten,  viel  näher!  Ist  es  also 
auch  verlockend,  das  Granulationsgewebe  der  Endoarteriitis  syphilitica  auf  die 
arteriellen  Biutlymphozyten  zu  beziehen,  so  dürfen  die  Lyrophozytenanbäufungen 
etwa  der  Periarteriitis  nodosa  in  der  Gesamtheit  ihrer  Zellen  wenigstens  doch  wohl 
nicht  gut  auf  selbige,  böchstens  auf  die  der  Vasa  vasorum  bezogen  werden. 

Dabei  möge  eben  immer  betont  bleiben,  dass,  die  Möglichkeit  der  Lymphozyten- 
emigration  zugegeben,  doch  bei  gleichzeitiger  extra-  und  intravasaler  Wirkung  der 
lymphotaktisch-piastischen  Noxe  ein  kleiner  Teil  intravasaler  Lymphozyten  aus 
Kapillaren  und  kleinsten  Venen  emigriert  sein  kann. 

5.  Die  Möglichkeit  der  Lymphozytenemigration  im  Prinzip  zugegeben,  bleibt 
jedenfalls  auffällig,  dass  Emigration  von  polynukleären  Leukozyten  so  oft  und  leicht 
bei  der  biologischen  und  histologischen  Mikroskopie  zu  beobachten  ist,  während 
die  Lymphozytenemigration  bei  Granulationsgewebsbildung  nicht  so  universell  der 
Beobachtung  zugänglich  scheint.  Andererseits  konnte  ich  bei  Ulcus  moUe  deotlich 
feststellen,  dass  die  polynukleären  Eiterzellen  aus  den  Blutgefässen  des  Geschwürs- 
Zentrums  also  den  Gefässen  des  Locus  laesionis  selbst  stammen,  während  die 
Lymphozyten  und  lymphozytogenen  Plasmazellen  sich  um  die  Gefässe,  speziell 
Arterien,  des  umgebenden,  d.  h.  also  gesunden  und  nicht  durch  die  Noxe  direkt 
lädierten,  vielmehr  dagegen  reagierenden  Gewebes  ansammeln,  sodass  der  Schluss 
sich  aufdrängt,  dass  sie  auch  hier  ihren  Ursprung  nehmen  und  von  hierher  eben- 
dorthin  wandern,  wohin  von  anderer  Seite  her  die  polynukleären  hämatogenen 
Eiterzellen  wandern. 

6.  Alle  diese  Ueberlegungen  müssen  in  Kraft  bleiben  und  mit  in  Rechnung 
gezogen  werden,  auch  wenn  man  prinzipiell  mögliche,  spärliche  Lymphozytenemi- 
gration, speziell  Emigration  grosser  uninukleärer  Leukozyten,  zulässt,  und  den 
letzteren  nach  der  Emigration  amitotische  oder  mitotische  Vermehrung  und  diffe- 
renzierende Proliferation  zu  einer  Brut  kleiner  Lymphozyten  zuschreibt,  um  die 
massenhafte  extravaskuläre  Lymphozytenansammlung  im  Gegensatz  zur  spärlichen 
Emigration  oder  ganz  fehlenden  intravasalen  Lymphozytose  zu  erklären. 

7.  Neben  der  Unmöglichkeit,  die  Arterienwände  zu  durchwandern,  scheint 
nämlich  für  meine  Ansicht  ein  Hauptargumeut  das  zu  sein,  dass  die  entzündlichen 
Lymphozytenexsudate  seröser  Ergüsse,  ebenso  wie  granulomatöse  Lymphozytombildung 
in  reichlicher  Menge  klassische  schmalrandige  „Grosse  Lymphozyten" 
neben  den  banalen  grossen  mouonukleären  Leukozyten  führen^),  also  ganz  unreife 
germinative  Keimzellen,  die  im  gewöhnlichen  Blut  und  Gewebssaft  Erwachsener,  auch 
bei  einfacher  Entzündung,  gar  nicht  oder  nur  äusserst  sporadisch  vorkommen,  so  dass 
ihr  Vorkommen  in  Exsudaten,   ihre    zahlreiche  perivaskuläre   und  periarterielle  An- 


1)  Pappeuheim  I.e.  Virehow's  Arch.     CLXIV. 

Digitized  by  VjOOQIC 


—     LS.-)      - 

biufang  unmöglich  auf  die  geringfügige  hämatogene  Bmigration  und  nachträgliche 
lokale  extravaskuläre  Vermehrung  bezogen  werden  kann. 

Maximow  hat  sich  damit  zu  helfen  gesucht,  dass  er  uns  erzählte,  er  habe 
alle  Uebergänge  kleiner  Lymphozyten  zu  grossen  Lymphozyten  im  entzündlichen 
Exsudat  beobachtet,  so  dass  man  annehmen  müsse,  die  kleinen  Lymphozyten  wüchsen 
zu  grossen  Lymphozyten  aus.  Doch  es  ist  feststehend,  wie  auch  neuerdings  noch 
Weidenreich  betont  hat,  dass  gerade  die  kleinen  Lymphozyten,  soweit  sie  sich 
nicht  borooplastisch  aus  sich  selbst  vermehren,  ursprünglich  durch  differenzierende 
Nukleation  ans  den  grossen  Keimzentrumsmutterzellen  hervorgegangen  zu  denken 
sind,  und  andererseits  sind  die  von  Botkin  beschriebenen,  durch  Zytolyse  und 
D^neration  aus  den  kleinen  Lymphozyten  sich  bildenden  grossen  „Lösungsformen^^ 
sehr  wohl  für  jeden  Kenner  und  Hämatologen  von  normalen  grossen  Lymphozyten 
zu  unterscheiden. 

Der  Befund  grosser  unreifer  Mutterzellen  im  Granulationsgewebe,  Granu- 
lationseiter und  serösen  Exsudat  scheint  mir  daher,  trotz  allen  für  die  Lympho- 
zytenemigration  beigebrachten  Materials,  ebenso  wie  die  periarterielie  Anhäufung, 
dafür  zu  sprechen,  dass  das  Granulom  in  erster  Linie  kein  Zellexsudat  und  Abwehr- 
prodakt  des  Gesamtorganismus  mit  Hilfe  von  hftmato poetischem  Apparat  und  Blut 
ist,  sondern  ein  gewebliches  und  autochthon  regionäres  Neubildungsprodukt, 
d.  h.  dass  im  regionären  gereizten  Gewebe  selbst,  also  lokal,  eine  Neubildung  und 
Proliferation  von  Zellen  statthat,  die  dann  zur  Noxe  amroigrieren,  sie  einkapseln 
und  sonstwie  unschädlich  zu  machen  suchen  [Lymphozytenwall^)],  und  die  gelegent- 
lich auch,  vom  Lymphstrom  mitgerissen,  in  die  offenen  Lymphseen,  die  Gewebs- 
spalten  und  somit  sekundär  ins  Blut  oder  in  Höblenexsudate  gelangen  2),  obwohl  für 
letztere    auch    eine   direkte  Permigration    der  Serosa  zuzulassen  ist,    falls    sich    die 


1)  Aus  diesen  histiogenen  Lymphozyteu  entstehen  dann,  wie  ich  das  stets  betont 
habe,  Plasmazellen.  Plasraazcllen  sind  also  lymphozytogen  aber  nicht  hämotogeu,  d.  h.  sie 
stammen  zwar  von  Lymphozyten  ab,  aber  nicht  von  ausgewanderten,  sondern  von  lokalen 
adventitiellen  Schlummerzellen;  sie  sind  also  zwar  lymphozytogen,  aber  in  erster  Linie  und 
zumeist  histiogen  in  dem  von  uns  erörterten  Sinne.  Die  entzündliche  Plasmazellc  ist  nur 
ein  umgewandelter  histiogcner  Lymphozyt  und  die  Plasmazellfrage  nur  ein  accessonscher 
Teil  und  Anhang  der  theoretischen  Hauptfrage  nach  der  Entstehung  des  kleinzelligen  lympho- 
zytären  Infiltrationsgewebes.  Diesen  granulomatösen  Piasmazelien  stehen  gegenüber  die 
parenchymatösen  Plasmazellen  der  hämatopoetischen  Organe. 

2)  Wenn  Wolff  S.  261  oben  seiner  Arbeit  sagt:  „Die  Annahme  Pappenheim's,  dass 
die  Ljmpbozyten  der  £xsudate  durch  Ausschwemmung  histiogener  lymphozytoider  Plasma- 
zellen gebildet  werden,  hat  in  den  verflossenen  3  Jahren  keine  Anhänger  gefunden",  so  ist 
darauf  zu  erwidern,  dass  gerade  die  von  Wolff  zitierte  Arbeit  von  Bibergeil  (Festschrift 
für  Senator)  sich  in  diesem  Sinne  zur  Deutung  'der  Lymphozytenexsudate  ausspricht.  Nur 
muss  man  sich  nicht  an  dem  Ausdruck  „hisiiogene  lymphozytoide  Plasmazellen''  stossen. 
Die  histiogenen  lymphozytoiden  Plasmazellen  sind  ja  weiter  nichts  wie  Unna's  Plasma- 
tochterzellen, d.  h.  sie  haben  nur  schmales  Zytoplasma  ohne  Granoplasma,  sind  also  weiter 
nichts  und  morphologisch  ganz  identisch  mit  Pappenheim's  kleinen  histiogenen  Lympho- 
zyten, d,  h.  also  mit  den  präformierten  Lymphozyten  und  Wanderzellen  des  retikulären 
Mukosa-  bzw.  Serosagewebes.  Dass  aber  die  entzündlich  granulomatösen  Lymphozyten  in  den 
Lymphstroro  gelangen  können,  hat  bei  der  Wundheilung  Marchand,  beim  Trachom  Unna- 
Herbert,  beim  Lupus  Pincus  zur  Evidenz  nachgewiesen,  welche  Forscher  die  abführenden 
Lympbbahnen  mit  diesen  entzündlichen  histiogenen  Lymphozyten  (Plasmatochterzellen) 
geradezu  blockiert  fanden.  Dass  sie  da  auch  in  das  Oberllächeiiexsudat  gelangen  können, 
ist  doch  ein  prinzipiell  ganz  gleichartiges  Vorkommnis.  Selbst  wenn  die  Lymphozyten  aus- 
wandern können,  muss  darum  doch  noch  nicht  jede  entzündliche  Lympbozytenauhäufung 
auf  hämatogene  Emigration  bezogen  werden.  Es  besteht  kein  Abhängigkeitsverhältnis  der 
ent2Ündlich  lokalen  Lymphzeilansammlung  im  extravaskulären  Gewebe  (Infiltration)  oder  im 
Carum  seröser  Höhlen  (Exsudation)  einerseits,  vom  generellen  Blutiuhalt  andererseits,  sondern, 
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lympbotaktische   Noxe  im    serOsen    Cavum    selbst   befiudet,    ähnlich    wie   bei     der 
Lymphozyten desquamatioD  des  enteritischen  Follikularkatarrhs. 

Ich  stelle  diese  meine  Ueberlegungen  ober  Lymphozytenimmigration  bei  der 
Entzündung  hier  nochmals  in  Zusammenhang  den  Erörterungen  Wolff's  über 
aktive  Beweglichkeit  der  Lymphozyten  überhaupt  (aktive  Lymphozytose)  als  Er- 
gänzung gegenüber  zur  Diskussion,  um,  zugegeben,  dass  die  aktive  Lymphozytose 
„in  die  Zahl  der  autoritativ  anerkannten  Lebren  gerückt  sei",  zu  entscheiden,  ob 
wirklich  schon  jetzt  auf  Grund  des  publizierten  Tatsachenmaterials  nun  auch  alle 
entzündlichen  Lymphozy teninfiltrationen  und  Exsudationen  auf  aktive 
pervasale  Emigration  bezogen  werden  müssen. 

Der  Zweck  dieser  Ausführungen  sollte  also  im  wesentlichen  der  sein,  darauf 
hinzuweisen,  dass,  selbst  wenn  nun  eine  relativ  geringfügige  Emigration  von 
Lymphozyten  als  möglich  und  tatsächlich  bestehend  nachgewiesen  ist,  nun  nicht 
gleich  jede  entzündliche  massenhafte  Lymphozytenanhäufung  in  Exsudaten  oder 
im  perivaskulären  Granulationsgewebe  als  eine  hämatogene,  d.h.  als  ein  Extra- 
vasat gedeutet  werden  darf,  da  einerseits  noch  andere  näher  liegende  Quellen  hier- 
für in  betracht  kommen,  andererseits  die  perarterielle  Emigration  sehr  viel  Un- 
Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat. 

Ich  zeigte  an  dem  Beispiel  der  hyperplastischen  und  granulomatösen  Pseado- 
leukämie,  dass,  obwohl  es  bei  Leukämie  nahe  liegt,  die  perivaskulären  Lymphozytome 
auf  Emigration  zurückzuführen,  es  aus  Gründen  der  Analogie  unstatthaft  scheint,  generell 
die  Emigration  als  einzige  und  vornehmste  Ursache  der  entzündlichen  perivaskulären 
Lymphozytenanhäufungen  anzusehen.  Im  Gegenteil  ergeben  die  theoietischen  Studien 
über  das  Wesen  der  Leukämie  (Ribbert,  Arnold,  Kundrat,  Walz)  hier  ebenso 
wie  bei  Pseudoleukämie  die  perivaskulären  Lymphozytome  als  primär  autochthone, 
d.  h.  den  hämatopoetischen  Hyperplasien  äquivalente  tnmoröse  Neoplasien,  und  die  bei 
Leukämie  beobachteten  Permigrationsbilder  von  Lymphozyten  (Glinsky,  Messe, 
Schridde)  sind  nicht  als  zwingende  Emigrationsbilder,  sondern  im  Gegenteil  mit 
mehr  Berechtigung  als  Immigrationsbilder  ins  Lumen  der  Gefässe  hinein  zu  deuten. 

Etwas  ganz  ähnliches  besteht  doch  auch  bei  den  Hastzellen.  Die  im  Gewebe 
vorhandenen  Wandermastzellen  werden  doch  ganz  allgemein  als  histiogene  autochthone 
bindegewebige  Bildungen  angesprochen,  obwohl  im  Blut  vorhandene  (pol y nukleare) 
Mastzellen  existieren.  Allerdings  sind  auch  die  (fixen)  einkernigen  Gewebsmast- 
zellen  vielfach  perivaskulär  angeordnet  (Klasraatozyten),  folgen  dem  Lauf  der  Ge- 
fasse,  sie  einscheidend  [Westphal*)],  aber  hier  hat  meines  Wissens  nur  Heller*) 
den  Schluss  gezogen,  dass  diese  uninukleären  adventitiellen  und  endothelialen 
Mastzellen  bämatogener  Abkunft  seien,  ein  Schluss,  der  meines  Erachtens  ebenso 
unzulässig  ist,  wie  die  Deutung  der  einkernigen  Eosinophilen  der  Darm-  und  Bron- 
chialschleimhaut als  hämatogene  Abkömmlinge  (Ehrlich  contra  Schmidt).  Ent- 
sprechend war  es  wohl  auch  unstatthaft,  wenn  Hirschmann 3)  eine  in  der  Gefilss- 

wie  Oscar  Fischer  (Prag.  med.  Wochenschr.  1904)  gezeigt  hat,  besteht  nur  eine  Abhängig- 
keitsbeziebung  des  lokal  entzündlichen  Zellinbalts  seröser  Höhlen  von  der  lokal  entzündlichen 
auiochtbonen  ZellinfiUration  des  subserösen  adenoiden  Bindegewebes.  Diese  autochtbon* 
histiogenen  Lympbzellen  (Plasmazellen)  sind  es,  welche  denn  auch  sekundär  in  das  seröse 
Cavum  gelangen,  aktiv  durch  Permigration  des  serösen  Endothels  oder  passiv  durch  den 
Lymphstrom  (Israel). 

1)  Farbenanaly tische  Untersuchungen.    S.  38. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.     1904.    No.  14. 

3)  Virchow's  Archiv.    CLXIV.     1901.    S.  558  ff. 
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waod  steckende  einkernige  Wandermastzelle  als  eiiicu  in  Emigration  begriffenen 
fpolynukleären)  Blatmastleakozyten  deutete.  Dasselbe  gilt  schlechtweg  auch  für 
die  Ezsudatmastzellen  im  serösen  Aszites  etc.,  die  ebenfalls  zumeist  uninukleär,  also 
präformiert  histiogen  sind,  aber  doch  polynukleär  sein  müssten,  sollten  anders  sie 
aus  dem  Blut  emigriert  sein.  Die  Zweiteilung  also  in  hämatogene  (d.  h.  aus  den 
hämatopoetischen  Organen  stammende)  und  histiogene  (d.  h.  extravaskulär  gebildete) 
Zellen,  die  für  gekörnte  Mastzellen  und  Rosinophile  recht  ist,  durfte  aber  auch  für 
ungekörnte  einkernige  Wanderpolyblasten  billig  sein,  und  speziell  für  entzündliche 
Zellanhäufungen  durfte,  selbst  wenn  sie  perivaskulär  sich  finden  und  selbst  wenn 
potentielles  Emigrations  vermögen  dieser  Zellen  nachgewiesen  ist,  der  generelle  Schlnss, 
dass  dieselben  nun  sämtlich  hämatogener  Natur,  d.  h.  auf  Emigration  zu  beziehen 
seien,  einstweilen  noch  mit  grossem  Vorbehalt  zu  ziehen  sein. 

Kurz  ich  behaupte  noch  immer,  dass  ebenso  wie  bei  der  hyperplastiscihen 
Lenkämie  und  Aleukämie,  so  auch  bei  der  granulomatösen  Pseudoleukämie  und  den 
sonstigen  entzündlichen  Granulationsgeschwulsten,  vor  allem  die  periarteriellen,  aber 
auch  die  übrigen  perivaskulären  (perl venösen,  perikapillären)  Lymphozytome  in 
erster  Linie  lokal  autochthoner  d.  h.  histiogenadventitielier  Abkunft,  also  Neoplasmen 
und  gewebliche  Produkte,  nicht  exsudative  Extravasate  sind,  und  dass  dort,  wo  sich 
einmal  bei  chronischer  produktiver  Bindegewebsentzündung  ein  in  der  Gefässwand 
steckender  Lymphozyt  findet,  dieser  nicht  immer  gleich  im  Sinne  einer  universell  hämato 
genen  Entstehung  der  Granulationszellen  zu  verwerten  ist,  sondern  lediglich  eine  zyto- 
kerastische  Beteiligung  auch  des  Entzündnngsgewebes  und  perivaskulären  Bindegewebes 
an  der  Blutbildung  und  Blutmischung  vorliegt,  d.  h.  hier  auch  im  Sinne  einer  Immi- 
gration gedeutet  werden  kann,  wie  solche  neben  der  sicher  bestehenden  passiven  Aus- 
schwemmnng  in  die  Lymphgefässe  (Pincus,  Herbert)  vorkommt.  Dasselbe  gilt' 
für  die  Lymphozytenexsudate  seröser  Höhlen.  Es  liegt  kein  Zwang  vor,  eine  Aus- 
wanderung ans  den  Gefässen  anzunehmen.  Die  Lymphozyten  wandern  auch  hier 
wohl  gelegentlich  aktiv  aus,  aber  lediglich  aus  der  Subserosa  und  Serosa,  wo  sie 
neben  mononukleären  histiogenen  Mastzellen  und  myelozytoiden  Eosinophilen  (Stäubli) 
präformiert  und  autochthon  vorkommen  und  lokal  sich  vermehren,  durch  das  Serosa- 
endothel  in  das  Cavnm.  Wie  also  die  im  Serosaexsudat  vorkommenden  einkernigen 
Mastzelleo  und  Eosinophilen  nicht  aus  dem  Blut  stammen  können,  da  sie  dort  fehlen, 
sondern  bistiogener  Abkunft  sein  müssen,  so  sind  auch  ganz  analog  die  Exsudatlympho- 
zyten,  trotzdem  diese  Zellen  im  Blut  vorkommen,  dennoch  in  ihrer  überwiegenden 
Mehrzahl  nicht  hämatogener  Abkunft;  und  wie  die  in  der  Gefässwand  steckende  Hirsch- 
mann'sehe  Mastzelle  nicht  ein  aus  dem  Blut  emigrierender  Mastleukozyt  ist,  sondern 
eine  immigrierende  histiogene  Zelle,  so  ist  vermutlich  das  gleiche  der  Fall  bei  der 
Mehrzahl  der  seither  beschriebenen  in  der  Gefässwand  steckenden  in  Permigration  be- 
findlichen Lymphozyten.  Von  diesen  an  und  für  sich  schon  spärlichen,  bisher  in 
Pennigration  angetroffenen  Lymphozyten  ist  nämlich  höchstens  ein  Drittel  auf  Emi- 
gration zu  beziehen,  n&th  Massgabe  und  unter  Berücksichtigung  der  sonstigen  benach- 
barten histologischen  Verhältnisse,  bei  einem  zweiten  Teil  ist  vielleicht  an  Emigration 
gewucherter  Endothelien  zu  denken,  während  der  Rest  der  Permigrationsbilder  auch 
Doch  im  Sinne  einer  Immigration  der  extravaskulär  angehäuften  entzündlichen  Lympho- 
zyten zu  deuten  ist. 
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(Aus  der  Poliklinik  von  Prof.  H.  Strauss  za  Berlin.) 

Vergleichende  Untersuchungen  fiber  den  Wassergehalt  des 
Gesamtblutes  und  des  Blutserums. 


Dr.  Karl  Martios, 

Assistentant  beim  Sanititsamt  des  XYI.  Armee-Korps. 


Für  die  Beurteilung  pathologischer  Zustände  des  Blutes  ist  schon  lange  auch  auf 
den  Wassergehalt  desselben  geachtet  worden.  Vor  allem  waren  es  die  Bestimmungen 
des  spezifischen  Gewichtes,  die  Feststellung  des  Trockenrückstandes  und  des  Eiweiss- 
gehaltes,  die  über  den  Wassergehalt  des  Blutes  Aufschluss  gaben.  Solche  Bestim- 
mungen sind  am  Gesamtblut  häufig  gemacht  worden  und  haben  manche  inter- 
essante Ergebnisse  gezeitigt. 

Was  zunächst  die  Höhe  des  Wassergehaltes  des  Blutes  beim  Gesunden  an- 
langt, so  sind  hier  verschiedene  Angaben  gemacht  worden.  Wenn  man  aus  den  in 
der  Literatur  angegebenen  Zahlen  die  Mitte  zieht,  so  erhält  man  etwa  einen  Wert 
von  78,2  %  beim  Manne  und  79,6  %  beim  Weibe.  Das  Blut  des  Weibes  ist  also 
wasserreicher,  dünner. 

Nachdem  man  den  Wert  für  den  normalen  Wassergehalt  des  Blutes  fest- 
gelegt hatte,  wurden  Untersuchungen  auch  bei  Kranken  angestellt,  um  die  Ver- 
änderung der  Blutzusammensetzung  bei  Krankheiten  kennen  zu  lernen. 

Dabei  ergab  sich  sehr  häufig  eine  Vermehrung  des  Wassergehaltes.  Vor 
allem  wurde  dieser  Befund  bei  den  Blutkrankheiten  s.  str.  erhoben.  In  Tabelle  I 
sind  einige  dieser  Werte,  aus  dem  Trockenrückstande  berechnet,  angegeben. 

Tabelle   I. 


Namen 


blorose 

Sek.  Aoämie 

Fern.  Anämie 

% 

o/o 

% 

83,46 

87,20 

^ 

86,20 

87,47 

— 

— 

91,39 

91,41 

— 

90,85 

— 

— 

90,20 

— 

— 

— 

90,40 

— 

— 

91,57 

— 

85,57 

— 

— 

87,58 

— 

83,80 

86,40 

90,03 

86,72 

87,30 

90,8 

Kessler  (li) 

S.  V.  Moraczewska  (2)      .     . 

Schiffer  (3) 

Stintzing  u.  (iumpreoht  (4) 

Moritz  (5) 

Erben  (6) 

Strauer  (7) 

Grawitz  (8) 


Die  Tabelle  gibt  nur  die  höchsten  Werte  für  den  Wassergehalt,  welche  die 
Untersucher  fanden,  wieder.  Im  allgemeinen  schwanken  die  Zahlen  für  den  Wasser- 
gehalt von  der  normalen  Höhe  bis  zu  der  hier  angegebenen. 

Bei  den  sekundären  Anämien,  sei  es,  dass  diese  durch  Blutverlust,  durch 
kachektische  Zustände  oder  Unterernährung  hervorgerufen  wurden,  fand  man  den 
Wassergehalt  häufig  mehr  oder  weniger  erhöht. 


1)  S.  Literaturverzeichnis. 
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Bei  der  Chlorose  nähert  sich  der  Wert  für  den  Wassergehalt  der  Norm  oder 
kt  gar  nicht  verändert.  Jedoch  finden  sich  in  schweren  Fällen  auch  erhebliche 
Abweichungen,  wie  die  Tabelle  ergibt. 

Die  höchsten  Werte  finden  sich  bei  der  peniiziösen  Anämie,  wo  einmal  91,57  % 
festgestellt  wurden. 

Diese  Uebereinstimmung  in  den  Befunden  aller  Forscher  findet  sich  aber 
kein^wegs  auch  bei  anderen  Krankheiten.  Vor  allem  stehen  sich  die  Angaben  bei 
den  Herzkrankheiten  teilweise  schroff  gegenüber. 

Oertel  (11)  hatte,   nachdem    schon  früher  verschieden   lautende  Angaben  ge- 
macht waren,  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  behauptet,  dass  bei  Kompensations- 
storongen  das  Blut  wasserreicher  würde.     Er  erklärte  diesen  Befund  durch  die  ver- 
minderte Wasserausscheidung   im  Harn,    durch    die  Steigerung   der   Flüssigkeitsauf- 
aufnähme    und    den  beständigen  Eiweissverlust.     Schwenter  (12)  und  Lichtheim 
dagegen  und  andere  kamen  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  zu  dem  Resultat,  dass 
das  Blut  im  Stadium  der  Kompensation  meist  eine  normale  Zusammensetzung  habe, 
dass  jedoch  im  Stadium  der  Inkompensation  je  nach  dem  Grade  der  venösen  Stauung 
eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  Eindickung  des  Blutes  eintrete.    Dasselbe  fand 
auch  S.  Askanazy  (13).     Maxon  (14)  und  Kessler  (1)  schlössen  aus  ihren  Unter- 
sachongen,  dass  die  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  Herzkrankheiten  keine  Verän- 
derung aufzuweisen  brauche,   dass  eine  solche  Veränderung  im  Wassergehalt  jeden- 
falls keineswegs  konstant  sei. 

Stintzing  und  Gumprecht  (4),  die  sich  sehr  eingehend  mit  den  hierher 
gehörigen  Fragen  beschäftigten,  stellten  fest,  dass  eine  Verwässerung  bis  zu  hohem 
Grade  statthaben  könne  und  meinen,  dass  bei  Kompensationsstörungen,  wenn  Oedeme 
bestehen,  also  eine  grosse  Wassermenge  im  Körper  zurückgehalten  wird,  nicht  nur 
das  Gewebe  von  diesem  Wasser  durchtränkt  werde,  sondern  auch  das  Blut  an  dieser 
allgenaeinen  Verwässerung  teilnehme. 

Grawitz(8)  unterschied  drei  Stadien  und  fand,  dass,  wenn  der  Herzfehler  in 
ausreichender  Weise  kompensiert  ist,  die  Blutzusammensetzung  keinen  Unterschied 
gegenüber  der  Norm  aufweist.  Beim  Auftreten  der  Kompensationsstörung,  wenn  die 
Herzkraft  nachlässt,  der  Puls  beschleunigt  wird  und  die  weiteren  Folgeerscheinungen 
einsetzen,  beobachtete  er,  dass  das  Blut  stets  wasserreicher  war  als  vorher.  Als 
drittes  Stadium  bezeichnet  er  das  Bestehen  chronischer  Stauungszustände  mit  Oedemen, 
Dyspnoe  usw.  und  stellte  dabei  eine  erhöhte  Konzentration  des  Blutes  fest. 

Auch  Georgopulos  (28)  machte  erst  jüngst  darauf  aufmerksam,  dass  der 
Wa^ergehalt  des  Blutes  bei  schweren  Herzkrankheiten  von  vielen  Faktoren  ab- 
hängt, deren  wichtigste  die  Verhältnisse  des  Lungenkreislaufs,  der  Grad  des  Hydrops 
und  die  Urinmenge  sind.  Bei  seinen  fünfundzwanzig  Untersuchungen  konnte  er  keine 
ausgesprochene  Verdünnung  oder  Eindickung  des  Blutes  feststellen. 

Aehnlich  wie  bei  den  Herzkrankheiten  sind  die  Angaben  über  den  Wasser- 
gehalt des  Blutes  bei  Nephritiden,  und  im  allgemeinen  stimmen  die  Untersucher 
darin  überein,  dass  bei  Nephritis  ohne  Oedeme  das  Blut  keine  Aenderung  in  der 
Zusammensetzung  zeigt,  dass  aber  eine  solche  mit  dem  Erscheinen  der  Oedeme  auf- 
tritt. Diese  Aenderung  findet  in  dem  Sinne  statt,  dass  eine  Zunahme  des  Wasser- 
gehaltes beobachtet  wird,  und  dass  diese  dem  Stande  der  Oedeme  entspricht,  mit 
deren  Zunahme  steigt  und  mit  ihrem  Nachlassen  wieder  sinkt. 

Ebenso  mannigfaltig  wie  die  Befunde  bei  den  verschiedenen  Krankheiten,  sind 
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auch  die  Erklärungen,  die  die  einzelnen  Uutersucher  den  beobachteten  Erscheinungen 
gaben.  Die  Hauptursache  wurde  in  der  Wasserretention  und  der  vermehrten  Aus- 
scheidung von  Ei  weiss  im  Urin  gesucht.  Daneben  sind  aber  noch  andere  Gründe 
als  wichtig  bezeichnet  worden. 

So  machte  Grawitz  auf  die  Abhängigkeit  des  Wassergehaltes  vom  Blutdruck 
aufmerksam.  Auch  bei  abundanten  Diarrhöen  wurde  von  Georgopulos(28)  u.  a. 
eine  deutliche  Zunahme  des  Wassergehaltes  beobachtet.  Wir  wissen  femer,  da^ 
grosse  individuelle  Unterschiede  bestehen,  dass  weiter  die  Nahrungs-  und  Flüssig- 
keitsaufnahme während  des  Tages  auf  die  Blutbeschaffenheit  einen  gewissen  Einfluss 
ausüben  kann. 

Die  Verschiedenheit  der  gefundenen  Zahlenwerte  kann  daher  nicht  wunder- 
nehmen und  letztere  haben  nur  eine  approximative  Bedeutung. 

Um  so  wichtiger  ist  es  deshalb,  nicht  nur  eine  Eigenschaft  des  Blutes  zu 
kennen,  sondern  möglichst  viele;  nicht  nur  Eigenschaften  des  Gesamtblutes  zu 
studieren,  sondern  auch  solche  seiner  einzelnen  Teile. 

So  wurden  u.  a.  die  Untersuchungen  über  den  Wassergehalt  des  Blutes  nicht 
nur  auf  das  Gesamtblut    beschränkt,    sondern    auch  am  Serum  für  sich  angestellt. 

Dabei  zeigte  es  sich,  dass  zwischen  dem  Wassergehalt  des  Blutes  und  dem 
des  Serums  nicht  immer  ein  Parallelismus  besteht,  sondern,  dass  im  Gegen- 
teil der  Wassergehalt  des  Serums  bei  krankhaften  Zuständen  wesentlich 
von  dem  des  Gesamtblutes  abweichen  kann. 

Als  Wert  für  den  Wassergehalt  des  Serums  beim  Gesunden  werden  etwa  90  % 
angegeben. 

Untersuchungen  am  pathologischen  Blut  sind  ebenfalls  sehr  zahlreich  aus- 
geführt worden,  so  von  Becquerel  und  Kodier  (15),  Strauer,  Grawitz,  Bier- 
nacki(16),  Kessler,  Lindemann  (17),  Askanazy  (13),  H.  St  raus  s  (22)  u.a.m. 
Fast  alle  stimmen  darin  überein,  dass  die  Wasserzunahme  im  Serum  am  stärksten 
bei  Nierenkrankheiten  mit  Oedemen  ist,  und  dass  eine  Wasserzunahme  bei  anderen 
Krankheiten  je  nach  der  Schwere  der  Affektion  eintreten  kann.  Eine  beträchtliche 
Erhöhung  des  Wassergehaltes  wurde  u.  a.  auch  bei  schwerer  Kachexie  und  Anämie 
beobachtet. 

Diese  Untersuchungen  ergaben  teilweise  einen  dauernden  Parallelismus 
zwischen  dem  Wassergehalt  des  Blutes  und  dem  des  Serums.  Strauer  (7)  stellte 
die  Werte  für  den  Wassergehalt  des  Blutes  und  Serums  und  für  das  spezifische 
Gewicht  des  Blutes  zusammen,  und  zwar  bei  beginnender  und  fortgeschrittener 
Tuberkulose,  sowie  bei  einigen  Fällen  von  Karzinom. 

Bei  beginnender  Tuberkulose  fand  er  für  alle  drei  Faktoren  eine  ganz  geringe 
Herabsetzung,  die  nur  ausnahmsweise  beträchtlich  war,  häufig  aber  noch  den 
normalen  W^erten  entsprach.  Bei  fortgeschrittener  Krankheit  war  die  Erhöhung  des 
Wasserhaltes  sowohl  im  Blut  wie  im  Serum  deutlich  ausgesprochen,  mit  einer  Er- 
niedrigung des  spezifischen  Gewichtes  verbunden. 

Dabei  zeigte  sich,  dass  die  Fälle  ohne  Fieber  die  Veränderungen  in  deutlich 
geringerem  Grade  aufwiesen,  als  diejenigen,  bei  denen  Fieber  bestand.  Bei  diesen 
letzteren  waren,  durch  das  Fieber  und  die  längere  Dauer  der  Erkrankung  bedingt, 
schon  deutliche  Zeichen  einer  Anämie  nachweisbar.  Es  fand  sich  deshalb  auch  in 
diesen  Fällen,  wo  ein  Verfall  der  Kräfte  eingetreten  war,  parallel  zu  der  Zunahme  des 
Wassergehaltes  imd  der  Erniedrigung  des  spezifischen  Gewichtes  eine  Herabminderuug 
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der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen.  Noch  mehr,  wie  bei  der  Tuberkulose  Hessen 
sich  die  Veränderungen  in  gleichem  «Sinne  bei  der  durch  Karzinom  hervorgerufenen 
Kachexie  nachweisen. 

Von  Jaksch  (18)  u.  a.  hatten  bei  ihren  Untersuchungen  die  Beobachtung 
gemacht,  dass  die  Werte  für  den  Wassergehalt  des  Serums  bei  anämischen  Zuständen 
grosse  Konstanz  besitzen  im  Gegensatz  zu  den  Werten  für  den  Wassergehalt  des 
Gesamtblutes,  dass  aber  diese  Konstanz  bei  verschiedenen  anderen  Krankheiten,  vor 
allem  bei  Nephritiden  nicht  besteht.  Bei  Nephritiden  fanden  sie,  wenn  keine 
Oedeme  bestanden,  neben  dem  normalen  Wassergehalt  des  Gesamtblutes  auch  den 
Wassergehalt  des  Serums  nicht  erhöht.  Bei  bestehenden  Oedemen  jedoch  oder  bei 
Urämie  nahm  der  Wassergehalt  des  Serums  bedeutend  zu,  und  zwar  wie  Askauazy 
feststellte,  nicht  genau  entsprechend  dem  Stand  der  Oedeme.  Kessler  beobachtete 
tei  chronischen  Nierenentzündungen  sehr  hohe  Werte  (92,47%,  93,59%,  94,36%) 
für  den  Wassergehalt  des  Serums.  H.  Strauss  (22)  fand  u.  a.  je  einmal  einen 
Wert  von  95,4%,  94,8%,  94%,  93,6%  und  je  zweimal  93,4%. 

Auch  bei  inkompensierten  Herzfehlern  sah  Askanazy  (13)  keinen  Paralle- 
lismos.  Die  Befunde  waren  derart,  dass  das  Serum  fast  stets  eine  mehr  oder  minder 
stark  ausgeprägte  Verdünnung  zeigte,  die  um  so  hochgradiger  war,  je  schwerer 
die  hydropischen  Erscheinungen  auftraten. 

Während  bei  den  sekundären  Anämien  im  allgemeinen  ein  Parallelismus 
zwischen  dem  Wassergehalt  des  Gesamtblutes  und  demjenigen  des  Serums  fest- 
gestellt wurde,  machten  verschiedene  Autoren,  so  in  erster  Linie  Grawitz  (8),  auf 
die  Erscheinung  aufmerksam,  dass  bei  den  perniziösen  Anämien  das  Serum 
in  sehr  viel  geringerem  Grade  an  Wassergehalt  zunimmt,  als  es 
der  Verdünnung  des  Gesamtblutes  entsprechen  würde.  Die  Wichtigkeit 
dieser  Erscheinung  in  diiTerenzialdiagnostischer  Hinsicht  gegenüber  anderen  Blut- 
erkrankungen fiel  schon  Grawitz  auf,  da  in  zweifelhaften  Fällen  eine  auf  Karzinom 
oder  Sepsis  beruhende  Anämie  ein  Serum  mit  erhöhtem  Wassergehalt,  eine  perniziöse 
Anämie  aber  ein  fast  normales  Serum  zeigen  würde. 

Ebenso  wie  die  Befunde  über  den  Wassergehalt  des  Gesamtblutes  und  des 
Serums  miteinander  verglichen  wurden,  so  suchte  man  auch  bei  den  Ergebnissen 
anderer  Untersuchungen  einen  Parallelismus  festzustellen.  Wenn  auch  häufig  ein 
relativer  Einklang  zwischen  den  einzelnen  Werten  flir  Trockensubstanz,  Hämo- 
globin, spezifisches  Gewicht  und  Blutkörperchenzahl  festgestellt  werden  konnte,  so 
war  dieser  doch  nie  so  konstant  und  so  genau,  dass  etwa  von  einem  Wert  auf 
den  anderen  irgend  ein  Schluss  gezogen  werden  konnte.  Am  meisten  entsprachen 
sich  noch  die  Angaben  über  spezifisches  Gewicht  und  Wassergehalt,  welch  letzterer 
wiederum  annähernd  dem  Wert  für  den  Eiweissgehalt  parallel  geht. 

Dass  in  pathologischen  Zuständen  ein  Parallelismus  der  einzelnen  Veränderungen 
nicht  festgestellt  werden  kann,  erscheint,  wie  oben  schon  erwähnt,  nicht  wunderbar, 
wenn  man  die  Schwankungen  der  Werte  schon  beim  gesunden  Menschen  beachtet, 
und  wenn  man  ferner  im  Auge  behält,  dass  auch  die  Untersucher  in  ihren 
Methoden  nicht  unwesentlich  von  einander  abwichen. 

So  haben  die  bisher  gewonnenen  Kenntnisse  der  praktisch-klini- 
schen Diagnostik  nur  relativ  geringe  Dienste  zu  leisten  vermocht. 

Denn,  da  zur  Erforschung  irgend  welcher  pathologischen  Zu- 
stände  grosse  Versuchsreihen    ausgeführt  werden  müssen,    so    sind  nur 
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solche  Untersuchungen  am  Krankenbett  praktisch  durchführbar,  welch  c 
nur  kleine  Blutmengen  erfordern. 

Daher  war  es  ein  grosses  Verdienst  von  Grober  und  Strubel!  auf  eine  neue 
üntersuchungsmethode  hingewiesen  zuhaben,  auf  die  Untersuchung  der  Brechung  s - 
kraft  von  Körperflüssigkeiten. 

Grober  (19)  wandte  die  Methode  zuerst  zur  quantitativen  Zuckerbestiromung 
an.  Strubel  1  (20j  machte  dann  auf  ihren  Wert  für  die  Blutuntersuchung  auf- 
merksam. Nachher  beschäftigte  sich  zunächst  H.  Strauss  (22  u.  23)  mit  dieser 
Untersuchungsmethode.  Er  untersuchte  verschiedene  Flüssigkeiten,  Transsudate, 
Urine,  Magensäfte  und  kam  zu  dem  Schluss,  dass  im  Blutserum  und  in 
Transsudaten    der   verschiedene    Eiweissgehalt   wohl    den    Hauptgrund 


für  die  Verschiedenheit  der  gewonnenen  Werte  ausmache.  Strubell  (21) 
gab  dann  an,  dass  die  Methode  der  Refraktionsbestimmung  beim  Blutserum  die 
bequemste  Eiweissbestimmung  sei,  da  im  Blutserum  der  Gehalt  an  Salzen  nur 
ganz  geringen  Schwankungen  unterliege,  während  der  Eiweissgehalt  grosse  Unter- 
schiede darbieten  könne.  Ausser  diesen  beiden  Autoren  beschäftigte  sich  noch 
Reiss  (25)  mit  Arbeiten  über  Refraktion  am  gesunden  und  pathologischen  Blute. 
Auch  er  betonte  die  klinische  Bedeutung  der  Methode  für  die  Eiweissbestimmung 
und  berechnete  aus  den  gefundenen  Werten  den  Eiweissgehalt.  Strauss  und 
Chajes  (24)  nahmen  dann  umfangreiche  Untersuchungen  vor,  um  über  die  kl  in  i  seh - 
diagnostische  Tragweite  der  Methode  Aufschluss  zu  bekommen.  In  dieser  Zeit 
hatte  auch  ich  schon  Gelegenheit,  auf  der  Klinik  des  Herrn  Geheimrat  Senator 
die  Technik  der  Untersuchungsmethode  kennen  zu  lernen. 
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Strauss  und  Chajes  benutzten  nicht  wie  Strubell  und  Reiss  das  Pulfrich- 
8che,  sondern  das  Abb 6 'sehe  Refraktometer.  Ich  selbst  habe  bei  meinen  jetzigen 
ÜDtersachungen  ein  Refraktometer  benutzt,  das  von  Strauss  für  die  Untersuchung 
des  Blutserums  auf  Grundlage  des  Milchfettrefraktometers  angegeben  ist  (23). 

Bei  diesem  Apparat,  der  erheblich  billiger  ist,  als  das  Abbe'sche  Instrument, 
geschieht  die  Ablesung  der  Werte  nicht  an  einer  Skala  ausserhalb  des  Tubus, 
sondern  die  Skala  befindet  sich  im  Apparat,  so  dass  die  Werte  direkt  durch  einen 
Blick  in  das  Refraktometer  abgelesen  werden  können.  Da  Strauss  nach  seinen 
Untersuchungen  zu  dem  Schluss  kam,  dass  diese  Methode  zur  Zeit  nur  für  die  Unter- 
suchung des  Blutserums  klinische  Bedeutung  habe,  so  empfahl  er,  das  Instrument 
so  einzurichten,  dass  es  eine  Ausschlagsbreite  aufwies,  die  etwas  grösser  ist,  als 
die  äussersten  Werte,  die  für  Blutserum  gefunden  waren.  Diese  Werte  betrugen  für 
das  normale  Blut  1,3480  bis  1,3510,  unter  pathologischen  Verhältnissen  jedoch 
1,3420  bis  1,3550.  Die  Skala  im  Apparat  gestattet  deshalb  eine  Ablesung  der 
Werte,  die  zwischen  1,3400  und  1,3600  schwanken.  Da  man  zu  Vergleichen  ein- 
fache Zahlen  vorziehen  wird,  so  empfahl  Strauss  mit  200  Teilstrichen  zu  rechnen, 
was  in  dem  Apparat  durch  kleine  Zahlen  (1  bis  200)  unterhalb  der  Skala  zum  Aus- 
druck gebracht  ist. 

Ein  grosser  Vorteil  der  Untersuchungsmethode  mit  dem  Refraktometer  be- 
steht darin,  dass  nur  ein  einziger  Tropfen  Blut  nötig  ist,  um  genügend  Serum 
für  die  Bestimmung  des  Brech wertes  zu  gewinnen. 

Ich  kann  der  Ansicht  von  Strauer  (7)  u.  a.  zwar  insofern  beipflichten,  dass 
die  Venenpunktion  ein  unbedenklicher  Eingrifif  ist,  glaube  aber  nicht,  dass  sie  bei 
jedem  Patienten,    vor  allem  nicht  wiederholt,    ohne  weiteres  durchführbar  ist. 

Nachdem  der  Blutstropfen  in  ein  Kapillarröhrchon  eingesogen  ist,  resp.  sich 
eingesogen  hat,  müssen  beide  Enden  des  Röhrchens  zur  Vermeidung  von  Verdunstung 
möglichst  schnell  verschlossen  werden.  Während  Strauss  früher  beide  Enden  zu- 
schmolz, habe  ich  dieselben  jetzt  immer  mit  Siegellack  verschlossen.  Reiss  be- 
nutzte Paraffin,  das  er  noch  mit  Asbestlack  überzog.  Eine  Verdunstung,  die  einen 
Eiufluss  auf  den  Grad  der  Refraktion  ausübt,  habe  ich  bei  diesem  Vorgehen  ebenso- 
wenig wie  Reiss  beobachten  können.  Aus  äusseren  Gründen  wurden  die  Unter- 
suchungen immer  etwa  20  Stunden  nach  der  Blutentnahme  gemacht.  Letztere  habe 
ich  bei  Gesunden  und  Kranken  stets  in  der  poliklinischen  Sprechstunde  vormittags, 
einige  Stunden  vor  dem  Mittagessen,  vorgenommen.  Um  ein  Urteil  über  die  Frage 
zu  bekommen,  ob  die  Nahrungs-  und  Flüssigkeitsaufnahme  von  Einfluss  auf  die  Zu- 
sammensetzung des  Blutes,  speziell  auf  den  Wasser-  resp.  Eiweissgehalt  seien, 
habe  ich  einige  Untersuchungen  an  Gesunden  ausgeführt,  die  ergaben,  dass  die 
Schwankungen  in  den  Werten  nur  relativ  klein  sind. 


Tabelle 

II. 

9  Uhr  vorm. 

12  Uhr  mitt. 

2  Uhr  oachm. 

4  Uhr  nachm. 

6  Uhr  nacbm. 

8  Uhr  abends 

A. 
B. 
C. 

1,3518 
1,3624 
1,3516 

1,3521 
1,3526 
1,3616  . 

1,3520 
1,3528 
1,3521 

1,3524 
1,3528 
1,3523 

1,3526 
1,3521 
1,3520 

1,3523 
1,3520 
1,3519 
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Da  die  Temperatur,  wie  ich  schon  erwähnte,  ebenfalls  einen  Binfluss  auf  den 
Refraktionswert  hat,  wurden  die  Untersuchungen  stets  bei  17^0.  ausgeführt,  was 
durch  die  Einrichtung  des  Apparates  leicht  gelingt.  Dieselbe  ist  so,  dass  ein  Wasser- 
strom von  bestimmter  Temperatur  durch  das  Instrument  derart  geleitet  werden  kann, 
dass  er  die  Prismen  umspült.  Naturlich  muss  die  Temperatur  erst  eine  bestimmte 
Zeit  lang  einwirken,  damit  Metall  und  Glas  sich  gleichmässig  erwärmt  resp.  abge- 
kühlt  haben.  Der  Einfluss  der  Temperatur  ist  an  dem  Refraktometer  sehr  leicht 
festzustellen.  Ganz  entsprechend  den  Befunden  von  Strauss  (24)  fand  ich  bei 
Temperaturen,  die  zwischen  15^  und  25 o  C.  schwankten,  einen  Unterschied  im 
Refraktionswert  von  0,0006  bis  0,0008  und  einmal  sogar  von  0,001.  (Bei  15® 
1,3503  und  bei  25  o  1,3493.) 

Die  beim  gesunden  Menschen  gefundenen  Werte  decken  sich  bei  Strauss 
und  Reiss  ziemlich  gut.  Strauss  fand  1,3480  bis  1,3510,  Reiss  1,34873  bis 
1,35168.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  beide  Untersucher  mit  verschiedenen 
Instrumenten  gearbeitet  haben  und  dass  auch  ich  wieder  mit  einem 
anderen  Apparat  meine  Untersuchungen  angestellt  habe.  Ich  selbst 
fand  Werte  für  den  Gesunden,  die  etwa  zwischen  1,3480  und  1,3520 
schwankten.  Daneben  stellte  ich  jedoch  ausnahmsweise  Werte  fest,  welche 
diese  Grenzen  überschritten.  So  fand  ich  z.  B.  bei  einem  Manne,  26  Jahre  alt, 
gesund,  kräftig  gebaut,  in  gutem  Ernährungszustand  bei  fortlaufender  Untersuchung : 

Tabelle   III. 


Refraktion 


Spez.  Gewicht  des  Blutes 


1,3524 
1,3523 
1,3531 
1,3530 
1,3525 
1,3519 
1,3520 


1060 
1060 
1062 
1063 
1060 
1060 
1061 


Aehnliche  Werte    beobachtete   ich  gelegentlich  auch  bei  Patienten,  welche 
die  Poliklinik  mit  nur  geringen  Beschwerden  aufsuchten,  z.  B.: 

Tabelle   IV. 


Refraktion 

Spez.  Gewicht 

Krankheit 

1,3521 
1,3525 
1,3529 
1,3528 
1,3534 
1,8523 

1053 
1056 
1062 
1059 
1060 
1060 

Gastritis 

Neurasthenie 

Enteroptose 

Enteritis 

Gatarrh.  apicis 

Keratitis 

Weil    auch  das  spezifische  Gewicht  immerhin  hohe  Werte  zeigt,   so  sprechen 
diese  Befunde  wohl  für  die  Wirksamkeit  individueller  Momente. 

Von  pathologischen  Zuständen,    über   welche   schon  von  den  bereits  ge- 
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nannten  Autoren  berichtet  wurde,  hat  mir  Herr  Prof.  Strauss  seine  teilweise  noch  nii» 
der  III.  med.  Klinik  stammenden  und  in  seiner  mit  C ha) es  (24)  gefertigten  Arbeit 
nicht  mehr  aufgenommenen  Untersuchungsergebnisse  als  Ergänzung  für  meine  eigenen 
Untersuchungsreihen  freundlichst  zur  Verfugung  gestellt.  Mit  diesen  Befunden  ver- 
füge ich  selbst  über  folgende  Werte: 

Tabelle    V. 
Krankheit  '       Refraktion 


Rheumatismus  cbron 1,3481 

Enteroptose 1,3501 

Vitium  cordis 1,350H 

Hyperazidität 1,3501 

Catarrh.  apicis 1,3498 

Obstipatio  chronica 1,3492 

Neuralgie 1,3487 

Colitis  chronica 1,3502 

Enteroptose 1,3509 

Tuberculosis  incip 1,3491 

Bei  schwereren  Zuständen,  bedingt  durch  lange  anhaltendes  Fieber  im  Verlauf 
von  Tuberkulose  oder  bei  Karzinom,  waren  die  Werte  folgende: 

Tabelle   VI. 


Krankheit  '       Refraktion 


Pbthisis  pulmonum i  1,3462 

i  1,3498 

'  1.3472 

'  1,3464 

I  1,3455 

I  1,3454 

;  1,3441 

I  1,3449 

Carcinoma  ventriculi I  1,3452 

vesic.  feil 1,3469 

.       r j  1,3468 

r,  r I  1,3470 

Bei  Herzfehlern  war  der  Befund  verschieden,  je  nach  der  Ausbildung 
der  Kompensation&störung.  So  fand  Strauss  bei  gut  kompensierten  Klappenfehlern 
1,3508  und  1,3507.  Aehnlicbe  Werte  konnte  auch  ich  bei  kompensierten  Herz- 
fehlem  feststellen  bei  einem  spezifischen  Gewicht  des  Gesamtblutes  von  etwa  1058. 
Dagegen  fand  ich  in  einem  anderen  Falle  einen  Wert  von  1,3530  bei  einem  spezi- 
fischen Gewicht  des  Gesamtblutes  von  1060.  Georgopuios  beobachtete  bei  nicht 
kompensierten  Herzfehlern  Werte  von  1,3525  und  1,3522. 

Bei  Nierenkranken  fand  Reiss  (26)  bei  bestehenden  Oedemen  eine  Herab- 
minderung der  Werte  für  die  Refraktion  und  zwar  entsprechend  dem  Stand  der 
Oedeme.  Auch  Strauss  und  Chajes  (24)  haben  mehrfach  niedrige  Werte  gefunden. 
Fortlaufende  Reihen  derartiger  Untersuchungen  sind  bisher  nicht  aufgestellt. 
Nur  Brandenstein  (27)  hat  auf  Veranlassung  von  Strauss  Untersuchungen  unter 
Berücksichtigung    der   Frage    der  Kompensation    und    Dekompensation 

111.  Jahrgang.  2  1 
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angestellt,  bei  welchen  sich  ergab,  dass  bei  kompensierten  Herzfehlern  und 
chronischen  interstitiellen  Nephritiden  keine  Veränderung  des  Refrak- 
tionswertes zu  konstatieren  ist,  während  bei  chronischen  parenchy- 
matösen Nephritiden  mit  Oedemen  eine  Veränderung  derart  eintrat, 
dass  die  Refraktionswerte  zwischen  1,3450  und  1,8460  schwankten.  In 
einigen  mir  von  Strauss  überlassenen  Befunden  bei  Urämie  fand  ich  Werte  von 
1,3530  bis  1,3575.  Diese  Zahlen  sind  ausserordentlich  hoch  und  dürften  wohl 
durch  das  von  Strauss  (22)  u.  a.  festgestellte  Anwachsen  des  „Reststickstoffes^^ 
bei  Urämie  bedingt  sein.  Strauss  (22)  wies  darauf  hin,  dass  bei  Urämie  die 
Menge  des  Reststickstoffes  unter  Umständen  ^/s  bis  ^/^  des  Gesamt-N  betragen 
könne  und  fand  bis  zu  266  mg  Reststickstoff  in  100  ccm  Blut  gegenüber  20  bis 
45  mg  beim  Gesunden.  Dass  der  Wassergehalt  des  Blutserums  in  einer  direkten 
Beziehung  zum  Bestehen  von  Oedemen  steht,  zeigt  sich  u.  a.  auch  aus  folgender 
Tabelle,  nach  welcher  mit  dem  Schwinden  der  Oedeme  der  Wassergehalt  des  Blut- 
serums sank. 

Tabelle   VII. 


Stand  der  Oedeme 


Starke  Oedeme    .... 

y>  T)  .... 

Schwinden  der  Oedeme    . 
Oedeme  lassen  weiter  nach 


Refraktion 


1,3477 
1,3475 
1,3477 
1,3495 
1,3510 
1.3516 


Bei  anämischen  Zuständen  -    ausser  bei  der  perniziösen  Anämie  — 
fand  ich  einen  Unterschied,  je  nachdem  es  sich  um  leichte  oder  schwere  Fälle  handelte. 

Bei    leichten  Fällen    fand    ich  den  Refraktionswert  nur  bis  etwa  1,3460,    bei 
schweren  bis  1,3440  herabgesetzt. 

Tabelle    VIII. 


Krankheit 


Ulcus  ventriculi 
Helminthiasis  . 
Chlorosis  simpl. 
Karzinom    .     . 
Phtbisis  pulraoD. 
Karzinom    .     . 


Refraktion 


I 


1,3482 
1,3478 
1,3470 
1,3461 
1,3452 
1,3442 


Entsprechend  den  anderweitig  erhobenen  Befunden  beobachtet  man  bei  der 
perniziösen  Anämie  häufig  eine  der  Herabsetzung  des  spezifischen  Gewichtes  und 
der  Veränderung  an  den  roten  Blutkörperchen  keineswegs  parallel  gehende  Ver- 
änderung des  Brechungskoeffizienten  und  Strauss  (24)  fand  auch  bei  seinen  Unter- 
suchungen in  ausgesprochenen  Fällen  von  perniziöserAnämie  Werte,  die  zwischen 
1,3477  und  1,3480  schwankten.     Ueber  eigene  Beobachtungen  cf.  später. 

Bereits  früher  hat  Strauss  (24)  darauf  hingewiesen,  dass  die  Einfachheit 
der  refraktometrischen  Blutuntersuchung  es  gestattet,  diese  Methode  in  Verbin- 
dung mit  der  gleichfalls  sehr  einfach  auszuführenden  Bestimmung  des 


Digitized  by 


Google 


-     147     — 

spezifischen  Gewichtes  des  Gesamtblutes  zu  einem  Vergleich  zwischen 
der  Konzentration  des  Blutserums  und  derjenigen  des  Gesamtblutes  zu 
klinisch-diagnostischen  Zwecken  zu  benutzen. 

Er  hat  deshalb  eine  Reihe  von  Untersuchungen  ausgeführt,  über  deren  Er- 
gebnis er  bisher  nur  summarisch  (29)  berichtet  hat.  Strauss  dividierte  die  zwei 
letzten  Stellen  des  Wertes  für  deii  Refraktionswert,  resp.  die  drei  letzten  Stellen, 
indem  er  die  Skala  von  1  bis  200  benutzte  (die  den  Werten  1,3400  bis  1,3600 
entsprach),  durch  die  zwei  letzten  Stellen  des  Wertes  für  das  spezifische  Gewicht 
des  Gesamtblutes. 

Zwei  Beispiele  mögen  dies  kurz  erläutern: 

Bei  einem  Refraktionswert  von  1,3495  und  dem  spezifischen  Gewicht  von  1055 
dividierte  er  95:  55=:  1,73,  oder  bei  1,3520  und  1060  dividierte  er  1 20  :  60  —  2,00. 
Den  gefundenen  Wert  nannte  er  den  „Konzentrationsquotieuten"  des  Blutes. 

Auf  Anregung  von  Herrn  Professor  Strauss  habe  ich  diese  Untersuchungen 
an  einem  grösseren  Material  fortgesetzt. 

Ich  habe  dabei  die  refraktometrischc  Untersuchung  des  Blutserums  in  der 
oben  beschriebenen  Weise  ausgeführt  und  das  spezifische  Gewicht  nach  H  am  mor- 
sch lag  bestimmt. 

Methodologisch  möchte  ich  bemerken,  dass  leicht  Unterschiede  in  den  ge- 
fundenen Werten  möglich  sind,  wenn  die  einzelnen  Untersuchungen  nicht  unter  ganz 
gleichen  Bedingungen  ausgeführt  werden.  Gerade  zu  der  Hammerschlag'schen 
Methode  der  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichtes  gehört  Geduld,  da  das  Still- 
stehen des  Bluttropfens  an  einer  beliebigen  Stelle  der  Fiüssigkeitssäule  nicht 
genügt,  sondern  der  Tropfen  soll  in  der  Mitte  der  Flüssigkeitssäule  schweben.  Um 
femer  gleiche  Bedingungen  zu  haben,  führte  ich  die  Untersuchungen  stets  bei 
17**  C.  in  immer  demselben  Gefäss  —  einem  Glaszylinder  von  20  cm  Höhe  und  4  cm 
im  Durchmesser  —  aus.  Vor  allem  habe  ich  stets  auf  die  Grösse  des  Bluttropfens 
besonderen  Wert  gelegt  und  nur  einen  solchen  benutzt,  wie  er  von  selbst  vom 
Finger  herabfällt,  da  die  vom  Finger  abgeschüttelten  zumeist  kleiner  sind.  Ein 
Zersplittern  der  Tropfens  macht  die  Untersuchung  gleichfalls  ungenau,  erstens  wegen 
der  leicht  möglichen  ungleichen  Verteilungi  der  roten  Blutkörperchen  in  den  einzelnen 
Tröpfchen,  zweitens  wegen  der  ungleichen  Luftschicht,  die  die  einzelnen  Tröpfchen 
umgibt,  die  bei  den  kleinen  Tröpfchen  relativ  am  grössten  ist,  so  dass  hier  die 
Neigung  nach  oben  zu  steigen  vergrössert  sein  muss.  Das  Blut  entnahm  ich  auch 
zu  diesen  Untersuchungen  aus  der  Fingerbeere,  nachdem  ich  vorher  den  Finger 
einige  Sekunden  in  der  Höhe  des  Mittelgliedes  abgeschnürt  hatte.  Dass  dadurch 
keine  Aenderung  in  der  Blutzusammensetzung  eintritt,  hat  u.  a.  Askanazy  (13) 
nachgewiesen. 

Beim  gesunden  Menschen  habe  ich  gefunden,  dass  die  Werte  für  den 
Ronzentrationsquotienten  gewissen  Schwankungen  unterworfen  sind,  die  natürlich 
voD  den  einzelnen  Komponenten  des  Quotienten  abhängen. 

So  fand  ich  bei  gesunden  Menschen  Zahlen,  die  zwischen  1,8  und  2,2 
sdiwanken.  Nur  ausnahmsweise  wurden  diese  Werte  nach  der  einen  oder  anderen 
Seite  überschritten.  Diese  Werte  sind  etwas  höher,  als  jsie  Strauss  bei  Benutzung 
eines  anderen  Apparates  und  auch  an  einem  kleineren  Materiale  gefunden  hat. 
Strauss  hatte  etwa  1,8  gefunden.  Einmal  erhielt  ich  beim  Gesunden  2,25  und 
einmal  bei  einem  Rheumatiker  1,42.    Da  dies  aber    nur  seltene  Ausnahmen  waren, 

11* 
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so  entnehme  ich  aus  meinen  übrigen  zahlreichen  Befunden  als  Mittel  die  Zahl  von 
etwa  2  oder  genauer  ausgedrückt  von  1,8  bis  2,2. 

Wenn  das  spezifische  Gewicht  und  der  Refraktionskoeffizient  bei  pathologi- 
schen Zuständen  gleichmässig  verändert  wären,  müsste  natürlich  der  Konzentrations- 
quotient unverändert  bleiben. 

Für  leichte  Krankheitsformen  habe  ich  in  der  Tat  die  normalen  Werte  von 
etwa  1,8  bis  2,2  auch  stets  feststellen  können. 

Tabelle   IX. 


Krankheit 


Cat.  apicis  dext. 
Oophoritis  .  . 
Ulcus  veatriculi 
Tubercul.  incip. 


Carcinom,  ves.  feil. 
Rheumatismus  .  . 
Pbthisis  pulmoD.  . 
Diabetes  mellit.  . 
Diabetes  iosipid.  . 
Adipositas  .  .  . 
Obstipatio  .  .  . 
Neuralgie .... 


Refraktion 


1,3513 
L3508 
1,3510 
1,3510 
1,3518 
1,3470 
1,3486 
1,3490 
1.3518 
1,3512 
1,3524 
1,3511 
1,3502 


Spez. 
Gewicht 


1056 
1059 
1052 
1051 
1059 
1035 
1048 
1049 
1059 
1058 
1062 
1052 
1060 


Quotient 


2,02 
1,83 
2,12 
2,16 
2,00 
2,00 
1,80 
1,84 
2,00 
1,98 
2,00 
2,13 
1,70 


Während  also  die  Zahlenwerte  bei  verschiedenen  Individuen  und  verschiedenen 
Krankheiten  gewisse  Unterschiede  aufweisen,  sind  die  Schwankungen  bei 
demselben  Individuum,  wie  ich  durch  fortlaufende  Untersuchungen  feststellen 
konnte,  nur  ganz  gering. 

Bei  den  ^ephritiden  fand  ich  ganz  verschiedene  Zahlen,  was  wohl,  wie 
oben  schon  erwähnt  ist,  auf  den  wechselnden  Gehalt  an  Reststickstoif  bezw.  auf  eine 
mögliche  Wasserretention  bezogen  werden  kann.  Die  Befunde  entsprechen  teilweise 
der  Norm,  teilweise  weichen  sie  wesentlich  von  ihr  ab,  und  zwar  ist  es  auffallend, 
dass  in  Fällen  von  Urämie  ein  überaus  hoher  Konzentrationsquotient  beobachtet  werden 
kann  —  ich  berechnete  einmal  4,68  — ,  während  bei  urämiefreien  Nephritiden  mit 
Oedemen    der  Wert    für  den  „Konzentrationsquotienten"  stark  erniedrigt  sein  kann. 

Tabelle   X. 


Krankheit 

Refraktion 

i     Spez. 
Gewicht 

Quotient 

Urämie 

1,3510 

1046 

2,39 

„          .... 

1,3570 

1057 

2,98 

„          .... 

1,3523 

1      1040 

3,07 

»          .     •     .     . 

1,3575 

1      1042 

4,17 

„          ... 

1,3570 

'      1038 

4,47 

Chron.  Nephritis     . 

1,3482 

1055 

1,49 

n                   n 

1,3477 

1056 

1,37 

>7                        » 

1,3475 

1056 

1,34 

r>                   >»               • 

1,3474 

1046 

1,61 

jj                   y> 

1,3463 

1038 

1,66 

ff                        V                   • 

1,3478 

1053 

1,47 

n                  7) 

1,3477 

1054 

1,43 
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Bei  meinen  aaf  Anämien  gerichteten  Ontersuchmigen  fand  ich  bei  einfachen 
Anämien  im  allgemeinenen  die  normalen  Werte  1,8—2,2,  während  ich  diesen  Be- 
fand bei  der  perniziösen  Anämie  nur  selten  erheben  konnte.  Hier  schwankten 
die  Werte  in  der  Regel  zwischen  2,2  mid  3,0. 

Tabelle   XI. 


Hämoglobin 

Refraktion 

Spez.  Gewicht 

Quotient 

Sekundäre   Anämien 

90 

1,3520 

1056 

2,14 

90 

1,3515 

1054 

2,13 

75 

1,3510 

1052 

2,12 

35 

1,3*70 

1035 

2,00 

Peru  iziöse 

Anämien 

20 

1,3482 

1040 

2,05 

20 

1,3475 

1042 

1,79 

20 

1,3495 

1033 

2,88 

20 

1,3485 

1037 

2,30 

18 

1,3495 

1032 

2,97 

18 

1,3496 

1032 

3,00 

15 

1,3500 

1037 

2,70 

15 

1,3490 

1040 

2,25 

15 

1,3482 

1037 

2,22 

Meine  Untersuchungen  sind  noch  lückenhaft  und  stellen  nur  einen  Anfang 
der  Bearbeitung  dar,  sie  zeigen  aber  doch,  dass  ein  weiteres  Studium  des  ,,Kon- 
zentrationsquotienten"  im  allgemeinen  und  speziell  bei  Nephritis  mit  Rücksicht  auf 
die  Frage  des  Reststickstoifes  und  der  Wasserretention ,  sodann  aber  auch  bei 
Anämien  für  die  auch  von  Strauss  (29)  betonte  Differenz! aldiagnose  der  perniziösen 
Anämie  und  der  schweren  sekundären  Anämien  der  Mühe  wert  sein  dürfte.  Dann  wird 
auch  über  die  klinisch-diagnostische  Bedeutung  derartiger  Untersuchungen  ein  definitives 
Urteil  möglich  sein.  Freilich  werden  die  für  den  „Konzentrationsquotienten"  er- 
hahenen  Zahlen  kaum  je  die  Bedeutung  eines  pathognomonischen  Symptomes  erreichen, 
seodem  nur  im  Verein  mit  den  durch  andere  Methoden  erhobenen  Befunden  für  die 
Diagnose  sowie  für  die  gesamte  Betrachtung  des  einzelnen  Falles  einen  Dienst  zu 
{eisten  vermögen.  Auch  ist  für  die  Verwertung  des  Befundes  bei  Blutkrankheiten 
stets  an  die  Möglichkeit  einer  nephrogenen  Fehlerquelle  (Reststickstoff  oder 
anf  der  anderen  Seite  Wasserretention)  zu  denken. 

Jedenfalls  aber  ist  die  Technik  der  Untersuchung  so  einfach  und  der  Eingriff 
(iü-  die  Patienten  so  wenig  belästigend,  dass  der  Ausführung  solcher  Untersuchungen 
knoe  praktischen  Hinderufigsgründe  im  Wege  stehen.  Wenigstens  habe  ich  solche 
bei  etwa  70  poliklinischen  Patienten,  die  ich  untersucht  habe,  nicht  gefunden. 

Die  Anregung  zu  der  vorliegenden  Arbeit  verdanke  ich  Herrn  Professor  Dr. 
Strauss  und  spreche  ihm  dafür  und  für  die  freundliche  Unterstützung  bei  den 
Untersnehangen,  sowie  für  die  Ueberlassung  seiner  bisher  noch  nicht  veröffentlichten 
Untersuch ungsei^ebnisse  meinen  aufrichtigsten  Dank  aus. 
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Nous  resumerons  les  recherches  et  les  donn^es  les  plus  importantes  conteoues 
dans  les  40  meraoires  dont  est  compos^  ce  volume. 

Morphologie  et  biologie  des  h^mozoaires.  —  Casagrandi  et  Barba- 
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gallo  ODt  pu  transmettre  anx  pigeoDS  rHalteridium  des  moineaux,  en 
employant  da  sang  tr^s  riebe  en  macrogam^tes.  D'apres  les  Aa.,  les  moineaux  et 
les  pigeous  logent  la  m^me  espece  d'Halteridium,  ce  qui  expliqae  la 
transmissioD. 

Les  fr^res  Sergent  ont  observ^,  en  Afrique,  des  formes  parasitaires  endo- 
globulaires,  qui  n'avaient  pas  encore  et^  d^crites. 

Administration  de  la  quinine.  —  Une  6tude  tres  interessante  a  et6 
accomplie  par  Gaglio  sur  Temploi  hypodermique  de  la  quinine.  En  g^n^ral,  les 
injections  hypodermiques  sont  faites  avec  le  chlorhydrate  acide  de  quinine;  mais  ce 
8el  se  comporte  comme  un  caustique  sur  les  tissus,  a  cause  de  sa  reaction,  qui  est 
l^rement  acide;  de  plus  ii  precipite  et  ne  peut  etre  absorb^  que  lentement.  Ces 
defaats  disparaissent  en  y  ajootant  nn  exc6s  d'etbyl-ur^tane,  de  maniere  a  obtenir 
nne  reaction  alcaline. 

D'apres  les  Stades  de  Modigliani,  le  tannate  de  quinine  s'absorbe  par  la 
Toie  digerente;  et,  malgr^  que  cette  absorption  ait  lieu  d'une  maniere  lente  et  in- 
complete,  ce  sei,  qui  n'est  pas  amer,  pent  rendre  bien  de  Services  pour  Tadministration 
de  la  quinine  aux  cnfants. 

Epidemiologie.  —  Les  recbercbes  accomplies  en  1904  d^montrent  que 
repidemie  a  6te  tr^s  grave,  sauf  dans  les  localit^s  oü  Ton  pratique,  depuis  quelques 
anoees,  one  prophylaxie  reguliere,  ou  bien  la  oü  la  maladie  6tait  d^ja,  depuis  long- 
temps,  en  train  de  s'attenuer  spontan^ment  et  de  disparaitre. 

Pour  juger  de  la  gravite  de  Tepidemie,  on  ne  s'est  pas  base  uniquement  sur 
les  Infections  des  enfants  (Koch),  mais  aussi  sur  le  nombre  absolu  des  r.^cidives 
et  sur  les  rapports  entre  les  formes  legeres  de  la  maladie  (quartana,  terzana)  et 
les  formes  graves  (estivoautunnale)  et  entre  les  formes  graves  et  les  cas  de 
pernicieuse. 

On  a  reconnu  que  les  recidives  Temportent  toujours  de  beaucoup  sur  les  in- 
fections primitives.  De  cette  maniere,  elles  assurent  la  persistance  de  la  maladie. 
La  disposition  aux  recidives  se  roodifie,  du  reste,  avec  beaucoup  de  conditions;  par 
ex.,  avec  Tage  des  gens  infectes. 

La  recrudescence  pr^epid^mique  de  1904  a  6t6  plus  pr^coce  que  dans  les 
annees  precedentes.  La  fin  de  T^pid^mie  a  et^  egalement  pr6coce  et  en  rapport 
avec  les  premieres  piuies  abondantes. 

Prophylaxie.  —  II  resulte,  des  travaux  publi^s,  que  la  quinine  fabriquee 
par  TEtat  Italien  s'est  impos^e  definitivement  car  eile  est  pure  et  k  un  prix  minime. 
Bd  1904  TEtat  a  vendu  14061  kg  de  sels  de  quinine  et  y  a  gagn6  174000  Fcs., 
somme  destin6e  ä  rendre  plus  efficace  la  lutte  contre  la  malaria. 

L'^tat  Italien  met  dans  le  commerce  la  quinine  sous  plusieurs  formes: 
tabloYdes  comprim^es  de  bisulphate;  bonbons  Sucres  de  bisulphate  ou  bien  de  bi- 
chlorbydrate;  fioies  sterilisees,  contenant  une  Solution  simple  de  bichlorhydrate  ou 
bien  la  Solution  de  Gaglio.  L'£tat  a  aussi  fabriqu^  des  petits  chocolats  au  tannate 
de  quinine,    mais  le  Conseil  superieur   de  sant^  n'en  a  pas  encore  permis  la  vente. 

La  quinine  fabriquee  par  TEtat  autrichien  a  6t6  employee,  avec  de  tres  bons 
resultafs,    par  le  Dr.  De  Celebrini,    dans  sa  campagne    sur  le  littoral  adrintique. 

De  plusieurs  cötes  on  a  toujours  mieux  6tabli  que  Tinfection  palustre  cede  a 
la  seale  quinine,  meme  si  eile  est  cbronique.  L'ars^nic  et  le  fer  n'auraient  qu'une 
action  douteuse  et  parfois  provoqueraient  des  troubles  digestifs. 
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Le  traitement  pr^^pidemique  des  rScidives,  pr^conise  par  Koch,  s'est  montr£ 
de  nouveau  insuffisant.  Des  rösultats  meilleurs  ont  6te  obtenus  par  la  möthode 
de  Celli,  c'estä-dire  par  radministration  präventive  de  doses  qaotidiennes  de 
quinine  ä  toutes  les  personnes  exposees  a  prendre  la  maladie.  Dans  ce  bat,  od  a 
empioyö,  en  g^n^ral,  40  cg.  de  quinine  par  jour  pour  les  adaltes  et  20  cg.  pour 
les  enfants. 

La  m^thode  de  Celli  rencontre  une  grave  difficult6  dans  le  manqae  d^eda- 
cation  hygi^nique.  Malgr6  tout,  70  000  personnes  ont  6t^  assujetles  au  traitenoent 
regulier  de  la  quinine,  dont  61  690  dans  un  but  exclusivement  prophylactique,  et 
de  ces  dernieres  91,92%  ont  ^te  prot^gees  contre  Tinfection. 

La  propbylaxie  m^canique  a  M  encore  appliquee  par  les  grandes  administra- 
tions.     Dans  quelques  cas,  pourtant,  eile  a  ete  un  peu  delaissee. 

Rn  Algerie  la  lutte  contre  les  Anopheles,  qui  se  poursuit  depuis  8  ans  de  la 
pari  des  freres  Sergent,  a  d6)k  donne  d'assez  bons  resaitats. 

Galli -Valerie  et  Rochaz  de  Jongh  ont  etudi^  toujoars  mieux  les  moyens 
qui  peuvent  servir  pour  la  destruetion  des  moustiques. 

Le  but  final  oü  Ton  doit  toujours  viser  dans  la  lutte  contre  la  malaria,  c'est 
le  rassainissement  hydranlique,  car  11  fait  disparaitre  la  cause  meme  qui  entretient 
la  maladie.  En  1904  on  a  continue  beaucoup  d^ouvrages  hydrauliques,  dejä  en  train 
d'^tre  executees,  pour  atteindre  ce  but.  Dans  les  couditions  actuelles  ce  rassainisse- 
ment est  plus  facile  qu'autrefois  ä  obtenir,  car  les  travaillenrs  peuvent  etre  efficace- 
ment  prot^g^s  par  les  moyens  m^caniques  et  par  la  quinine. 

Legislation.  Propagande.  —  La  loi  25  fevrier  1904  a  regle  la  distri- 
bution  gratuite  de  la  quinine  ä  tous  les  pauvres,  dans  un  but  curatif,  et  la  loi 
19  mai  1904  k  tous  les  travailleurs',  non  seulement  dans  un  but  curatif,  mais  aussi 
pr6ventif.  Le  navire  est  consid6r6  comme  une  zone  infect^e  et  Ton  y  dislribue 
gratuitement  la  quinine. 

La  propagande  contre  la  malaria  a  ete  faite  surtout  par  notre  societe,  et,  en 
premier  lieu,  avec  l^s  champs  experimentaux  ou  demonstratifs,  qui  sont  des  regions 
oü  la  lutte  contre  la  malaria  est  intensifiee.  Le  nombre  de  ces  champs  s'est  accra 
en  1904. 

* 
Comme  resultat   de    la  lutte  vigoureusement  engag^e,    la  mortalit^    due  ä  la 
malaria  est  descendue  si  bas  en  1904,  comme  eile  ne  Tavait  jamais  6te  auparavant. 


Referate. 
YII.  Protozoen  im  Blut.   Tropenkrankheiten  und  ihre  Behandlang. 

340)  R.Koch,    Vorläufige  Mitteilungen  über   die  Ergebnisse  einer  Forschungs- 
reise nach  Ostafrika.     Deutsche  med.  Wochenschr.     19i05.     No.  47. 

Die  mitgeteilten  Forschungsergebnisse  betreffen  zunächst  das  RekurrensHeber.  Die 
afrikanische  Rekurrens,  welche  von  der  europäischen  Form  nur  wenig  abweicht,  wird  durch 
den  Stich  einer  Zecke,  Ornithodorus  moubata  Murray,  übertragen,  die  mit  dem  Blute 
rckurrenskranker  Menschen  oder  Affen  zugleich  die  Spirochäten  in  ihren  Körper  aufnimmt. 
Letztere  verschwinden  nach  einigen  Tagen  aus  dem  Magen  der  Zecke  und  werden  jetzt  in 
grosser  Anzahl  an  der  Oberfläche  des  Ovariums  gefunden.  Auch  im  Inhalte  der15ier  lassen 
sich  die  Spirochäten  nachweisen,  und  die  aus  infizierten  Gelegen  hervorgehenden  jungen 
Zecken  sind  imstande,  die  Krankheit  weiter  zu  verbreiten. 
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Des  weiteren  berichtet  Verf.  über  das  „Protoplasma  bigemiDUm'*  den  Erreger 
des  Texas fiebers,  dessen  einzelne  EntwickeluDgsstadien  genauer  geschildert  werden,  und 
über  die  Parasiten  des  Küstenfiebers  der  Rinder. 

Der  letzte  Teil  der  Arbeit  handelt  von  der  Trypanouomenkrankbeit.  Diese  wird 
bekaoDtlich  durch  die  Tsetsefliege,  die  zur  Gattung  Glossina  gehört,  übertragen.  Verf.  hat 
Tier  verschiedene  Glossina- Arten  auf  seinen  Expeditionen  gefunden :  Glossina  fusca,  morsitans, 
paliidipes  und  tachinoides,  ausserdem  gibt  es  noch  2  bekannte  Arten,  Glossina  palpalis  und 
loDgipennis.  Die  erstgenannte  ist  am  verbreitetsten.  In  diesen  Fliegen  machen  die  Try- 
panosomen —  ähnlich  wie  die  Malariapaiasiten  —  einen  Entwicklungsgang  durch,  bezüglich 
dessen  Einzelheiten  ebenso  wie  des  Infektionsmodus  auf  das  Original  verwiesen  werden  muss. 

S.  Isaac  (Berlin). 

541)  R.  Koch,  üeber  afrikanische  Rekurrens.  Vortrag  gehalt.  in  der  Berl.  med.  Ges. 
am  31.  Januar  1906.     Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  6. 

Für  die  üebertragung  des  Rekurrens  hat  man  zur  Annahme  eines  Zwischenwirtes  z.  B. 
der  Wanze  seine  Zuflucht  genommen,  in  deren  Magen  Tiktin  Spirillen  gefunden  hat.  Indes 
man  fand  sie  nur  im  Magen  solcher  Wanzen,  welche  kurz  zuvor  von  einem  Kranken  Blut 
gesogen  haben.     Weiteres  Licht  in  die  Aetiologie  haben  Verf.'s  Untersuchungen  gebracht. 

In  Ostafrika  kommt  eine  mit  dem  europäischen  Rekurrens  identische  oder  doch  nahe 
verwandte  Krankheit  vor,  welche  man  früher  für  Malaria  bzw.  Malariarezidive  gehalten  hat. 
Bei  Blutuntersuchungen  aber  fand  man  statt  Plasmodien  Spirillen.  Die  Krankheit  zeigt  auch 
klinisch  Uebereinstimmung.  Sie  ist  unter  Europäern  sehr  häufig,  weiche  die  grosse  Karawanen- 
strasse  benutzen  von  Dar-es-Salam  nach  dem  Viktoria-Nyanza  u.  s.  w.  Gelegentlich  erkranken 
auch  Eingeborene.  Und  Ku dicke  hat  durch  Einspritzung  von  Blut  kranker  Menschen  die 
Krankheit  auf  Affen  übertragen. 

Verf.  hat  nun  in  Anlehnung  an  andere  Versuche  Zecken  untersucht,  welche  bekannt- 
lich beim  Texasfieber  die  Rolle  des  Ueberträgers  spielen,  aber  nur  in  einem  Organ  derselben 
Spirochäten,  welche  den  von  kranken  Menschen  vollkommen  glichen,  gefunden,  im  Ovarium. 
Es  kommt  in  Frage  Ornithodorus  moubata,  zur  Gruppe  der  Karyatiden  gehörig.  Eben  aus 
dem  Ei  gekrochen,  ist  sie  stecknadelkopfgross,  erdfarben,  ziemlich  lebhaft  beweglich.  Sie 
saugen  sich  voll  Blut,  häuten  sich  und  haben  endlich  bei  Geschlechtsreife  die  Grösse  einer 
Liose.  Nach  der  Paarung  saugt  das  Weibchen  sich  noch  einmal  gründlich  voll  und  geht 
dann  in  die  Erde,  um  dort  die  Eier  (40—50)  abzulegen.  Die  Zecke  lebt  ausschliesslich  in 
mcDschlichen  Wohnungen,  braucht  durchaus  trockenen  Boden,  sitzt  tagsüber  in  der  Erde, 
geht  nachts  an  den  Menschen  und  saugt  sich  voll. 

Die  Parasiten  nun  der  afrikanischen  Varietät  des  Typhus  recurrens  sind  im  allgemeinen 
etwas  länger  als  die  europäischen  Spirillen,  gleichen  sehr  feinen,  regelmässigen  Schrauben, 
welche  sich  lebhaft  um  ihre  Längsachse  drehen  bei  geringer  Fortbewegung/.  Häufig  schlingen 
sich  zwei  ineinander,  sodass  sie  das  Aussenen  einer  dicken  Spirille  haben,  Ihre  Üeber- 
tragung geschieht  höchst  wahrscheinlich  durch  Zecken.  Denn  die  Spirillen  verschwanden  aus 
deren  Magen  allmählich  und  fanden  sich  in  grosser  Zahl  in  Haufen  und  Klumpen  auf  dem 
Ovarium  und  auch  in  den  Eiern.  Ja  auch  die  junge,  eben  ausgekrochene  Zecke  ist  infektions- 
tüchtig, wie  oft  wiederholte  Versuche  sichergestellt  haben.  Infizierte  Zecken  hat  Verf.  überall 
an  der  Karawanenstrasse  und  auch  landeinwärts  gefunden  in  einem  Dorfe,  welches  wohl  noch 
nie  eines  Europäers  oder  Arabers  Fuss  betreten  hat.  Die  Krankheit  ist  eben  nicht  ein- 
geschleppt, sondern  von  jeher  vorhanden  gewesen.  Eigentümlich  blieb  nur  das  verhältnis- 
mässig seltene  Vorkommen  bei  Menschen.  Verf.  nimmt  eine  Immunität  gegen  Rekurrens  an, 
besonders  auf  Grund  seiner  Versuche  an  Affen.  Der  Mensch  wird  in  frühester  Jugend  durch 
Zecken  infiziert,  er  macht  ohne  Aufhebens  als  junges  Kind  die  Krankheit  durch  und 
wird  immun. 

Hinsichtlich  der  Therapie  herrscht  vorläufig  völlige  Machtlosigkeit,  Besonders  bleibt 
Chinin  ohne  allen  Erfolg, 

Der  Nachdruck  ist  auf  die  Prophylaxe  zu  legen.  Nur  der  Mensch  erkrankt,  welcher 
von  einer  Zecke  gestochen  wird.  Die  Zecken  verlassen  ihren  Platz  nicht.  Wenn  man  20  bis 
30  m  von  den  von  ihnen  bewohnten  Stellen  bleibt,  vermeidet  man  die  Krankheit.  Aus  seiner 
eigenen  Karawane  blieben  die  3  Europäer,  welche  nur  in  geringer  Entfernung  von  den  Hütten 
der  Eingeborenen  ihre  Zelte  aufschlugen,  verschont,  von  den  Eingeborenen,  welche  in  den  Hütten 
der  Eingeborenen  schliefen,  erkrankten  die,  welche  nicht  aus  Rekurrenbgegenden  stammten, 
also  nicht  immun  waren. 

Man  kann  also  der  Krankheit  aus  dem  Wege  gehen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

342)  A. NisBle,  Beobachtungen  an  Blut  mit  Trypanosomen  geimpfter  Tiere.  Arch. 
f.  Hygiene.     1905.     Bd.  LIII.    Heft  3. 

Ausgehend  von  der  Erfahrung,  dass  künstlich  gezüchtete  Trypanosomen  zu  Grunde 
gehen,   sobald    es    zur  Bakterienentwicklung   in  dem  Kulturmedium    kommt,    veriuchte  Verf. 
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TrypanosomeninfektioDen  (T.  Brucei  und  equinum)  bei  Ratten  zu  heilen  durch  Injektion 
kleiner  Dosen  von  Prodigiosuskultur.  Tatsächlich  trat  eine  weitgehende  Verminderung  der 
Flagellaten  unter  den  Anzeichen  hochgradiger  Anämie  ein. 

Gewisse  dabei  auftretende  eigenartige,  doppelkokkenähnliche,  paarige  Körnchen,  aus- 
schliesslich in  polychromatischen  Blutzellen,  deutete  Verf.  anfangs  als  ,,  Latenz  formen^  der 
Flagellaten,  dann  aber,  nachdem  er  sie  auch  bei  nichtinflzierten  Tieren  fand,  als  erhalten 
gebliebene  Zentrosomen  der  Erythroblasten.  Verf.  glaubt  das  Durchtreten  von  Parasiten 
durch  die  Blutzellen  beobachtet  zu  haben,  als  dessen  Folge  helle,  mehr  oder  weniger  gerade 
oder  zickzackförmige  Streifen  für  einige  Zeit  zurückbleiben. 

Heilversuche  mit  Trypanrot  ergaben  zwar  eine  weitgehende  Verminderung  und  selbst 
vollständiges  Verschwinden  der  Trypanosomen,  erzeugten  aber  gleichzeitig  eine  derartige 
Anämie  bei  den  Versuchsmäusen,  dass  diese  oft  noch  nach  Erlöschen  der  Infektion  an  dieser 
Anämie  zu  Grunde  gingen.  Das  Gleiche  zeigte  sich  übrigens  allerdings  auch  bei  Prodigiosus- 
infektion,  sowie  bei  den  übrigen  Mitteln,  welche  bisher  zur  Verminderung  der  Parasitenzahl 
führten  (Arsen,  Rizin  etc.).  Pappenheim  (Berlin). 

343)  A.  Nissle,   Blutparasiten   und  Erythrozytolyse.     Arch.  f.  Hyg.    Bd.  LIV.     H.  4. 

Verf.  bespricht  die  Beziehungen  zwischen  Trypanosomen  und  roten  Blutkörperchen 
und  erörtert  die  Frage,  ob  die  Vernichtung  der  Trypanosomen  und  der  Hämolyse  durch  ein 
und  dieselbe  Substanz  bewerkstelligt  würden.  S.  Isaac  (Berlin). 

344)  F.  K.  Kleine  und  B.  Möllers,  Ein  für  Trypanosoma  Brucei  spezifisches  Serum 
und  seine  Einwirkung  auf  Trypanosoma  gambiense.  Zeitschr.  f.  Hyg.  und  In- 
fektionskrankh.     1906.    Bd.  LH.    H.  2. 

Zwei  Eseln,  welche  durch  Koch 's  Schutzimpfung  eine  relativ  starke  Immunität  erlangt 
zu  haben  schienen,  wurde  reichlich  Trypanosomen  enthaltendes  Meerschweinchenblut  in  die 
Halsvene  injiziert.  Die  Folge  war  ein  starker,  anhaltender  Kollaps,  veranlasst  durch  die 
schnelle  Auflösung  des  fremden  Blutes  und  vielleicht  auch  durch  Agglutination  der  Try- 
panosomen in  den  Gehirn  kapillaren.'  Die  Verff.  trennten  ähnlich  wie  Laveran  und  Mesnil 
die  Tsetseparasiten  vom  Blut  und  gewannen  ein  Serum,  welches  die  Parasiten  fast  gänzlich 
ohne  Beimischung  von  Blut  in  reichlicher  Menge  enthielt.  Nach  ca.  2 stündigem  Stehen 
waren  sie  zu  Haufen  agglutiniert  und  gelangten  bei  der  intravenösen  Injektion  leichter  zur 
Auflösung.  Die  Zufälle  nach  den  Injektionen  wurden  milder.  Nach  der  zweiten  Injektion 
von  je  30  com  zeigte  das  Serum  der  Tiere  besondere  Eigenschaften,  während  nach  späteren 
Einspritzungen  die  spezifische  Wirksamkeit  nicht  mehr  erhöht,  sondern  erheblich  vermindert 
wurde.  Es  schützte  in  der  Dosis  von  0,5  ccm  subkutan  gegeben  Mäuse  vor  der  intraperi- 
tonealen Infektion  nach  24  Stunden.  Bei  Injektion,  24  Stunden  nach  der  Infektion,  wurde 
der  tödliche  Ausgang  nur  durch  wiederholte  Einspritzungen  unterdrückt.  Eine  Heilung  gelang 
bisweilen.  Stieg  die  Zahl  der  Trypanosomen  im  Blute  über  1—2  im  Gesichtsfeld,  so  war 
auch  durch  fortgenetzte  Serumgaben  eine  Rettung  ausgeschlossen.  Bei  einem  tsetsekranken 
Hunde  verschwanden  die  Parasiten  anfangs  jedes  Mal  nach  intraperitonealer  Injektion  aus 
dem  peripheren  Blute,  kehrten  nach  kürzerer  Frist  zurück  und  reagierten  später  nicht  mehr 
auf  die  Einspritzungen.  Das  Leben  des  Hundes  wurde  etwa  um  10  Tage  verlängert.  Bei 
2  Hunden  sollte  die  prophylaktische  Wirkung  des  Serums  erprobt  werden.  Sie  starben,  bevor 
ein  sicheres  Resultat  vorlag,  an  Pneumonie.  Das  Serum  war  aber  nicht  imstande,  die  Esel 
selbst,  von  denen  es  stammte,  vor  dem  Tode  an  Tsetse  zu  schützen.  Die  Tiere  magerten 
ab  und  starben  endlich,  ohne  dass  Fieber  vom  Beginn  der  intravenösen  Injektion  bis  zum 
Exitus  bestand.  Im  Blute  waren  Trypanosomen  mikroskopisch  nicht  nachzuweisen,  dagegen 
immer  durch  intraperitoneales  Verimpfen  einer  grösseren  Blutmenge  auf  Hunde.  Gegen  die 
so  erhaltenen  Trypanosomen  war  im  Tierversuch  stets  eine  ausgesprochene  Schutzwirkung  zu 
bemerken.  Zur  Erklärung  dafür,  dass  die  Trypanosomen  in  den  spezifisch  wirkenden  Säften 
eines  relativ  immunen  Tieres  am  Leben  bleiben,  nehmen  Verff.  eine  Gewöhnung  der  Parasiten 
an  die  Antikörper  oder  eine  aktive  Immunisierung  der  Protozoen  an.  Werden  aktiv 
immunisierte  Trypanosomen  auf  ein  neues  normales  Wirtstier  verpflanzt,  so  verlieren  ihre 
Nachkommen  bei  fortschreitender  Teilung  immer  mehr  die  ererbte  Immunität.  Das  spezifische 
Serum  wirkt  prompt  auf  die  Nachkommen  jener  Trypanosomen,  auf  welche  selbst  es  einen 
Einfluss  nicht  ausübte.  —  Die  Verff.  haben  weiter  die  Wirksamkeit  des  Serums  auf  Tr. 
gambiense  geprüft.  Die  Parasiten  waren  für  Ratten  und  Mäuse  fast  avirulent.  Sie  ver- 
schwanden nach  mehreren  Tagen  aus  dem  Blute  und  binterliessen  eine  Immunität  des  Wirts- 
tieres. Einmalige  subkutane  Anwendung  von  0,5  ccm  des  für  Tr.  Brucei  spezifischen  Esel- 
serums behindert  nicht  oder  wenig  die  Entwickelung  von  Tr.  gambiense.  Die  Infektion  ver- 
lief entsprechend  der  injizierten  Parasitenraenge.  Injektion  von  geringer  Menge  liess  spärlich 
Parasiten  in  3 — 4  Tagen  im  Blut  sichtbar  werden,   von   grösserer  Menge  eher.     Bei    wieder- 
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holten  lojektioDen  war  normalem  Serum  gegenüber  ein  enUicklungsbemmender  Einfluss  nicht 
zu  verkennen.  Es  müssen  somit  in  dem  für  Tr.  Brucei  spezifischen  Serum  Rezeptorengruppen 
vorhanden  sein,  weiche  eine  grosse  Aehnlichkeit  besitzen  oder  teilweise  identisch  sind  mit 
Gruppen,  welche  wir  durch  Immunisierung  mit  Tr.  gambiense  erzeugen  würden.  Hs  lassen 
sich  also  Unterschiede  zwischen  Tr.  Brucei  und  gambiense  durch  ein  für  erstes  spezifisches 
Serum  feststellen.  v.  Holte nstern  (Berlin). 

S45)  H.  Wendelttadt  und  T.  Fellmer,  Ueber  die  Einwirkung  von  Brillantgrün  auf 
Nagana-Trypanosomen.  (1  Tafel.)  Zeitschr.  für  Hygiene  und  Infektionskrankheiten. 
Bd.  LH.     H.  2. 

Die  Autoren  arbeiteten  mit  einem  Stamm,  der  weisse  Ratten  nach  intraperitonealer 
lafektion  in  5—6  Tagen  tötete.  Auf  der  Höhe  der  Infektion  (4.  Tag)  injizierten  sie  den 
Ratten  subkutan  0,005  g  oder  intraperitoneal  0,0005—0,000625  g  Billantgrün  und  wieder- 
holten diese  Medikation  noch  2  mal  mit  2-  und  3  tägigen  Zwischenpausen.  In  weiteren 
Versuchsreihen  schlössen  sie  hieran  eine  3-  bzw.  2  wöchige  Arsenbehandlung  von  0,001  g 
täglich  subkutan.  Die  Trypanosomen  verschwanden  innerhalb  24  Stunden  aus  dem  peri- 
pheren Blut  und  traten  erst  wieder  nach  längerem  Aussetzen  der  Behandlung  auf  (5 — 12, 
13—16,  5—13  Tage).  Eine  Ratte  der  letzten  Versuchsreihe  blieb  vom  27.  Juli  bis  5.  No- 
vember frei.  Aebniiche  Ergebnisse  mit  scheinbarer  Heilung  bot  die  Infektion  eines  Rhesus- 
affen, bei  dem  das  spontane  periodische  Verschwinden  der  Trypanosomen  im  peripheren  Blute 
beobachtet  wurde.     Die  Behandlung  eines  Hundes  blieb  re.sultatlos. 

In  der  Behandlungszeit  waren  Ueberimpfungsversuche  mit  0,5—2  ccm  Blut  meistens 
negativ,  ausser  bei  nur  einmaliger  Brillantgrüninjektion,  wo  sie  stets  positiv  waren  bei  meist 
verlangsamter  Infektion. 

Die  Ueberimpfungsversuche  waren  negativ  am  5.,  10.,  11.,  12.  Arsentage.  Bei  Ueber- 
impfung  am  14.  Tage  wurden  nicht  entwickelungstähige  Trypanosomenschatten  gefunden. 

Eine  Infektion  am  17.  Tage  war  positiv,  2  weitere  am  20.  Arsentage  blieben  negativ, 
doch  zeigten  sich  auch  hier  bei  einer  2.  Weitcrüberimpfung  die  Trypanosomenschatten. 

Immunität  wurde  durch  diese  Behandlung  nicht  erzeugt.  Eine  Vorbehandlung  mit 
Brillantgrüu  hatte  keinen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Infektion. 

4 — 5  Stunden  nach  der  Infektion  sahen  die  Autoren  die  Teilungserscheinungen  seltener 
werden.  Nach  5 — 10  Stunden  sahen  sie  die  von  Flimmer  und  Bradford  als  Konjugations- 
forracn  beschriebenen  Teilungserscheinungen.  Nach  16 — 20  Stunden  sahen  sie  keine 
Teilungen  mehr. 

Nach  9 — !0  Stunden  sahen  sie  vor  der  sich  nun  nicht  mehr  teilenden  Geisselwurzel 
zystenartige  Gebilde  auftreten,    in    denen    sie   die  Dauerformen  der  Trypanosomen  vermuten. 

Nach  15 — 20  Stunden  sahen  sie  amöboide  Formen  mit  zentraler  Zyste,  in  deren 
Wand  die  Geisselwurzel  scharf  hervortrat,  während  der  Kern  mit  peripher  gelagertem  Chro- 
matin in  dem  diffus  blass  lila  gefärbten  Körper  oft  nicht  mehr  war.  Geisselwurzel  und 
Geissei  lösten  sich  jetzt  oft  ganz  ab,  und  nunmehr  sollen  an  ersterer  (beim  Hunde)  Teilungs- 
erscheinuDgen  beobachtet  sein.  In  den  zirkulierenden  Leukozyten  wollen  sie  nach  einge- 
tretener Hämolyse  den  Lcishman-Donovan^schen  Körpern  ähnliche  Gebilde  gefunden  haben. 

Auf  der  Suche  nach  Daueriormen  während  der  Behandlungszeit  fanden  sie  zweimal  in 
Mitzausstrichen  grosse  freiliegende  Zysten  mit  deutlicher  Geisselwurzel  und  angedeutetem 
Kern,  den  von  ihnen  in  den  Leukozyten  gefundenen  Gebilden  entsprechend;  ferner  eiförmige 
Zysten  mit  gut  erkennbarem  Kern  und  Blepharoplast  in  einem  anscheinend  zusammen- 
gerollten Trypanosoma;  endlich  kleine  freie  Trypanosomen  ohne  Geissei.  Sie  beschreiben 
femer  in  der  Behandlungszeit  beobachtete  diplokokkeuähnliche  Gebilde  im  peripheren  Blut 
von  fraglicher  Bedeutung.  Viereck  (Hamburg). 

346)  S.  Neave,    Note   on    the    Use    of   Chrysoidin    in   Human    Trypanosomiasis. 
Lancet.    June  17th  1905. 

A  boy,  aged  18,  showed  Symptoms  of  sieeping  sickness  and  trypanosomes  were  ob- 
tained  from  the  cer\'ical  glands. 

Chrysoidin  was  injected  hypodermically    in  doses  of  V20  ^r^in  increasing  to  V2  grain. 

The  trypanosomes  soon  disappeared  and  four  montbs  later  the  boy  seemed  to  be  still 
in  good  healtb.  Goodall  (Edinburgh). 

347)  H.  V\r.  Thomas,   Some   experiments   in    the    treatment  of  Trypanosomiasis. 
Brit.  Med.  Journ.    May  27 th  1905. 

Trypanrot  may  cause  nephritis  and  abscess  and  therefore  the  author  has  sought  a 
less  toxic  preparation  of  arsenic.  He  has  experimented  with  metaarsensäureanilid  (atoxyl), 
CeHeNOjAs. 
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All  the  auimals  used  sbowed  Symptoms  as  well  as  the  presence  of  parasites  in 
the  blood. 

As  a  result  T.  tbinks  tbat  treatment  is  indicated  in  man  witb  large  intravenous  doses 
of  tbis  drug.  Goodall  (Edinburgh). 

348)  D.  G.  Marshall,  Trypanosomiasis  or  Sleeping-sickness.  Review  of  Neurology 
and  Psycbiatry.     Feb.  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

349)  H.  W.  Thomas  and  A.  Breinl,  Trypanosomes,  Trypanosomiasis,  and  Sleep- 
ing  Sickness. 

G.  E.  Dutton  and  J.  L.  Todd,  Gland  Puncture  in  Trypanosomiasis.  Memoir  of  the 
Liverpool  Scbool  of  Tropical  Medicine.    XVI.    Liverpool  üniversity  Press.     1905. 

We  can  raerely  summarize  the  main  conclusions  of  tbis  important  and  beautifuUy  got 
up  and  illustrated  memoir.  Comparison  of  tbe  trypanosomes  found  in  the  cerebro-spinal  fluid 
of  Uganda  sleeping  sickness  cases,  the  cerebro-spinal  fluid  and  blood  of  Congo  Free  State 
sleeping  sickness  cases,  tbe  blood  of  Congo  Free  State  Trypanosome  fever  cases  and  tbe 
blood  of  Europeans  infected  in  tbe  Congo  confirms  tbe  view  tbat  all  these  are  identical  in 
aiiimal  reactions  and  morpbology  witb  Trypanosoma  Gambiense  (Dutton).  There  is  no 
acquired  immunity  against  infection  nor  transmission  of  immunity  to  ofifspring.  Baboons, 
Cynocepbalus  babina  and  cynocepbalus  spbinx  are  susceptiblc  to  infection  witb  T.  gam- 
biense. Tbe  infection  is  chronic  but  usually  fatal.  In  many  animals,  especially  the  horse, 
cow,  donkey,  sheep  and  goat  infection  is  of  a  mild  character  but  their  blood  is  still  infective 
to  susceptible  animals  a  year  after  inoculation.  Periodicity  of  tbe  parasite  is  a  prominent 
feature  both  in  men  and  animals. 

Tbe  passing  of  a  strain  of  trypanosomes  from  a  susceptible  into  a  very  resistent 
animal  does  not  attenuate  tbe  organism.  Tbe  parasites  in  an  animal  may  sometimes  become 
more  virulent.  Parasites  after  being  passed  through  hundreds  of  animals  for  nearly  three 
years  retain  their  morphological  characters  and  animal  reactions.  Cultivation  experiments 
witb  various  trypanosomes  gave  tbe  following  results: 

1.  The  T.  equiperdum  in  blood  agar  tubes  is  capable  of  infecting  a  pup  up  to  the 
seventeenth  day  when  the  tubes  are  kept  at  22°  C. 

2.  The  T.  equinum  is  capable  of  infecting  a  rat  twenty  days  alter  inoculation  öf  tbe 
tube.     An  actual  growth  seems  to  occur. 

3.  T.  evansi  in  blood  agar  tubes  at  22°  C.  is  living  but  non-infective  up  to  tbe  19tb 
to  the  22 nd  day.  At  room  temperature  motile  but  non-iofective  parasites  were  found  on 
the  37  tb  day. 

4.  T.  gambiense  is  capable  of  living  in  a  non-infective  form  in  a  first  culture  flask 
up  to  the  fortieth  day.     The  addition  of  fresh  culture  fluid  may  prolong  its  vitality. 

5.  T.  dimorphen  in  culture  flasks  is  infective  to  animals  up  to  the  twentythird  day 
wben  used  in  large  aroounts. 

6.  In  no  case  has  any  evidence  of  a  toxin  been  noted  in  tbe  inoculated  animals. 
Experiraental    work    witb    therapeutic    agents    shows    that    animals    suffering    from 

trypanosome  infection  react  favourably  to  only  a  few  agents  of  which  arsenic  is  the  only 
one  which  seems  to  exert  a  more  than  transient  effect.  The  greater  the  dose  of  arsenic 
the  greater  is  the  effect  on  the  parasites.  Long  continued  and  regulär  arsenic  medication 
in  large  doses  is  indicated  in  the  treatment  of  individuals  suflFering  from  trypanosomiasis. 
In  trypanred  we  have  an  agent  of  some  use  in  the  treatment  of  typanosomiasis  but  it  is 
very  toxic.  Both  arsenic  and  trypanred  cause  a  hyperleucocytosis  which  has  an  effect  on 
the  parasites  as  it  coincides  witb  the  time  wben  the  parasites  suddenly  disappear  from  the 
peripheral  circulation.  The  special  post-mortem  changes  comprise  a  small-celled  infiltration 
Witb  plasma  cells  round  the  vessels  of  the  brain  and  spinal  cord.  Diplococci  and  other 
organisms  were  always  scanty  and  their  presence  could  be  accounted  for  by  post-mortem 
contamination.  Haemolympb  glands  and  stages  between  them  and  ordinary  lymph  glands 
are  present  in  large  uumbers.  Necrotic  areas  and  congestion  were  found  in  the  spieen  as 
well  as  pigment  giving  the  iron  reaction.  Many  cases  do  not  die  from  tbe  original  infection 
and  the  typical  lesions  are  found  only  in  long  standing  cases. 

The  examination  of  glandulär  fluid,  though  not  infallible,  is  a  very  efficient  means  of 
detecting  the  presence  of  trypanosomes  and  because  of  its  simplicity  will  be  found  a  very 
useful  routine  diagnostic  me'thod.  Goodall  (Edinburgh). 

350)  O.  Goebel,  Sur  les  proprietes  osmotiques  des  trypanosomes.  Annales  de  la 
Soc.  de  med.  de  Gand.     1905.     Vol.  LXXXVI. 

Les  trypanosomes.  parasites  du  sang,  ont-ils  les  memes  proprietes  osmotiques  quo  les 
globules  rouges?  G.  s'est  servi  de  sang  de  cobayes  iufect6s  de  nagana  et  laissait  tomber  une 
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goutte  de  sang  dans  1  ccm  des  liquides  en  experience.  Dans  les  Solutions  bypotoniqiies,  les 
parasites  prennent  la  forme  de  losange  ou  de  sphere  et  rappelent  les  Stades  d'involution 
decrits  par  Laveran  et  Mesnil.  Daus  les  Solutions  tres  dilu6es  et  dans  Teau  distillee,  le 
trypanosome  meurt  aussitot  sans  que  sa  configuration  cbange;  le  coups  devient  tres  pale  et 
il  ü'en  persiste  plus  qu'une  „ombre**,  qui  fönt  songer  aux  stromas  des  hematies  dissoutes. 

Dans  les  liquides  salius  bypertoniques,  les  parasites  sMmmobilisent,  deviennent 
refriogents  et  Icur  flagelle  est  rigide.  La  mort  ne  survieut,  dans  ces  solutions,  qu^apres  un 
ttmps  assez  long,  de  sorte  que  si  on  fait  cesser  Paction  du  sei  par  addition  d'eau  distillee, 
OD  ramene  le  trypanosome  ä  sa  vie  normale.  Cbose  curieuse,  si  on  injecte  sous  lapeau 
a  des  cobayes,  des  trypanosomes  plonges  dans  une  eau  salee  hypertonique,  avant  qu'ils  ne 
meurent,  les  cobayes  restent  indemnes.  L'auteur  ne  dit  pas  s'ils  sont  par  lä-meme  vaccines 
coDtre  une  injection  normale  de  sang  nagane. 

D'une  fa^OQ  generale,  dans  les  Solutions  bypotoniques,  les  alterations  des  globules 
marcbent  de  pair  avec  Celles  des  protozoaires.  II  en  est  de  memo  dans  ia  fa^on  dont  se 
(omportent  ces  elements  vis-a-vis  de  certaines  substances,  telles  que  Turee,  qui  dissout 
globales  et  trypanosomes  a  quelque  concentration  qu'on  Temploie,  sauf  quand  on  fait  en 
meme  temps  usage  d^une  quantite  de  sei  süffisante  pour  conserver  par  elle-merae  les  hematies 
et  les  protozoaires. 

D^apres  les  determinations  de  G.,  le  pouvoir  osmotique  des  diflferents  sels  d'un  meme 
metal  depend  de  la  basicite  de  Taeide  qui  entre  en  jeu;  de  meme  pour  les  differents  com- 
poses  hallogenes  de  ro6taux  mono  ou  bivalents.  Un  calcul  etablirait  ais6ment  si,  ce  qui  est 
du  reste  tres  probable,  les  coefficients  de  de  Yries  sont  aussi  applicables  ä  Taction  osmotique 
des  sels  vis-a-vis  des  trypanosomes.  Gengou  (Bruxelles). 

351)  O.  Goebely  Action  du  venin  de  cobra  sur  les  trypanosomes.  Ann.  de  la  Soc. 
de  med.  de  Gand.     1905.    Vol.  LXXXV.    8.  Fase. 

De  meme  quMl  dissout  les  hematies,  le  venin  de  cobra  produit  une  cytolyse  plus  ou 
moins  rapide  des  trypanosomes.  Cette  cytolyse  est  d'autant  plus  rapide  que  la  temperature 
est  plus  elevee;  nulle  aO^,  eile  marcbe  tres  vite  ä37^.  Apres  une  periode  latente  de  duröe 
variable,  on  voit  tout-a-coup  les  trypanosomes  s'immobiliser,  s^elargir  et  fondre,  de  sorte 
qu'il  n'en  reste  plus  qu'une  ombre,  les  trypanosomes  ainsi  älteres  ne  se  colorent  plus  nor- 
malement  par  le  Giemsa:  II  est  a  rcraarquer  qu'il  faut  pröciseraent  autant  de  venin  pour 
dissoudre  les  globules  que  pour  alterer  les  h^matozoaires.  De  plus  il  semble  que  la  fixation 
du  venin  sur  les  trypanosomes  puibse  se  faire  sans  quMl  y  ait  destruction  du  protozoaire; 
car  si  on  centrifuge  des  parasites  qui  ont  cte  rois  a  0°  en  contact  avec  du  venin  et  qui  y 
ont  conserve  leur  vitalit6,  puis  si  on  les  reraet,  apr^s  avoir  enleve  le  liquide  surnageant, 
dans  de  Peau  pbysiologique  a  la  temp6rature  ordinaire,  on  les  voit  s'bemolyser  rapidement. 
La  fixation  du  venin  peut  donc  se  faire  a  0^  sans  que  son  action  toxique  se  manifeste  a 
cette  temperature.  Gengou  (Bruxelles). 

352)  W.  S.  Pcrrin,  A  Preliminary  Communication  of  the  Life  History  of  Trypa- 
Dosoma  Balbianii.    Proc.  Royal  Soc.     76.     Aug.  3rd  1905. 

This  primitive  trypanosome  occurs  in  the  gut  of  the  oyster  where  it  raay  be  present 
swimming  freely  in  the  fluid  contents  or  enclosed  in  the  crystalline  style  vrhen  this  structure 
is  present. 

The  whole  of  the  developmental  cyclo  with  the  exception  of  the  growth  of  fresh 
iodividuals  from  the  cysts  takes  place  in  the  gut  of  a  single  host. 

In  the  style  the  trypanosomes  undergo  longitudinal  division  as  the  normal  method  of 
multiplication  and  when  the  number  has  become  considerabJe  they  may  encyst  at  the  peri- 
phery  of  the  style.  In  the  style  many  individuals  undergo  degeneration.  When  the  style 
disappears  production  of  gametes  occurs  followed  by  conjugation.  Transmission  of  the  para- 
site  seems  to  take  place  by  cysts  alone. 

The  female  forms  are  much  more  resistent  to  unfavourable  conditions  than  the  male 
gametes.  Goodall  (Edinburgh). 

353)  A,  Breinl,  Pathological  Report  on  the  Histology  of  Sleeping-sickness  aud 
Trypanosomiasis,  with  a  comparison  of  the  changes  found  in  animals  in- 
fected  with  T.  Gambiense  and  other  Trypanoso.mata.  Proc.  Royal  Society. 
Bd.  LXXVII.    January  30  th  1906. 

In  cases  of  sleeping-sickness  there  is  congestion  of  the  blood  vessels  of  the  central 
nenrous  System  togetber  with  a  small  celled  infiltration  around  the  vessels  of  the  brain  and 
spinal  cord  espeoially  in  the  gray  substance.  Chromatolysis  and  pyknosis  of  the  ganglion 
cclls  are  found.  There  are  inflammation  of  the  leptomeninges,  and  neuritis  of  the  peripheral 
nerves.     These  changes   are   raore    marked  in  the  more  chronic  and  pronounced  cases.    The 
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majori ty  of  tbe  lymph  glands  resemble   haemolymph  glands  and  thefe  are  small  oecroses  of 
the  spieen  and  signs  of  degeneration  of  the  bone-marrow. 

Tbe  brain  of  a  case  of  Trypanosomiasis  did  not  show  small  celled  Infiltration.  Animals 
infected  witb  Trypauosoma  Gambiense  sometimes  show  cbanges  in  nervous  System  localised 
in  the  grey  matter,  haemorrhages,  lyrapbocytes  and  a  few  leucocytes  in  the  pcrivascular 
Spaces:  haemolymph  glands  in  large  numbers,  and  sometimes  necrosis  in  the  spieen  and 
degeneration  of  bone  marrow.  Animals  infected  with  Trypanosoma  dimorphum  exhibit  similar 
cbanges  in  the  nervous  system  and  organs.  A  far  greater  deposit  of  pigment  occurs  in  the 
lymph  glands  and  in  older  cases  is  present  in  the  spieen.  Goodall  (Edinburgh). 

854)  Thiroux,  Rechercbes  morphologiques  et  experimentales  sur  Trypanosoma 
duttoni  (Thiroux).     Annales  Inst.  Pasteur.     Vol.  XIX.     No.  9.     p.  564. 

En  dehors  du  Üagell6  decouvert  par  Dutton  et  Todd.  chez  la  souris,  on  no  connaissait 
pas  jusqu'ä  present  d'autres  protozoaires  capables  d'engendrer  une  infection  spontan^e  chez 
cette  espece  animale.  En  examinant  le  sang  d^une  souris  domestique  (Bfus  musculus), 
Thiroux  a  eu  la  bonne  fortune  d'y  decouvrir  un  trypanosome  nouveau,  dont  les  caractores 
morphologiques  et  les  proprietes  de  culture  sont  des  plus  interessants.  Ce  trypanosome  semble 
etre  assez  rare  chez  la  souris,  puisque  parmi  les  28  auimaux  examiuej  par  Tauteur,  un  seul 
b'est  montre  infecte  par  le  Trypanosoma  duttoni.  II  s'agit  d'un  parasite  mesurant  30 /je 
sur  2,5  fi^  pourvu  d^un  flagelle  anterieur  et  d^lne  membrane  ondulante  bien  developpee.  Sa 
multiplication  est  le  plus  souveut  binaire  et  precedee  soit  par  une  division  primitive  du  noyau, 
soit  par  une  segmentation  du  blepharoplaste,  suivie  de  la  fragmentatien  du  Aagelle. 

En  se  servant  d'un  milieu  legerement  diflferant  de  celui  de  Navy  et  Mac  Neal  (gelose 
additionnee  de  sang  de  lapin),  Thiroux  a  reussi  a  cultiver  son  trypanosome  et  a  r6aliser 
quatre  passages  successifs,  Tensemenccment  etant  fait  a  L'aide  d'une  anse  de  platine.  Ces 
cultures  montrent  deux  particularites  interessantes.  Tout  d'abord.elles  permettent  de  constater 
que  les  parasites  se  multiplient  en  se  disposant  en  rosaces,  ce  qui  aboutit  a  la  formation 
d'une  pellicule  apparente  ä  la  surface  du  liquide  de  condensation. 

Ensuite  ces  cultures  renferment  des  flagelles  derivant  du  Trypanosoma  duttoni, 
mais  dififerant  de  ce  trypanosome  par  le  fait  qu'ils  sont  d^pourvus  de  membrane  oudulaote 
et  que  le  blepharoplaste,  au  lieu  d'etre  posterieur  par  rapport  au  noyau,  comme  chez  les 
trypanosomes  en  general,  est  situe  dans  Tespace  qui  separe  ce  noyau  du  flagelle. 

Ce  dernier  caractere  est  d'une  importance  capitale,  car  il  permet  d'etablir  une  relation 
intime  entre  les  trypanosomes  et  les  Herpetomonas  et  coufirraer  aiusi  une  opinion  deja 
emise  par  Leger,  Laveran  et  Mesnil,  Schaudinn  et  Prowazek.  La  relation  etroite 
qui  existe  entre  ces  deux  especes  de  flagellcs  a  6le  d'ailleurs  mise  en  evidence  tout  recemment 
encore  par  Levaditi  (C.  R.  de  TAcad.  des  sciences,  Octobre  1900)  lequel  trouve  un  vestige 
de  membrane  ondulante  chez  l'Herpetomonas  bomby eis  decouvert  par  cet  auteur  daos 
le  sang  des  papillons  de  vers  a  soie. 

En  somme  le  travail  de  Thiroux,  completant  celui  public  par  le  meme  chercheur  en 
Fevrier  1905  (Ann.  Inst.  Pasteur,  p.  65)  et  qui  se  rapporte  au  Trypanosoma  paddae 
ddcouvert  par  Levaditi  dans  le  sang  d'un  Padda  orizrvora,  renferme  une  contribution 
precieuse  ä  l'etude  des  trypanosomlases  et  des  moyens  de  culture  de  ces  protozoaires. 

Levaditi  (Paris). 

355)  Van  Durme,  Contribution  a  l'etude  des  trypanosomlases.  La  r^partitioo 
des  trypanosomes  dans  les  organes.  Ann.  de  la  Soc.  de  Med.  de  Gand.  1905. 
Vol.  LXXXV.     Fase.  5. 

Comme  on  le  sait,  chez  le  lapin,  le  Trypanosoma  brucei  ne  se  rencontre  qu'en  petit 
nombre  dans  le  sang.  L'auteur  a  recherche  si  ce  parasite  ne  s'accumulait  pas  dans  certains 
organes  de  l'animal  infecte.  Jamals  il  n'en  a  rencontre  dans  le  foie,  les  reins,  les  capsules 
surrenales,  les  poumons,  le  Systeme  nerveux  central,  les  ovaires,  les  glandes  tbyroVde,  sous- 
orbitairc,  lacrymale,  le  tbymus  et  la  moelle  osseuse.  11  ne  l'a  observe  qu'exceptionellement 
dans  la  rate  et  dans  les  glandes  parotidienne  et  sousmaxillaire.  Au  contraire,  il  peut  etre 
tres  abondant  dans  le  testicule,  l'epididyme  —  oü  il  y  a  destruction  concommittante  des 
spermatozoVdes  —  le  liquide  de  la  tunique  vaginale  du  testicule,  la  conjonctiye  palpebrale, 
nasale,  les  oedemes  cutanes  et  dans  les  ganglions.  Le  nombre  de  parasites  que  l'on  rencontre 
dans  ces  differents  organes  est  des  plus  variable  et  n'est  nullement  en  rapport  avec  les 
lesions  dont  ils  sont  le  siege.  Bien  plus,  bien  que  ce  soit  en  somme  pr6cis6ment  dans  les 
organes  qui  presentent  des  lesions  et  des  symptömes  morbides  que  l'on  observe  les  parasites, 
ce  n'est  pas  au  moment  oü  les  organes  paraissent  le  plus  atteints  qu'on  y  trouve  le  plus 
de  trypanosomes.  Dans  le  testicule,  l'epididyme,  les  conjonctives  nasale  et  palpebrale,  les 
trypanosomes  sont  visibles  avant  que  l'on  aper^oive  des  lesions.  Alors  que  les  symptömes 
d'orchite  et  les  lesions  concommittantes  ne  fönt  que  s'accentuer,  les  parasites  diminuent  de 
nombre   dans    les   organes   genitaux;   il    en    est   de  meme  quand  les  conjonctives  nasale  et 
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palp6brale   se    mettent   a   suppurer.     Jamals  au  surplus  od  D*observe  de  parasites  dans  les 
secretions  de  ces  muqueuses,  pas  plus  que  dans  le  sperme. 

Pour  van  Durme,  il  est  probable  que  les  parasites  se  muitiplieot  d'abord  a  Tendroit 
de  riooculation;  pois  une  poussee  se  produit  dans  le  sang  et  bientot  les  trypanosomes  se 
localisent  dans  le  testicule.  Les  ganglions  sont  ensuite  pris  a  leur  tour;  puis  In  conjonctive, 
ia  peaa,  les  muqueuses.  Dans  toiis  ces  organes,  le  nombre  des  trypanosomes  suit  vrai- 
semblablemeot  d'abord  une  progression  croissante,  pour  decroitre  ensuite  a  mesure  que  les 
troubles  anatomiques  et  fonctionels  s^accentuent.  Gengou  (Bruzelles). 

356)  L.  Rogers,  On  the  Development  of  Fiagellated  Organisms  (Trypanosomes) 
from  tbe  Spieen  Protozoic  Parasites  of  Cachexial  Fever  and  Kala-azar. 
i^uarterly  Journal  of  Microscopical  Science.    November  1904. 

A  füll  account  of  the  chaoges  with  illustrations. 

The  essentials  have  appeared  in  otber  Journals.  Goodall  (Edinburgh). 

357)  Leonard  Rogers,  The  Conditions  Affecting  the  Development  of  Fiagellated 
Organisms  from  Leishman  Bodies  and  their  bearing  on  the  probable  mode 
of  infectioD.    Lancet.    June  3rd  1905. 

R.  has  only  obtained  fuUy  developed  fiagellated  forms  in  10  out  of  GO  attempts  at 
euiture  in  citrated  blood.  Citrated  blood  is  more  suitable  for  the  simple  multiplication  of 
the  organisms  tban  for  their  ultimate  development  into  fiagellated  organisms.  Attempts 
bave  been  made  to  find  a  more  suitable  medium. 

1.  Citrated  spieen  blood  added  to  sterile  distilled  water  does  not  form  a  suitable 
medium  aod  if  cocci  or  bacilli  develop  the  protozoa  rapid ly  die  out. 

2.  Salt  Solution  if  strong  is  unlavourable,  if  weak  does  not  make  auy  difference. 
S.  Anaerobic  conditions  are  hostile  to  development  but  do  not  kill  the  organism. 

4.  Oxygen  is  negative. 

5.  Acidified  citrated  blood,  the  acid  employed  being  citric  acid,  has  proved  a  most 
satisfactory  medium. 

The  Solution  is  liable  to  become  alkaline  and  must  be  kept  acid.  An  acid  medium 
appears  to  be  the  best  for  the  flagellation  of  the  organisms  and  this  fact  points  to  the 
probability  of  the  stomach  contents  of  a  blood  sucking  insect  being  the  place  vhere  the 
parasite  lives  part  of  its  existence. 

The  author  gives  several  reasons  for  believing   the  insect   in  question  to  be  the  bug. 

The  probable  mode  of  infection  of  Kala-azar  and  cachexial  fever  is  by  living  in  the 
same  house  or  sleeping  in  tbe  same  bed. 

R.  has  had  several  cases  in  Europeans  in  whom  the  only  source  of  infection  was  from 
Coolie  women  whith  whom  they  had  co-habited. 

Tbe  organism  has  been  demonstrated  in  papules  in  the  skin  of  parts  usually  pro- 
tected  from  mosquitos  but  still  opeu  to  the  attacks  of  fieas  and  bugs.  So  far  the  organism 
has  not  been  actually  demonstrated  in  bugs  from  tbe  beds  of  Kala-azar  patients. 

Goodall  (Edinburgh). 

358)  J.  C.  B.  Stratham,  A  Gase  of  Kala-Azar.  Journ.  of  the  Royal  Army  Medical  Corps. 
August  1905. 

Patient,  a  soldier,  became  ill  at  Poona  in  October,  1903  with  Symptoms  resembling 
those  of  enteric  fever.  He  recovered  but  during  convalescence  began  to  show  an  irregulär 
temperature  and  tertian  malaria  parasites  were  found  in  the  bleod.  The  spieen  and  then 
the  liver  became  enlarged.  Tbe  liver  became  so  painfui  and  tender  that  an  exploration  was 
made  but  with  negative  results.  Five  days  later  tbe  temperature  feil  but  be  still  suffered 
from  debility,  anaemia,  irregulär  fever  and  diarrhoea  and  the  liver  and  spieen  remained  en- 
larged. During  ten  montbs  stay  at  Nettey  before  he  died  patient  sbowed  an  intermittent 
temperature,  somctimes  becoming  remittend  and  before  deatb  it  showcd  a  double  tise  in  the 
24  hours.  He  became  weak  and  emaciated  although  the  appetit  was  good.  The  skin  was 
pale  aod  earthy-looking  and  a  purpuric  vesicular  rash  waxed  and  waned.  The  red  cells  feil 
to  3000000,  white  cells  numbered  1800  to  2300,  and  large  mononuclear  leucocytes  formed 
20  7o  of  the  total.    Epistaxis,  ascites,  and  diarrhoea  superveued  and  patiend  died  of  astbeuia. 

No  malarial  parasite  or  Leishman  body  was  ever  found  during  life  in  the  blood. 

The  only  Situation  in  which  they  were  ever  found  was  on  one  occasion  in  the 
ascitic  fluid. 

Post-mortem  the  liver  had  a  patchy  nut-meg  look  and  numerous  Leishman  bodies 
were  found  in  the  capillaries.  The  spieen  was  fairly  firm  and  showed  no  pigmentation. 
Laige  numbers  of  parasites  were  found  free  and  in  cells. 

Cultures  were  made  and  growth  took  place  for  60  hours  but  after  72  hours  the 
parasites  began  to  degenerate. 
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Microscopically  tbe  liver  showed  cirrhosis,  and  Leishman  bodies  were  found  in  tbe 
capillaries  and  in  ceils.  Tbey  \rere  uever  found  in  liver  cells  but  in  endotbelial  cells  more 
or  less  altered,  in  mononuelear  and  polymorpbonuclear  celis  and  in  masses  of  cytoplasni 
witbout  nuclei.  The  parasites  were  found  in  endotbial  cells  in  tbe  mesenteric  glaods  and 
connective  tissue  cells.     Tbe  were  also  found  in  small  numbers  in  tbe  intestine  and  skia. 

Tbe  spieen  was  congested  and  tbe  Malpigbian  bodies  were  small.  Tbe  larger  vessels 
were  bardly  at  all  affected  but  tbe  capillaries  sbowed  numerous  parasites  in  tbeir  endotbelium. 
Tbey  üvere  also  present  in  large  mononuelear  blood  cells.  In  tbe  bone  marrow  parasites 
were  found  in  large  pbagocytic  endotbelial  cells,  neutropbil  rayelocytes  and  large  mononuelear 
blood  cells. 

Parasites  were  also  found  in  tbe  lungs,  suprareuals,  kidneys,  and  cboroid  plexus.  The 
following  among  otber  conclusions  are  drawn.  The  Leishman  body  does  not  appear  to  be 
elirainated  by  faeces  or  urine.  It  seems  capable  of  partial  development  in  tbe  body  after 
deatli.  Tbe  parasite  enters  tbe  body  eitber  througb  tbe  alimentary  tract  or  tbrougb  tbe  skin 
by  insect-bites  etc.  Goodall  (Edinburgh). 

359)    Sauerbeck,    Beitrag    zur   pathologischen  Histologie    und    experimentellea 
Trypanosomeuinfektion.     Zeitschr.  f.  Hygiene  u.  Infektionskrankheiten,     LH.     1. 

Im  Blut  erleiden  die  Trypanosomen  keine  degenerativen  Veränderungen,  wohl  aber  in 
Lymphdrüsen,  Milz,  Knochenmark  und  Leber.  Es  entstehen  dort,  wohl  durch  Phagozytose, 
rundliche  Körperchen,  die  Acbnlichkeit  mit  den  Leishman 'sehen  Körperchen  haben. 

Pappenbeim  (Berlin). 

860)  P.  Manson,    Notes    on    two  Gases  of  Febrile  Tropical    splenomegaly  (Kala- 
azar)  and  a  Suggestion.     Brit.  Med.  Journ.    Nov.  11  tb  1905. 

1.  A  patient  became  ill  ten  days  after  bis  return  to  Assam  after  a  holiday. 
Irregulär  fever  and  enlargement   of    liver  and  spieen  were  found.     From  there  orgaos 

Leishman-Donovan  bodies  were  obtained.    Red  cells  2600000;  white  cells  1900;  Lympbo- 
cytes  39;  large  mononuclears  11%.     Death  subsequently  occurred. 

2.  A  man,  aged  22  suffered  from  chronic  fever,  enlarged  liver  and  spieen,  aoaemia 
and  emaciation.  In  addition  to  ordinary  Leishman  bodies,  otber  Clements,  oval  or  pyriform, 
Single  or  in  chains  were  found  in  films  made  from  tbe  spieen  and  liver.  Some  were  homo- 
geneous  and  witbout  a  nucleus,  others  had  a  well-deiined  round  nucleus  appearing  as  a 
round  or  oval  ring  with  a  clear  centre.     A  few  also  possessed  a  micro-nucleus. 

The  incubation  period  seems  to  be  witbin  ten  days. 

Both  cases  were  benefited  by  intra-muscular  injections  of  arseuic.  It  is  suggested 
that  tbe  Leishman  body  of  Kala-azar  and  tbe  morpbologically  identical  organism  of  Orieatal 
sore  may  be  specifically  identical  and  that  Oriental  sore  may  bear  the  same  relation  to 
Kala-azar  as  Vaccinia  to  Small-pox. 

Is  may  be  that  tbe  virulence  of  tbe  Kala-azar  organism  is  diminished  by  passage 
tbrougb  the  Gamel  just  as  the  virulence  of  small  pox  is  diminished  by  passage  through 
the  cow.  Goodall  (Edinburgh). 

361)  A.  Theiler,  Furtber  Notes  on  Piroplasmosis  of  tbe  Horse,  Mule  and  Donkey. 
Journ.  of  Compar.  Patb.  and  Therapeutics.    Sept.  1905. 

1.  Equine  piroplasmosis  is  inoculable  with  blood  of  an  immune  into  a  susceptible  horse. 

2.  Tbe  piroplasmosis  produced  by  an  inoculation  with  immune  blood  bas  an  incubation 
period  ranging  Jrom  5  to  6  days. 

3.  In  cases  of  recover)*  from  a  first  attack  a  second  attack  of  piroplasmosis  is  usually 
observed  during  whicb  the  parasites  are  fewer  and  exhibit  the  willow-leaf  shape. 

4.  Piroplasma  equi  causes  acute  anaemia  due  to  destruction  of  red  cells. 

5.  The  intrajugular  injection  of  blood  from  an  immune  horse  is  very  dangerous  and 
offers  little  prospect  of  practical  inoculation. 

6.  Tbe  foregoing  statements  practical ly  apply  to  mules  but  tbe  diseaso  is  not  so 
fatal  in  mules  and  inoculation  of  blood  from  an  immune  horse  can  be  used  in  mules.  Don- 
keys can  be  infected  by  the  blood  of  immune  borses. 

For  practical  purposes  the  inoculation  of  mules  with  blood  of  immune  donkeys  may 
prove  successful  and  inoculation  of  donkeys  with  the  blood  of  immune  mules  may  prove 
successful. 

The  horse  is  very  susceptible  to  blood  from  immune  horse  or  mule  blood  but  suffers 
less  from  injection  of  immune  donkey  blood.  Goodall  (Edinburgh). 

362)  A.  E.  Mettam,  A  Note  on  Bovine  Piroplasmosis.  Journ.  of  Hygiene.  V.  July  1905. 

A  note  on  the  frequeucy  of  tbis  condition  in  Ireiand  and  its  association  witb  baemo- 
globinuria.    A  tick,  Ixodes  reduvius  is  found  on  infected  animals.      Goodall  (Edinburgh). 
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36B)  G.  H.  J.  Nuttall  and  G.  S.  Graham-Smith,  Canine  Piroplasmosis  IL  Jouni.  of 
Hygiene.    V.    July  1905. 

The  pal-asite  described  is  conveycd  in  South-Africa  by  Haemaphysalis  bachibudonin  in 
tbe  adult  stage.  Its  essential  cbaracters  are  siroilar  to  thosc  of  the  parasite  observcd  in 
Europe.  The  parasites  whether  infection  was  produced  by  blood  inoculation  or  by  ticks 
made  their  appearance  immediately  before  the  onset  of  fever  and  tbeir  numbers  in  peripheral 
blood  Vary  considerably  irrespective  of  tbe  attacks  of  fever.  Stained  by  Leishraan's  method 
the  parasite  appears  blue  with  a  red  nucicus.  The  protoplasm  may  appear  vacuolated  or 
trabecular.  Young  parasites  may  appear  as  a  bluc  stained  ring.  In  dividing  forms  a  delicate 
thread  may  persist  for  some  time  as  a  connecting  link.  Although  resembling  P.  bigeminum 
aod  P.  Ovis  the  parasite  is  probably  diflferent.  It  raultiplies  by  direct  fission  but  a  body 
sthkiogly  suggestive  of  a  gamete  has  been  noticed.  Attempts  at  cultivation  have  failed. 
Tbe  red  corpuscies  irhen  infected  do  not  alter  mach  in  size  but  large,  pale,  and  nucleated 
corpuscles  appear  in  severe  cases  and  infected  cells  may  be  taken  up  by  leucooytes. 

Goodall  (Edinburgh). 

364)  G.S.Graham-Smith,  Canine  Piroplasmosis  III.  Morbid  Anatomj.  Journ.  of 
Hygiene.    V.    July  1905. 

The  earliest  date  after  inoculation  at  whieh  parasites  appeared  in  the  circulation  was 
the  6th  day;  the  latest,  the  36  th,  while  the  usual  period  was  8  to  12  days.  The  proportion 
of  cells  iufected  varied  greatly.  In  cells  containing  more  than  one  parasite  the  number  was 
a  multiple  of  2  in  over  97  %.  Free  parasites  were  scanty  but  increased  as  the  infection 
adyaoced.  The  urine  usually  contained  albumen,  casts  and  blood  pigment.  There  were  no 
coDstant  gross  morbid  appearances.  Histological  changes  were  most  marked  in  the  liver. 
The  central  veins  and  capillaries  were  dilated.  There  were  numerous  leucooytes  in  the 
caplllarics  and  10  %  of  the  red  cells  were  infected.  The  spieen  showed  no  structural  change 
and  the  proportion  of  infected  cells  iit  the  pulp  was  small.  In  the  bone-marrow  the  pro- 
portion of  cells  containing  more  thau  one  parasite  was  very  high.     Goodall  (Edinburgh). 

865)  J.  A.  Wright,  Canine  Piroplasmosis  IV.  On  certain  changes  in  the  Blood. 
Journ.  of  Hygiene.    IV.    July  1905. 

There  is  a  great  reduction  in  the  number  of  red  cells;  in  one  case  there  was  a  fall 
to  1000 000  in  anotber  to  950000.  There  were  small  corpuscles  and  large  pale  cells.  A 
few  nucleated  red  cells  appeared  with  the  parasites. 

üsually  the  leucocytes  were  greatly  increased  from  the  time  the  parasites  entered  the 
blood  (52000 — 60000).    Both  polymorphs  and  lymphocytes  share  in  the  increase. 

Goodall  (Edinburgh). 

366)  J.  Smith,  Case  of  Piroplasmosis,  Splenectomy  foUowed  in  eight  months 
by  Death.    Indian  med.  Gazette.     Jauuary  1906. 

No  malaria  parasites  were  found.  Numerous  Leishman-Donovan  bodies  were  found 
by  spieen  puncture.  After  removal  of  the  spieen  patient  continued  to  lose  weight  but  was 
able  to  leave  hospital  in  4  months.  A  fortinght  later  he  returned  and  after  showing  jaundice, 
baeroatemesis  and  high  fever  died  8  months  after  the  Operation.        Goodall  (Edinburgh). 

367)  Baruchello  e  Mori,  Su  una  infezione  protozoaria  endoglobulare  nei  cavalli 
della  provincia  di  Roma.  (Sur  une  infection  protozoaire  endoglobulaire  dans  les 
chevaux  de  la  province  de  Rome.)    Notice  preventive.    La  clinica  veterinaria.     1905. 

B.  et  M.  ont  etudi^  une  maladie  des  chevaux  qui  est  frequente  a  Rome  et  dans  les 
alcntours  et  qu'on  appelle  typhus,  fievre  typhoide,  fievre  p6techiale,  influenza, 
etc,  Elle  est  caracterisee  par  la  couleur  jaunatre  des  muqueuses  visibles,  sur  lesquelles  on 
voit  souvcnt  des  taches  h6morrhagiques  de  toutes  formes  et  grandeurs;  on  constate  aussi  de 
la  fievre  elevee,  une  forte  prostration,  etc. 

Le  sang  des  animaux  malades  s'est  demontre  sterile  aux  methodes  ordinaires  de  cul- 
ture.    Dans  les  parties  lesees   ou   a  trouve    seu lernen t    des  microbes  banaux  ou  mal  d6finis. 

L'observation  microscopique  du  sang  a  revcle,  par  contre,  Texistence  coustante  d'un 
grand  nombre  de  parasites,  qui  se  colorent  par  les  methodes  ordinaires  mais  surtout  avec 
le  Giemsa. 

Ces  parasites  sout  presque  toujours  endoglobulaires,  en  nombre  de  1—4  dans  chaque 
bcmatie.  Leur  forme  est  ronde,  en  massue  ou  irreguliere;  leur  grandeur  ne  surpasse  d'ordi^ 
naire  pas  Vs — Va  de  la  cellule  qui  les  löge;  ils  se  colorent  plus  fortement  a  la  peripherie, 
cc  que  leur  donne  Timage  d'un  anneau;  la  chromatine  est  presque  toujours  en  faible  quantite, 
rassemblee  dans  un  seul  bloc,  ou  bien  a  Petat  de  diifusion. 

Les  chevaux  sains  ou  frappes  par  d'autres  maladies  ne  donnerent  Jamals  ce  repere. 

Quelques  affections  typhoides  des  ohevaux  semblent  donc  redevables  d'un  protozoaire 
endoglobulaire.  Verney  (Rome). 
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368)  Edmond  et  Etienne  Sergent,  Sur  las  corps  en  anneau  et  en  demi-lune,du 
sang  des  paludeens.     Sociele  de  Biologie.     29  juillet  1905.     T.  LIX.    No.  27.     p.  252. 

Sans  pouvoir  donner  encore  une  conclusion  sur  1a  signification  de  ces  corps;  les 
auteurs  pensent  qu'ils  ne  sont  pas  dus  a  un  artifice  de  preparation,  comme  Ta  dit  M.  Nicol  I  c. 

J.  Jolly  (Paris). 

369)  A.  Lingard,  The  Significance  of  the  pyriforra,  circular,  and  irregulär 
bodies  present  in  the  circulation  and  orgaus  or  tissues  in  various  forms  of 
dis.ease  in  man  and  aniraals  with  suggestions  regarding  their  identification 
and  classilication.    Indian  med.  Gaz.     Sept.  1905. 

The  prominent  characteristios  exhibited  by  the  pyriform  bodies  or  immature  forma  of 
certain  Protozoa,  as  met  with  respectively  in  animals,  man  and  some  Diptera  are  tabulated 
as  foUows: 


Prominent 
characteristios  of 
the  pear-shaped 

Tr\'panosomata  of  animals 

and  circular 
bodies 

Evansi 

Equi-perdum 

Lewisi 

Brucei 

Forms  of  cells. 

Circular ,       oval, 

Circular,        oval, 

Oval, pyriform  and 

Circular,  oval,  py- 

pyriforra, irregu- 

pyriform, pointed 

round. 

riform,  irregulär. 

lär. 

at  one   or   both 
extremities. 

ifacro  or  nutritive 

Circular ,       oval, 

Circular,    large 

Circular,  occasion- 

Circular,    oval, 

nucleus. 

open,     granulär, 
large  nuclei. 

granulär. 

al  ly  oval. 

open       granulär 
large  nuclei. 

Micro-nucleus    or 

Circular    dot, 

Circular    dot. 

Circular     dot. 

Circular    dot, 

blepharoplast. 

dumbbell    when 

dumbbell    when 

dumbbell     form 

dumbbell    when 

undergoing     di- 

undergoing     di- 

when  undergoing 

undergoing     di- 

vision, often  sur- 

vision,  often  sur- 

division,      halo, 

vision.     Division 

rounded  by  halo. 

rounded  by  halo 

frequently     sur- 

forms  seldom  seen 

Division        form 

or  vacuole.     Di- 

rounding nucleus. 

in  peripheral  cir- 

seldom   seen    in 

vision  forms  sel- 

Division form  sel- 

culation. 

peripheral  circu- 

dom observed  in 

dom  observed  in 

lation. 

peripheral  circu- 
lation. 

peripheral  circu- 
lation. 

Divisiona!  form. 

Either    with    two 

Occasional      divi- 

Observed. 

Occasional     divi- 

nutritive   nuclei 

sion  forms. 

sion  forms. 

or  with  two  fla- 

gellate  nuclei. 

Prosen ce    in    the 

Observed  always. 

Observed   in  pla- 

Observed. 

Observed. 

blood  peripheral 

gues,     occasion- 

circulation. 

al  ly  in  the  general 
circulation. 

Position  of  flagel- 

Periphery ,    ble- 

Periphery,    ble- 

Periphery,   ble- 

Periphery,   ble- 

lum   in    rosette 

pharoplast      at 

pharoplast     at 

pharoplast    *at 

pharoplast     at 

formation. 

centre. 

centre. 

centre. 

centre. 

Number  of  indivi- 

18  to  16.  Majority 

10  observed. 

10  to  16.  (L.  Ra- 

2   to  8  Clements. 

dual  parasites  in 

at    13.       (Lin- 

(Lingard.) 

binowitsch.) 

(Plimmer    and 

a  rosette   or   in 

gard.) 

Bradford.) 

spheroidal  forms. 
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There  in  ampie  proof  that  io  the  various  forms  of  trypanosomiasis  of  man  and 
animals  the  fiageilates  develop  and  mature  in  the  blood  at  temperatures  rangiog  from 
normal  limits  to  41,6  ^  C.  Tbis  fact  aloue  would  almost  prove  that  the  causal  agent  of 
Kala-azar  and  by  analogy,  probably  also  of  Delhi  sore  is  not  a  typical  tiypanosome 
in  its  mature  form  but  an  organism  varying  but  little  from  that  demonstrated  b>* 
Rogers  in  the  mature  forms  in  artificial  cultures  from  splenic  cases  and  probably 
occupying  a  positioa  between  the  Herpetomonas  and  Trypanosomes  from  the  point  of  view 
of  structure. 

In  assisting  Nature  to  destroy  the  pyriform  bodies  the  combination  introduced  by 
Laveran,  viz:  arsenic  and  trypanrot  in  combination  should  bc  tned  in  Kala-azar  and  Dehli 
sore.    Good  results  bave  followed  the  use  of  the  combination  in  equine  surra. 

Goodail  (Edinburgh). 


Human  forms 


Spleen  Gases 


Delhi  Sore 


Unnamed 
from  Diptera. 


Flagellum    termi- 
nating  in  knob 


Herpetomonas 


Muscae 
domesticae 


Sarcopbagad 


Circular,  pear- 
shaped  and  ir- 
rcgularly  oval, 
oecasionally 
pointsatoneend, 
distinct    cuticle. 

Circular,    oval  or 
pyriform,    heart- 
shaped     wben 
undergoing      di- 
Tision. 

üsaally  rod-shap- 
ed  may  appear 
as  a  dot  only. 
One  or  two  va- 
cuoles  seen  in 
peripheral  circu- 
lation. 


Frcquently      ob- 
served. 


Observed  gencral 
disease. 


Centrally,  witb 
blepharoplast  at 
periphery. 

Üp  to  10  or  more. 
(Christophers.) 


Oval,  round  and 
spindleform.  Äppa- 
rently  definite  cap- 
sule  to  cell. 


More  or  less  circular, 
nearly    centrally 
placed,alwaystouch- 
ing  one  edge  of  cell. 

Varies  from  a  dot  to 
a  long  thick  rod,  a 
vacuole;  not  usually 
seen  at  all  in  blood 
peripheral  circula- 
tion. 


Observed. 


Not  observed  in  blood 
(peripheral),  but  en- 
larged  gland  in 
neighbourhood  of 
sore.  Absence  of 
general  disease. 

Centrally,  with  ble- 
pharoplast at  peri- 
phery (?). 

19  to  34.     (James.) 


Pyriform,  oval. 


Circular,    large 
open,      situated 
centrally   or    at 
one  edge. 

Circular  dot,   de- 
velops  into  a  rod. 


Observed. 


Centrally  but  with 
blepharoplast  at 
periphery. 

16  observed. 
(Lingard     and 
Jennings.) 


Pyriform,  circular. 


Circular,    oval, 
open,     granulär, 
.toucbing  edge  of 
cell. 

Rod-shaped  gener- 
al ly,oc6asionally 
circular,  trilobed, 
kidney-shaped. 


Pyriform  prin- 
cipally. 


Circular,  large, 
open,  granu- 
lär, touching 
edge  of  cell. 

Circular  dot, 
develops  into 
a  rod. 


Not  observed. 


Not  observed. 


Centrally  with  ble- 
pharoplast at- 
tached  to  rhizo- 
plast. 

Up  to  20  or  more. 
(Prowazek.) 


Centrally  with 
blepharoplast 
attached  to 
rhizoplast. 

16  observed. 

(Prowazek.) 


12* 
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370)  G.  S.  Graham-Smith,    A    new    form    of  Parasite  found    in  the  Red  Blood  Cor- 
puscles  of  Moles.    Journ.  of  Hygiene.    V.     Oct.  1905.     p.  453. 

These  parasites  have  been  found  in  10  ^/q  of  a  number  of  moles  caugbt  in  the  neigh- 
bourhood  of  Cambridge.  The  characters  of  the.  parasite  are  vell  brougbt  out  by  Giern  sa's 
or  Leishman's  stain.  They  are  rod-shaped  with  irregulär  contours  with  a  curve  and  a 
thickening  at  one  or  both  extremities.  Large  masscs  of  chromatin  are  found  near  one  end. 
Their  length  Maries  from  0,1  ;*  to  1  //.  They  are  occasionally  found  free  in  the  plasraa. 
From  one  to  79  parasites  may  be  found  in  a  single  red  cell  and  only  an  occasional  red  cell 
or  as  many  äs  1  %  of  the  red  cells  may  be  affected. 

Necrotic  areas  were  found  in  the  liver  in  two  ef  the  infected  moles. 

Goodall  (Edinburgh). 

371)  J.  de  Does,    Piroplasmosen    in    Nederlandsch-Indie.     Genceskundig  Tydschrift 
vor  Nederlandsch-Indie.    Teil  XLV.     Abi.  4. 

Verf.  hat  zuerst  1896  Piroplasmosen  gefunden  im  Blute  und  in  den  Gewebssäften 
von  Tieren,  welche  akut  an  Tezasfieber  gestorben  waren.  Diese  akute  Form  traf  oft  mit 
der  Viehpest  zusammen.  Nachher  sah  Verf.  auch  sehr  chronisch  verlaufende  Fälle.  Und 
gerade  dann  fehlten  oft  die  gepaarten«  birnenartigen  Körpereben,  sondern  eben  in  diesen 
Fällen  wurden  Parasiten  von  ganz  anderer  Form  gefunden;  nämlich  fadenartige,  einzelne 
Wesen.  Auch  waren  die  von  Smith  und  Kilborne  gefundenen  Körper,  welche  peripher  in 
den  Blutkörperchen  sich  befinden,  vorhanden. 

8.  und  K.  meinen,  es  seien  diese  Körner  die  Erreger  des  chronischen  Texasfiebers. 
Verf.  jedoch  kann  diesen  Autoren  nicht  beipflichten.  Die  genannten  Piroplasmosen  sollten 
vielmehr  die  Erreger  sein. 

Letztere  Parasiten  lassen  sich  am  besten  färben  mit  der  Färbungsmethode  nach  dem 
Prinzip  von  Romanowsky;  z.B.  nach  Gierasa  oder  Leishman.  Es  zeigen  sich  dann 
in  den  Erythrozyten  schmale  Körperchen  verschiedener  Länge,  gerade  oder  gekrümmt  und 
bisweilen  gezweigt. 

In  anderen  Fällen  sind  diese  rund  oder  oval,  seltener  auch  ringförmig.  War  die 
Färbung  gut  gelungen,  dann  bekommt  man  auch  einen  oder  zwei,  selten  mehr  dunkel  tin- 
gierte  ChromatinkÖrnchen  zu  Gesicht;  bisweilen  finden  sich  jedoch  keine  Körnchen,  sondern 
Stäbchen.  Dieses  Chromatin  liegt  nicht  immer  in,  sondern  bisweilen  auch  neben  dem  blau 
gefärbten  Parasiten.  Der  Protoplasmakörper  der  Parasiten  färbt  sich  in  verschiedenem  Grade; 
der  eine  Teil  ist  tief- blau,  der  andere  schwach-blau  gefärbt.  Oft  findet  sich  auch  im  Para- 
sitenkörper eine  runde  (^der  ovale,  nicht  gefärbte  Stelle,  einer  Vacuole  ähnlich.  Die  jüngsten 
Parasiten  sollten  kleine,  runde,  dunkelrot  tingierte  Köiperchen  sein,  oft  umgeben  von  einem 
blauen  Ringe. 

Ob  diese  Körperchen  mit  dem  kornartigen  Parasiten  von  Smith  und  Kilborife 
vielleicht  identisch  sind,  wird  näher  untersucht  werden. 

Der  beschriebene  Parasit  ist  dem  Erreger  des  Küstenfiebers  in  Afrika  sehr  ähnlich, 
vielleicht  sogar  mit  ihm  identisch. 

Die  Symptome  der  Krankheit,  von  diesem  Parasit  verursacht,  sind  die  folgenden: 
Schnellere  oder  langsamere  Abmagerung;  Drüsenschwellung;  zunehmende  Anämie;  Temperatur- 
erhöhungen bis  40^.  Am  Ende  der  Krankheit  wird  die  Nahrung  verweigert;  das  Tier  liegt 
ganz  apathisch  auf  dem  Boden  und  steht  nicht  mehr  auf.  Keine  Hämoglobinurie  oder 
Ikterus. 

Meistens  jüngere  Tiere  (1 — 2  Jahr)  erliegen  in  grösserer  Zahl  dieser  Krankheit;  sie 
magern  ab  und  werden  kachektisch. 

Aeltere  Tiere,  in  jener  Gegend,  wo  die  Krankheit  einheimisch  ist,  geboren,  scheinen 
oft  infolge  der  in  der  Jugend  durchgemachten  Krankheit  immun  zu  sein. 

Die  Krankheit  ist  bis  jetzt  beobachtet  in  Batavia  und  Pedir  in  Atjeh. 

Hekman  (Groningen). 

372)  H.  Gros,    Sur   Tunite    des   hematozoaires  du  paludisme.    Societe  de  Biologie. 
8  juillet  1905.     T.  LIX.    No.  25.     p.  80. 

L'auteur  cherche  a  donner  une  dumonstration  de  Tunite  des  hematozoaires  du  paludisme. 
II  part  de  ce  fait  d'observation  cliuique  qu'une  fievre  palustre  ä  acces  r^guliers  repondant 
au  type  suivant;  un  jour  de  fievre,  un  jour  d'apyrexie,  trois  jours  de  fievre,  un  jour  d'apy- 
rexie,  et  ainsi  de  suite,  n'a  jamais  ete  signalee,  Une  fievre  de  ce  genre  serait  en  effet  due 
ä  une  infection  double  par  tierce  et  par  quarte.  A  moins  d'admettre  que  la  quarte  confere 
Timmunite  pour  la  tierce,  ce  type  devrait  exister  si  le  parasite  de  la  quarte  appartient  a  une 
espece  difi'erente  de  celui  de  la  tierce.  L'auteur  a  cherche,  par  inoculation,  a  realiser  ex- 
perimentalement  cette  association.  Son  experience,  qu'il  considere  du  reste  comme  insuffi- 
sante,  a  etö  negative.  J.  Jelly  (Paris). 
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S7d)  Billet,  Examen  de  quarante-trois  cas  de  paludisme  proreoaDt  de  r^gioDS 
tropicales.    C.  R.  Soc.  BioK    LIX.     1905.    p.  539. 

Pour  Billet  la  fievre  quarte  |est  uoe  maladie  tout  a  fait  distincte  produite  par  ud 
parasite  sp6cifique:  scbizoDtes  pigment^s  un  peu  plus  petits  que  ceux  de  la  tierce  secondaire; 
gametes  egalement  arrondis  mais  moios  Yolumineux;  formes  de  segmentation  avec  huit 
m^rozoi'tes  au  plus;  daus  les  bematies  iofect^s  pas  de  granulations  de  Scbuffner. 

Quant  a  la  fievre  de  type  tierce  Tauteur  croit  qu'eile  est  produite  par  un  seu!  parasite 
dont  Taspect  differe  suivant  Tanciennete  de  Tinfection. 

Dans  1e  paludisme  tierce  primaire,  au  cours  de  cinq  preroiers  mois  apres  Tinfection 
la  fievre"  de  type  tierce  simple  ou  de  type  tierce  double  (type  quotidien)  montre  toujours  des 
scbizontes  petits,  annulaires  peu  ou  point  pigmentes  et  des  gametes  semilunaires,  les  formes 
de  multiplication  endogene  sont  tout  rares  ou  manquent  dans  le  sang  peripberique ;  granulations 
de  Scbulfner  dans  les  bematies  infectees  sont  discretes. 

Dans  le  paludisme  tierce  secondaire,  c'est-a-dire  quand  Tinfection  est  avanc6e  encore 
six  mois  davantage,  on  trouve  des  scbizontes  volumineux  amiboides,  a  pigment  m61anique 
abondant  et  des  gametes  arrondis;  les  formes  de  multiplication  endogene  präsenten t  seize  a 
fingt  m^rozoTtes;  les  granulations  de  Scbuffner  sont  nombreuses  et  confluentes  dans  les 
globales  infectes. 

L'auteur  suppose  que  les  grandes  formes  succedent  aux  petites  annulaires  et  il  suive 
Topinion  de  Laveran  qu'un  bematozoaire  sp6cial  de  la  fievre  tropicale  n^existe  pas. 

Pappeubeim  (Berlin). 

874)  Marcano»  Sur  le  microbe  du  paludisme  de  M.  Montoya  y  Flores.  Soci^t^  de 
Biologie.    28  Octobre  1905.    T.  LIX.    No.  80.    p.  829. 

L'auteur  montre  ä  la  soci^te,  de  la  part  de  M.  Montoya  y  Flores,  les  pr^parations 
mieroscopiques  sur  lesquelles  il  s'appuie  pour  decrire  un  nouveau  parasite  du  sang,  qui  serait 
la  cause  du  paludisme  en  Colombie,  et  quMt  a  d^ecrit  sous  le  nom  deProteococcus  palu- 
dicus.  L'auteur  fait  toutes  ses  reserves  au  sujet  des  conclusions  de  M.  Montoya.  Gelte 
eoiomunication  donne  lieu  a  diverses  remarques  de  la  part  des  membres  de  la  societe. 
M.  Laveran  a  re^u  deja  des  pr^parations  de  M.  Montoya  et  n^a  cou8tat6  dans  ces  pre- 
parations  que  des  alt6rations  vacuolaires  des  bematies.  M.  Laveran  a  coIor6  sur  ses  propres 
metbodes  des  frottis  de  sang  envoyes  par  M.  Montoya,  sang  recueilli  cbez  des  malades  en 
coars  d'acces  palustre.  M.  Laveran  a  pu  deceler  dans  ce  sang  la  presence  des  formes 
coDDues  de  Tbematozoaire  du  paludisme.  Le  paludisme  n'est  donc  pas  produit  en  Colombie 
par  un  microbe  special.  M.  J.  Jolly  a  vu  les  pr^parations  presentees  par  M.  Marcano. 
Ces  preparations  contiennent,  a  cote  de  Talteration  vacuolaire  des  bematies,  une  impurete 
curieuse  qui  a  ^te  decrite  par  M.  Montoya  comme  une  des  formes  de  son  prctendu  parasite: 
il  s'agit  tout  simplement  de  fioes  gouttelettes  de  mercure  metallique,  dues  a  la  reduction 
de  cristaux  de  sublime  que  M.  Montoya  introduit  dans  sa  tecbnique.      J.  Jolly  (Paris). 

375)  Laveran  et  Vallee,  Röle  des  protozoaires  dans  les  maladies  des  animaux. 
YIL  Congres  international  de  m6decine  v6terinaire.    Tenu  a  Budapest  en  1905. 

MoDOgrapbie  de  45  pages,  oü  les  auteurs  ont  aceumule  toutes  les  donnees  relatives 
aux  protozoaires  patbogenes  des  animaux,  protozoaires  dont  la  plupart  babitent  le  torrent 
circulatoire.     Bibliograpbie.  Levaditi  (Paris). 

376)  Lacomme,  Trypanosomiase  accidentelle  et  exp6rimentale.  Societe  mddicale 
des  bopitaux  de  Lyon.    Seance  du  7  novembre  1905. 

Un  cbat  ayant  mange  un  rat  inocul6  avec  Trypanosoma  Bruce i  a  maigri  ^norm6- 
ment;  il  pr6sentait,  six  semaines  apres,  des  trypanosomes  dans  son  sang.  11  y  a  donc  une 
inoculation  par  ingestion.  Ne  pourrait-il  en  etre  de  memo  dans  la  maladie  du  sommeil  cbez 
l^homme?  Sabrazes  (Bordeaux). 

377)  Louis  Martin  et  J.  Girard,  Sur  un  cas  de  trypanosomiase  (maladie  du 
sommeil  cbez  un  blanc).     Le  Bulletin  M^dical.     No.  83.    1905. 

Le  malade  avait  babite  le  Congo  fran^ais.  Des  trypanosomes  furent  trouv6s  dans  la 
lympbe  recueillie  par  aspiration  d'un  ganglion  cervical.  Du  sang  de  ce  malade  injectc  dans 
le  peritoioe  de  cobayes  et  de  rats  d6termiDa  l'infestation.  Un  rat  fut  inocule  positivement 
par  Injection  introp6ritoneale  de  liquide  cerebro-spinal.  Sabrazes  (Bordeaux). 

378)  Sicard  et  Moutier,  Recbercbes  bacteriologiques  et  histologiques  dans  un 
cas  de  maladie  du  sommeil  cbez  un  blanc.  Societe  medicale  des  bopitaux.  8  de- 
cembre  1905.     Presse  m6dic.     13  d6cembre  1905. 

Le  malade  infecte  en  Gambie  a  et^   revele   porteur   de   trypanosomes   seulement   par 
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rinjection  sous*cutaD6e  du  liquide  c^pbalo-rachidien  ä  des  singes.  L^examen  bistologiquc  des 
centres  nerveux  de  cet  homme  a  montre  une  arachDoido-pie-merite  avec  lymphocytose  intcnse. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

379)  E.  Ducloux,  Sur  une  Piroplasmose  bacilliforme  du  boeuf  en  Tunisie.  Soc, 
de  Biologie.     18  novembre  1905.    T.  LIX.    No.  38.    p.  461. 

Piroplasmes  de  type  annulaire  ou  baciüaire  presentent  ud  point  chromatique  tres 
net  entoure  d'une  zone  protoplasmique.  Les  hematies,  daus  les  cas  aigus  et  graves  sont  en- 
yahies  souvent  dans  la  proportion  de  80  a  90  ^/o;  od  en  rencontre  qui  sont  pour  ainsi  dire 
farcies  de  ces  hematozoaires.  L'auteur  n^a  pu  transmettre  la  maladie  d'un  animal  a  Tautre 
par  inoculation  du  sang:  un  sujet  d'exp6rience  a  re<ju  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutan^ 
jusqu'ä  80  cm.  c.  de  liquide  sanguin,  sans  que  son  6tat  gen6ral  fut  modifie;  toutefois,  les 
hematies,  quelques  jours  apres  rinjection,  renfermaient  plusieurs  piroplasmes  a  forme  ba- 
ciliaire.  La  contagion  naturelle  doit  s'efiectuer  par  les  Tiques,  qui  sont  tres  nombreuses 
en  Tunisie. 

La  Piroplasmose  bovine  bacilliforme  a  6te  vue  au  Transvaal,  en  1902,  par  Koch,  puis 
par  Theiler,  Gray  et  Robertson. 

En  Egypte  Koch  aurait  trouve  une  Piroplasmose  bacilliforme  interm^diaire  entre  celle 
du  sud-africain  et  celle  d6crite  en  Bussie  par  Dschunkowsky  et  T.  Luhs. 

J.  Jolly  (Paris). 

380)  A.  Laveran,  Sensibilit6  des  gerboises  aux  Trypanosomiases.  Societe  de  Bio- 
logie.    29  juillet  1905.    T.  LIX.    No.  27.    p.  250. 

Gerboises  inocul6es  avec  le  virus  du  Surra  de  Maurice,  et  avec  Trypanosoma 
gambiense.  J.  Jolly  (Paris). 

381)  A.  Balfour,  A  Haemogregarine  ofMammals  (H.  Jaculi,  H.  Balfouri  [Laveran]). 
Journ.  of  Tropical  Med.    Aug.  15  th  1905. 

This  parasite  has  been  found  in  the  red  corpuscles  of  the  jerboa  or  desert  rat  (Jaculiis 
jaculus  or  J.  Gordoni). 

The  tropbozoite  in  tbe  fresb  blood  appears  as  a  pale,  hyaline,  homogeneous  body, 
slightly  curved  and  with  rounded  ends  lying  either  apparently  free  or  in  the  remains  of  a 
red  cell.  It  is  •  non-pigmented  and  non-motile.  It  measures  5,6  to  7 /*  by  1,4  to  2,8 /£. 
With  Leishman's  stain  it  shows  a  large  oval  nucleus  sometimes  vith  chromatin  dots 
occupying  one  third  of  tbe  parasite.  The  parasite  closely  resembles  the  Haemogregarinidae 
of  cold-blooded  vertebrates. 

What  appears  to  be  the  same  parasite  occurs  in  mononuclear  leucocytes  in  the  Nor- 
\ray  rat  (Mus  decumanus).  The  parasite  has  also  been  found  in  a  free,  motile,  verraiculc 
form  or  tropbozoite.  and  as  schizonts  in  the  form  of  cytocysts. 

So  far  there  is  no  evidence  that  part  of  the  life  history  is  passed  in  the  fleas  and 
mites  which  are  found  on  the  jerboa.  Free  forms  have  been  found  in  the  liver,  kidney, 
Spleen  and  bone-marrow  but  no  morbid  appearance  is  presented  by  the  viscera. 

Goodall  (Edinburgh). 

382)  Ches.  J.  Craig,  Observations  upon  amoebas  infecting  the  human  intestine 
wi^th  a  description  of  two  species  Entamoeba  coli  and  Entamoeba  dys- 
enteriae.     Amer.  Med.    IX.     p.  854.     May  27th  1905.    p.  897.  986. 

C.  now  agrees  with  Schaudinn  that  there  are  pathogenic  and  oon-pathogenic  amoebae 
inhabiting  the  human  intestine. 

He  finds  Entamoeba  coli  in  a  large  proportion  of  normal  cases  (65  %).  This  is  pro- 
bably  a  result  which  cannot  be  equalled  in  -other  localities  but  it  is  dependent  upon  the 
use  of  saline  purgatures  to  produce  a  coarsely  diarrhoea  for  otherwisc  the  amoebae  are 
rarely  found. 

Entamoeba  coli  averages  10— 15  ^t  and  is  in  general  smaller  than  the  Entamoeba 
dysenteriae.  In  colour  E.  coli  is  opaque  gray  while  E.  dysenteriae  may  be  greenish  —  dis- 
tinction  of  ecto-  and  entoplasm  is  not  sharper  E.  coli  although  it  is  so  in  E.  dysenteriae. 
The  entoplasm  of  E.  coli  is  granulär,  ectoplasm  perfectly  clear  but  rarely  visible.  —  Ecto- 
plasm  of  E.  dysenteriae  is  very  refractive,  the  entoplasm  coarsely  granulär.  The  nucleus  in 
E.  coli  is  vcry  distinct  with  a  peculiar  structure  and  definite  nuclear  membrane. 

Vacuüles  characteristic  of  E.  dysenteriae  are  absent  in  E.  coli.  Phagooytosis  is  less 
active  in  E.  coli,  whose  motility  is  also  less  than  that  of  E.  dysenteriae,  the  movements 
being  sluggish  and  not  tending  to  progression.  A  modified  wights  stain  is  recommended  for 
the  study  of  these  organisms.     Encapsulated  forms  could  not  be  stained. 

Details  of  division  by  fission  and  reproduction  after   encapsulation    are    given.     Frag- 
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DifcutioD  and  fatty  degeneration  are  often  observed  but  uot  tbe  vacuolisation  which  is 
«afflOQ  in  E-  dysenteriae. 

In  addition  to  other  associated  organisms  the  £.  coli  is  often  found  associated  witb 
l  dväcnteriae  i.  c.  in  nearly  50  %  of  cases  of  amoebic  dysentery  both  forms  may  be  found. 
Be  £.  coli  has  been  found  so  far  only  in  the  large  iotestine. 

All  agree  on  basis  of  experiment  tbat  E.  coli  bas  no  patbogenic  activity. 

Entamoeba  dysenteriae  occurs  only  in  cases  of  amoebic  dysentery  but  al- 
«Ts  thcre. 

Averages  35  jn  in  diameter  being  tberefore  usually  muob  1  arger  tban  E.  coli.  Spberical 
ia  fsnn  whcn  at  rest,  colourless  or  slightly  greenish. 

In  the  mature  lorms  the  refractive  ectoplasm  is  very  sharply  distinguished  from 
^  granulär  entoplasm.  Vacuoles  fragmently  occur  in  the  protoplasms.  Whcn  multiple 
:beT  iodicate  degenerative  processes. 

Nucleus  is  less  conspicuous  than  E.  coli,  witb  less  chromatin  than  in  that  form. 
N'aeleos  measures  about  5  /n.  The  arooebae  are  actively  phagocytic  and  often  contain  red 
»irpusbles,  bacteria  and  crystals.  Motility  is  much  more  marked  than  in  E.  coli  wherc  pro- 
{Tssion  in  any  one  direction  is  very  slight. 

In  the  case  of  £.  dysenteriae  motion  may  be  progressive  or  it  may  consist  in  a 
duDge  of  sbape  without  progression  or  there  may  be  internal  protoplasmic  currents. 

In  this  form  as  in  E.  coli  reproduction  by  fixion  occurs.  Fragmentation  of  chromatin 
isd  spore  formation  within  the  organism  assumed  to  occur  as  described  by  Schaudinu. 

C.  has  observed  this  subdivision  of  the  chromatin  although  he  has  not  seen  the  actual 
txtrasion  of  spores.  These  are  not  encysted  amoebae  and  encystment  probably  occurs  only 
iatside  the  human  intestine  under  unfavourable  circumstances. 

Experimental  injection  of  the  E.  dysenteriae  into  rectum  of  cats  results  in  dysentery 
ia  50%  oi  cases.  Similar  results  were  obtained  by  feeding  the  faeces  which  contained 
uacebae  to  kitten  —  dysentery  being  produced  in  65%  of  cases  while  bacterial  cultures 
from  the  same  faeces  produced  no  dysentery.  MacCallum  (Baltimore). 

3S3)  W.  E.  Musgrave,  Symptoms,  diagnosis  and  prognosis  of  incomplicated 
intestinal  amoebiasis  in  the  Tropics.  Journ.  Amer.  Med.  Assoc.  XLY.  Sept.  16 th 
1905.     p.  830. 

Author  distinguishes  1.  Latent  or  masked  infections,  2.  mild  and  moderately  severe 
«nes,  3.  severe  cases  including  gangrenous  and  diphtheritic  ones,  4.  infections  in  children 
ud  tbe  aged. 

Id  the  first  group,  although  there  are  pathological  alterations,  Symptoms  are  absent 
»r  develop  only  after  weeks  or  months.  The  lesions  are  in  the  coecum  and  upper  colon  and 
tbe  condition  may  be  masked  by  tbe  coexistence  of  other  affections. 

Mild  cases  are  often  regarded  as  simple  diarrboeas  and  usually  becomes  chronic,  death 
eosuing  from  some  intercurrent  affection. 

Severe  cases  often  show  gangrene  or  diphtheritic  inflammation  post-mortem  usually 
as  the  result  of  a  secondary  infection.    The  Symptoms  are  characteristic. 

M.  reports  21  cases  of  amoebae  dysentery  in  children  betveen  6  months  and  10  years. 
Id  them  as  in  the  aged  liver  abscesses  are  rare.  This  is  true  also  of  the  natives  of  the 
Philippine  islands. 

Symptoms  of  all  forms  are  described  in  detail.  Ulcerations  may  sometimes  exclude 
above  the  ileocoecal  valve  and  Perforation  may  occur  there. 

Diagnosis  rests  upon  the  presence  of  the  amoebae  in  the  stools  and  is  almost  certain 
—  at  least  in  Manila.  Prognosis  under  the  treatmeut  advised  in  a  previous  paper  is  more 
favourable  than  is  usually  supposed.  MacCallum  (Baltimore). 

334)  Andrew  Balfour,  A  third  stage  in  the  sexual  lifo  of  the  haemogregarine  of 
Jerboas.     Brit.  Med.  Journ.    June  17 th  1905. 

Two  stages  are  represented  by  the  endoglobular  and  the  free  motile  trophozoite.  A 
third  stage  has  now  been  found  in  the  liver  —  the  formation  of  schizonts  in  the  form  of 
cytoeysts  containing  merozoits  and  residual  protoplasm.  Goodall  (Edinburgh). 

3$5)  A.  Laveran,  Contribution  a  Tetude  des  grandes  hcmogrugarines  des  gre- 
Douilles.     Societe  de  Biologie.     22  juillet  1905.     T.  LIX.    No.  26.     p.  172. 

L'auteur  decrit  des  especes  nouvelles  trouvees  dans  le  sang  de  grenouilles  de  Mada- 
gascar  et  du  Transvaal  (Rana  angolensis).  Ces  especes  nouvelles  qui  sont  le  plus  souvent 
endoglobulaires  sont  nomm6es  par  Pauteur:  Uaemogregarina  Theileri  et  Haemo- 
gregarina  Neireti.  Cela  porte  a  huit  le  nombre  des  especes  hemogregarines  comme  chez 
les  grenouilles.  J.  Jolly  (Paris). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     168    — 

A.  Laveran,  Sur  une  h^mamibe  Douvelle  de  Testudo  pardalis.  Soci6td  de 
Biologie.     22  juillet  1905.    T.  LIX.     No.  26.    p.  176. 

Get  b6roatozoaire  endoglobulaire  s'eloigne  beaucoup  des  bemogregarines  qui,  communes 
chez  les  tortues  d'eau  douce,  ont  ete  observees  aussi  chez  les  tortues  terrestres,  et  il  sc 
rapprocbe  de  celui  qui  aete  d6crit  par  Simond  chez  Trionyx  indicus  sous  le  doid  de 
Haemamoeba  Metebnikovi.  L'bematozoaire  de  T.  pardalis  est  pigmente  comme 
rberaamibe  de  T.  indicus,  et  comme  cette  derniere,  il  präsente  vraisemblab lernen t  des 
formes  males  et  femelles.  L^analogie  avec  Haemamoeba  Danilewskyi  des  oiseaux  est 
certaine;  Texistence  de  formes  flagellees  rcste  ä  demontrer  pour  quo  le  classement  de  ces 
parasites  dans  le  groupe  des  Haemamoeba  soit  indiscutable,  mais  ces  formes  correspondent 
a  un  Stade  passager  de  Pevolution  du  parasite,  il  n'est  donc  pas  toujours  facile  de  con- 
stater  leur  presence.  L^auteur  propose  pour  cette  espece  nouvelie  le  nom  d' Haemamoeba 
testudinis, 

Pendant  quelques  ann6es,  on  a  pu  croire  que  les  bemamibes  s'observent  exclusivc- 
ment  chez  les  vert^bres  a  sang  chaud,  et  les  bemogregarines  chez  les  vertebres  ä  sang  froid; 
une  distinetion  aussi  absolue  n'est  plus  soutenable  aujourd'hui ;  on  vient  de  voir  que  certains 
bcmatozoaires  endoglobulaires  des  tortues  s'61oignent  des  Haemogre garin a  et  se  rap- 
prochen t  beaucoup  des  Haemamoeba;  d'autre  part,  on  a  trouve,  dans  ces  derniers  temps, 
cbez  plusieurs  mammiferes,  des  bematozoaires  endoglobulaires  ayant  tous  les  caracteres  des 
Haemogregarina.  J.  Jolly  (Paris). 

387)  A.  Laveran,   Sur   une  hemogr6garine  de  Varanus  niloticus.    Soc.  de  Biologie. 
22  juillet  1905.     T.  LIX.     No.  26.    p.  175. 

Ce  parasite  endoglobulaire  est  nomme  par  Pauteur  Haemogregarina  varani.  Des 
bemogregarines  ent  deja  ete  signalees  chez  Varanus  dracaena  (Inde)  et  chez  V.  arc- 
narius  (Senegal),  mais  elles  n'ont  pas  et6  d6crites.  J.  JoUy  (Paris). 

388)  A.  Popovlci-Baznosanu ,    Sur   Thematozcaire    de   Testudo    Ibera   (T.    mauri- 
tanica,  T.  pusilla).    Society  de  Biologie.    27.  Janvier  1906.    T.  LX.     No.  4.    p.  173. 

J.  Jelly  (Paris). 

389)  C.  Lebailly,   Sur  des  bematozoaires  nouveaux  parasites   de  la  Barbue.    Soc. 
de  Biologie.     14.  Octobre  1905.     T.  LIX.     No.  28,    p.  304. 

Description  de  deux  bematozoaires  nouveaux,  parasites  de  la  Barbue  (Bothus  rhombus): 

1.  Trypanosoma  bothi  n.  sp.  Ce  nouveau  Trypanosome  rappelle  T.  Delagei  de 
la  Blennie  et  T.  limandoe;  il  differe  cependant  par  ses  dimensions,  son  aspect  plus  trapu, 
les  situations  respectives  du  blepharop laste  et  du  noyau. 

2.  Haemogregarina  bothi  n.  sp.  Chez  les  Barbues  parasitees,  on  obscrve  le  plus 
souvent  la  presence  simultance  des  deux  bematozoaires;  Pauteur  attire  de  nouveau  Pattention 
sur  la  coexistence,  chez  les  Teleosteens  marins,  des  Trypanosomes  et  des  Hemogregarines. 

J.  Jolly  (Paris). 

390)  Bettencourt  et  C.  Fran9a,    Sur   un    Trypanosome   du    blaireau    (Meles   taxus, 
Schreib).     Soci6te  de  Biologie.     14.  Octobre  1905.    T.  LIX.     No.  28.    p.  305. 

Les  auteurs  pensent  que  ce  trypanosome,  trouve  dans  le  sang  de  deux  individus  sur 
quatre  examines,  constitue  une  espece  nouvelie  qu'ils  decrivent  sous  le  nom  de  Trypano- 
soma Pestana i.     Les  animaux  infestes  ne  presentaient  aucun  symptqme  morbide. 

J.  Jolly  (Paris). 

391)  A.  Bettencourt  et  C.  Fran9a,  Sur  un  trypanosome  de  la  chauve-souris.    Societe 
de  Biologie.     14.  Octobre  1905.     T.  LIX.     No.  28.     p.  306. 

Eü  faisant  la  recherche  de  trypanosomes  dans  le  sang  de  37  chauve-souris  du  Portugal, 
les  auteurs  ont  rencontre  ces  parasites  chez:  Vesperugo  pipistrellus,  2  sur  9;  Ves- 
perugo  serotinus,  1  sur  4;  Vespertilio  Nattereri,  8  sur  14.  Ils  n'en  ont  trouve 
aucun  chez  9  exemplaires  de  Plecotus  auritus.  Les  animaux  6taient  tous  infectes  par 
une  meme  espece  de  Trypanosome,  que  les  auteurs  croient  nouvelie,  et  qu'ils  decrivent  sous 
le  nom  de  Trypanosoma  Dionisii.  Ces  trypanosomes  etaient  rares  chez  toutes  les  chauve- 
souris  infectees.  Les  ensemencements  du  sang  sont  restes  steriles.  Des  inoculations 
pratiquees  dans  le  pdritoine  de  rats  et  de  cobayes  n'ont  donne  aucun  r^sultat.  D'autres 
chauve-souris  inocul6es  sont  mortes  avant  qu'on  ait  pu  faire  des  constatations  positives  sur 
la  transmissibilitö  du  parasite.  J.  Jolly  (Paris). 
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S92)  J.  Sabraz^  et  L.  Muratet,  Frequence  des  TrypaDOSomes  chez  Mus  rattus. 
&aret6  chez  Mas.decumaDus  et  chez  Mus  muscalus.  Resistance  du  decumanus 
et  du  Rat  blanc  a  Pinfestation  naturelle.  Reunion  biologique  de  Bordeaux. 
NoTembre    1905.    C.  r.  de  la  Societe  de  Biologie.    T.  LIX.    No.  82,    p.  441. 

J.  Jolly  (Paris). 

393)  E.  Broxnpt,  Les  trypanosomes  chez  les  vert6bres.  Archives  de  M6decine  ex- 
ptrimentale  et  d' Anatomie  pathologique.    No.  6.     Novembre  1905. 

11  s^ag^t  d'une  revue  critique  et  historique.  L'auteur  rappelle  ses  recherches  sur 
rerolution  du  Trypanosome  de  l'Anguille  (d6couvert  par  MM.  Sabrazes  et  Muratet  dans 
Testomac  des  Sangsues).  II  montre  que  les  flagell6s  des  poissons  qui  vivent  chez  les  sangsues 
ne  se  traDsmetteot  en  aucun  cas  aux  embryons  de  ces  animaux.  Les  injections  a  trypano- 
sdmes  De  sont  donc  pas  bereditaires.  Sabrazes  (Bordeaux). 

3&4)  E.  Brumpt,  Mode  de  iransmission  et  evolution  des  trypanosomes  des 
Poissons.  —  Description  de  quelques  especes  de  Trypanoplasmes  des 
Poissons  d'eau  douce.  —  Trypanosome  d'un  Crapaud  africain.  Soci6te  de 
Biologie.     27.  Janvier  1906.    T.  LX.    No.  4.    p.  162. 

J.  Jolly  (Paris). 

395)  E.  Brumpt,  Sur  quelques  especes  nouvelles  de  Trypanosomes  parasites 
des  Poissons  d^eau  douce:  leur  mode  d^6volution.  Soc.  de  Biologie.  27.  Janvier 
1906.     T.  LX.    No.  4.     p.  160. 

£n  etudiant  Tevolution  des  Trypanosomes  et  des  Trypanoplasmes  chez  les  Hirudinees, 
Tauteur  a  observ6  que  pour  une  espice  donnee,  Tevolution  se  produit  toujours  de  la  meme 
fa(;oD;  pour  des  especes  diff6rentes,  les  ph^nomenes  evolutifs  varient  dans  des  limites  assez 
grandes  pour  pouvoir  venir  en  aide  a  la  systematique. 

Suiyant  le  mode  d'övolution  des  Trypanosomes  chez  les  Heraidepsis,  Tauteur  est 
arrive  ä  pouvoir  distinguer  plusieurs  groupes: 

A.  Les  Trypanosomes  de  ce  groupe  6voluent  uniquement  dans  Testomac  de  THemi- 
depsis,  ils  ne  passent  jamais  dans  son  intestin  ni  dans  la  gaine  de  sa  trompe.  Au  moment 
Gu  la  sangsue  suce  un  Poisson,  les  parasites  quittent  Testomac  et  passent  activement  par  la 
trompe  pour  infester  ce  dernier.  Le  Trypanosome  de  la  Brcme  et  celui  du  Brochct  6voluent 
de  cette  fa^on  ainsi  que:  Trypanosoma  barbi  n.  sp.,  Trypanosoma  peicae  n.  sp., 
Trypanosoma  acerinae  n.  sp. 

B.  L'6volution  du  parasite  debute  dans  restomao,  puis  s^effectue  dans  Tintestin  oü 
eile  persiste  tres  longtemps.  De  Tintestin,  les  parasites  reviennent  dans  Pestomac  pour 
passer  dans  la  gaine  de  la  trompe.     Exemple:  Trypanosome  de  TAnguille. 

C.  L' Evolution  se  poursuit  dans  Testomac;  puis,  apres  un  certain  temps,  les  Trypano- 
somes viennent  dans  la  gaine  de  la  trompe.  Le  Trypanosome  de  la  Carpe  6volue  de  cette 
fa^D  ainsi  que  Trypanosoma  phoxini  n.  sp. 

L'evolution  des  Trypanosomes  marins  (T.  cotti,  T.  soleae,  T.  scylli,  T.  rajae  est 
uo  peu  particuliere.  Dans  Testomac  des  sangsues  marines,  les  parasites  perdent  leur  flagelle 
et  se  divisent  dans  cet  etat;  puis,  apres  quelques  jours,  les  produits  de  la  division  se 
munissent  d'un  flagelle.  Les  T.  soleae  et  T.  cotti  evoluent  exclusivement  dans  l'estomac 
de  Gallobdella  punctata  et  ne  passent  jamais  dans  la  gaine  de  la  trompe.  Les 
T.  Scylli  et  T.  rajae  evoluent  au  debut  dans  l'estomac  de  la  Pontobdelle,  puis  passent 
dans  rintestin  oü  ils  possedent  des  Üagelles  et  se  divisent  un  grand  nombre  de  fois.  L'auteur 
D'en  ai  jamais  trouv6  dans  la  gaine  de  la  trompe  ni  dans  Testomac,  et  ignore  encore  comment 
de  rintestin  ils  peuvent  etre  inocules  aux  Poissons.  J.  Jolly  (Paris). 

396)  A.  Balfour,    Trypanosomiasis    in    the    Anglo-Egyptian    Sudan.     Edin.  Med. 
Journ.     Sept.  1904. 

This  paper  deals  with  the  distribution  ot  trypanosomiasis  in  the  Sudan  and  a  new 
small  parasite,  T.  nanum  is  described. 

It  measures  10  to  14  fi  by  V2  to  2  ß.  The  protoplasm  is  prolonged  on  to  the 
flagellum  and  the  undulating  membrane  is  very  straight.  Ulcers  in  the  stomach  and  intestine 
are  common  in  infected  cattle,  and  spirilla  are  frequently  found  in  these  lesions. 

Goodall  (Edinburgh). 

397)  J.  B.  Cristopherson,  Trypanosomiasis   in    the  Egyptian  Sudan.    Journ.  of  the 
Royal  Army  Medical  Corps.    July  1905. 

An  account  of  the  disease  in  mules  and  donkeys.    The  parasites  were  T.  brucei. 

Goodall  (Edinburgh). 
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398)  P.  Mackle,  Leishman-Donovan   Disease.    Laoeet.    July  ]5th  1905. 

In  a  criticism  of  Roger^s  work  M.  considers  that  as  the  parasite  affects  tissues  ratber 
than  blood  tbere  is  not  a  great  likelibood  of  tbe  existence  of  an  intermediate  insect  best. 
He  tbiüks  all  Roger*s  facts  might  be  explained  by  water  carriage  of  tbe  parasites. 

Goodall  (Cdinburgb). 

399)  J.  Mc.  Kenzie,  A  case  of  Dum-Dum  Fever  (Kalaazar).    Joum.  of  tbe  R.  Ä.  M.  C. 
Nov.  1905. 

The  case  occurred  in  a  soldier  in  India.  Spleen  was  greatly  enlarged  and  on  puncture 
Leisbnian  bödies  were  obtained  und  cultivated.     Flagellation    occurred    on    tbe  third  day. 

Goodall  (Edinburgh). 

400)  J.  C.  Mc.  Kenzic,  Kala-Azar.    Journal  of  the  R.  A.  M.  C.    Feb.  1906. 

Note  on  tbree  cases  in  white  soldiers.  In  all  Leishman-Donovan  bodies  were 
found  and  from  tbem  flagellates  were  cultivated.  Goodall  (Edinburgh). 

401)  Pecaud,  La  Souraaya,   Trvpanosomiase  du  Moven-Niger.    Societe  de  Biologie. 
13  Janvier  1906.     T.  LX.     No.  2.     p.  58. 

Epizootie  affectant  les  boeufs,  les  mulets  d*Algerie,  cbevaux  du  pays  et  unes.  L^agent 
est  un  trypanosome  differant  morphologiquement  des  autres  trypanosomes  et  s^en  distinguant 
aussi  par  le  resultat  des  inoculations. 

Le  chien  semble  refractaire.  Les  animaux  d'epreuve  les  meilleurs  sont  les  moutons, 
cbevres  et  antilopes.  La  periode  dMncubation  est  de  dix  jours  enviroo.  Les  parasites  se 
montrent  d^une  fa(;on  a  peu  pres  constante  dans  le  sang  des  animaux  inocules.  La  maladie 
commence  ses  ravnges  en  Juillet,  au  milieu  de  la  saison  des  pluies,  et  s^vit  jusqu^en 
Janvier.  Ce  sont  les  taons  quMl  faut  incriminer  pour  la  propagation  de  la  maladie.  La 
Piroplasmose  et  la  Filariose  peuvent  compliquer  la  Trypanosomiase.  Dans  ces  cas,  le  pro- 
nostic  est  fatal.  J.  Joll}»^  (Paris). 

402)  L.  Lacomme,    Nagana   cbez  le  chat  par  ingestion   de  rats  naganes.     Journal 
de  Physiologie  et  de  Pathologie  göueral.    No.  1.     15  janvier  1906.    p.  115. 

Les  trypanosomiases  peuvent  donc  se  transmettre  autrement  que  par  la  piqure  des 
insectes.  Sabrazcs  (Bordeaux), 

403)  Broden,  La  trypanosomiase  chez  l'Europeen.     Bullet,  de  la  Soc.  beige  d'etudes 
coloniales.    Decenibre  1905. 

Gengou  (Bruxelles). 

404)  G.  E.  Schneider   et  M.  Buffard,    Unicite   de    la   Douriue.     Annales  de  Tlnstitut 
Pasteur.    No.  11.     25  Novembre  1905. 

Le  trypanosoma  Rougeti  se  retrouve  dans  tous  les  cas  de  Dourine  et  sa  constatation 
positive  a  ete  faite  par  les  auteurs  dans  des  cas  observes  en  France  (Basses-Pyrenees). 

Sabrazes  (Bordeaux), 

405)  Gustave  Martin,    Sur   un    cas   de   Spirillose    du   cheval    observe    en  Guinee 
fran(;aise.    Societe  de  Biologie.     20.  Janvier  1906.     T.  LX.     No.  3.    p.  124. 

J.  Jolly  (Paris). 

406)  A.  Borrel,    Cils   et  division  transversale    chez  le  Spirille  de  la  poule.     Soc. 
de  Biologie.     20.  Janvier  1906.     T.  LX.     No.  3.     p.  138. 

Le  sang  spirillaire  est  detibrine,  puis  rapidement  centrifuge;  la  couche  des  spirilles, 
apres  centrifugation,  est  situee  au  dessus  de  la  couche  leucocytaire,  et  eile  est  facile  a  isoler 
puisqu^elle  a  quelquefois  un  centimetre  de  hauteur.  Les  microbes  sont  laves  ä  plusieurs 
reprises  dans  Teau  salce  et  centrifuges  chaque  fois  jusqu'ä  elimination  du  s^rura.  Des  gouttes 
sont  etalees  sur  lame,  sech6es,  fixees  et  colorees  par  la  fuchsine  deZiehl  apres  mordan^agc 
au  tannate  de  fer. 

Le  Spirille  de  la  poule  a  des  cils  trcs  nombreux  et  tres  longs  sur  tout  le  corps;  les 
cils  sont  particulierement  nombreux  a  Tun  des  poles,  oü  Ton  constate  de  veritables  bouppes 
tres  fouruies.  Les  formes  longues,  agces,  ont  souvent,  en  plus  de  la  bouppe  terminale,  des 
cils  ou  des  bouquets  de  cils,  a  certains  intervalles,  sur  tout  le  corps.  Beaucoup  de  figures 
montrent  un  bouquet  de  cils  visible  au  point  etranglo  qui  marque  le  commeucement  de  la 
division.  Cette  division  est  transversale  et  se  fait  par  etirement;  on  trouve  des  typcs 
nombreux  oü  Ton  voit  un  pont  protoplasmique  peu  colore  reunissant  cncore  deux  formes  jeunes. 

Se  basant  sur  la  division  transversale,  sur  la  presence  de  cils  nombreux  ä  un  pole 
et  sur  tout  Je  corps,  Tauteur  rapproche  le  microorganisme  de  la  poule  des  genres  Spiril Iura 
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ou  Spirobacillus  et  ie  classe  daos  ia  famiile  des  Spirillac^es  de  Mig^uia.  Ces  micro- 
organismes  soot  des  BActeriacees  et  n^ont  rien  d  voir  avec  ies  Flageiles  et  les  Trypanosomes 
eo  particulier.  J.  Jolly  (Paris). 

407)  F.  G.  Novy,  Spi  roch  acte  Obermeier  i.  Journ.  of  the  Amer.  Med.  Assoc.    13.  Jan.  1906. 

Verf.  fand,  dass  das  Blut  tod  wiederholt  mit  Rekurrens-Spirillen  geimpften  Ratten 
deutlich  heilende  und  schützende  Eigenschaften  besitzt. 

Durch  die  bei  ihnen  vorhandene  Querteilung  und  das  Fehlen  der  spezifischen  Trypano- 
somen-Struktur  (Kern  und  Blepharoblast)  gehören  die  Spirochäten  in  das  Pflanzenreich, 
während  andererseits  ihre  Uebei tragbarkeit  durch  blutsaugende  Insekten,  ihr  Parasitismus  im 
losektenkörper  und  ihr  Uebergang  auf  deren  Eier  sie  mehr  den  Protozoen  nähert.  Verf. 
proklamiert  daher  die  Hypothese,  dass  die  Spirochäten  des  Zeckenfiebers  und  die  Rekurrens- 
Spirillen  verschiedene  Organismen  sind.  Pappenheim  (Berlin). 

408)  L.  Hill,  Spirilla  Fever  in  South  China.  Journal  of  Tropica)  Med.  May  Ist 
1905. 

Gase  of  a  coolie,  aged  33.    Blood  showed  leucocytosis  and  myriads  of  spirilla. 

G  0  0  d  a  1 1  (Edinburgh). 

409;  J.  Cropper,    Spirillum  Fever  in  Palestine.    Biit.  Med.  Journ.    July  22nd  1905. 

A  boy  of  15  complained  of  fever  of  a  quartan  type  of  twenty  days  duration. 

Spirilla  irere  found  in  the  blood.  There  were  no  quartan  malaria  parasites  but  there 
vere  malaria  parasites  of  the  type  described  by  the  autbor  in  the  Journal  of  Tropica! 
Medicine  for  May  Ist  1905.    The  boy  had  not  been  out  of  the  country. 

Goodall  (Edinburgh). 

410)  A.  Yale  Massay,  Spirillosis  in  Portuguese  West  Africa.  Journ.  of  Tropical 
Med.    Aug.  Ist  1904. 

A  fatal  case  in  a  Portuguese  trader.    Numerous  spirilli  irere  found  in  the  blood. 

Goodall  (Edinburgh). 

411)  H.  Vincent,  Pathogenie  de  la  fievre  bilieuse  heraoglobinurique;  son  traitc- 
ment  par  le  chlorure  de  calcium.  Soc.  de  Biologie.  16.  Dccembre  1905.  T.  LIX. 
No.  37.    p.  633. 

L^h6moglobinurie  des  ps^lud^ens  n*est  pas  sous  la  dependance  directe  de  Thematozoaire. 
Elle  survicnt  a  la  suite  de  causes  diverses:  absorption  de  quinine  ou  d'antipyrine,  alcoolisme 
aigu,  auto-intoxications,  refroidissement  etc.  De  ces  diverses  causes,  la  quinine  est  la  plus 
commune,  et  la  plus  redoutable,  puisque  les  paludeens  sont  traites  par  ce  m6dicament. 

La  quinine  est  en  effet,  in  vitro,  fortement  heraolysante  ä  la  dose  de  Vsc«  et  meme 
Viooo-  ^ais  il  est  possible  de  pr^venir  chez  les  paludeens  cette  grave  complication  par 
Tadministration    du   chlorure   de    calcium.      (4  ä  6  grammes  par  jour,   par  la  bouche;    1  ä 

2  grammes  dessous  dans  le  s6rum  physiologique  sous  la  peau). 

Chez  certains  sujets,  on  peut  a  volonte  provoqu6r,  prevenir  ou  arreter  la  crise  hemo- 
globinbemique  en  donnant  isolement  ou  successivement  la  quinine  et  le  chlorure  de  calcium. 

Le  pouvoir  antihemolysant  du  chlorure  de  calcium  merite  d'ctre  rapproche  du  röle 
que  jouent  les  sels  de  calcium  dans  la  coagulation  du  sang  (Hammarsten,  Freund, 
Dastre  etc.)  et  aussi  dans  le  pbenomene  intime  de  la  digestion  pancr6atique  (Delezenne). 

J.  Jolly  (Paris). 

412)  H.  Vincent  et  C.  Dopter,  Nouvelles  recherches  sur  la  pathog6nie  de  la  fievre 
bilieuse  heraoglobinurique.  Societe  de  Biologie.  17.  Fevrier  1906.  T.  LX.  No.  6. 
p.  350. 

La  cause  de  la  fragilite  des  globules  rouges  en  presence  de  la  quinine  chez  les 
sujets  paludeens  expos6s  aux  acces  d'hemoglobinurie  n^est  pas  dans  Tinsuffisance  d^une  anti- 
seosibilisatrice,  ni  dans  un  eices  de  cytase  circulant  dans  le  sang,  ni  dans  une  insuffisance 
d'anticytase.  Certains  sont  au  contraire  en  faveur  de  Thypothese  suivant  laquelle  la  cause 
serait  dans  une  demin^ralisation  des  globules  sanguins.  On  a  deja  signald  que  les  injections 
de  serum  artificiel  possedent,  chez  les  paludeens  predisposes  a  Themoglobinurie,  un  pouvoir 
preventif  reel  (Gouzien).  De  plus,  des  globules  du  sujet,  preleves  au  moment  de  leur 
minimum  de  resistance  aux  Solutions  hypotoniques  (0,46  NaCl),  ont  6te  mis  en  contact 
pendant  dix-huit  heures    avec    du  chlorure  de  calcium  (1  goutte  de  la  Solution    a  Vio>  clans 

3  cm.c.  d'emuleion  globulaire),  puis  on  a  decante  et  lave,  une  fois,  le  depot  globulaire,  dans 
un  volume  triple  de  serum  artificiel  ä  7,5  p.  10(X).  Ainsi  traites,  et  „raineralises",  les 
globules  ont  temoigne  une  plus  grande  resistance  (0,41)-  En  d'antres  termes,  le  chlorure 
de  calcium  leur  a  restitue  une  resistance  ä  peu  pres  scmblable  a  celle  d'un  sujet  sain. 

J.  Jolly  (Paris). 
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418)  Lemoal,  Considerations  6tiologiques  sur  la  fievre  bilieuse  b6mogtobin- 
urique.     Ann.  d'byg.  et  de  med.  colon.     1905.    p.  532. 

Bei  allen  beobacbteten  neun  Fällen  (Europäer  und  Syrier)  trat  die  Hämoglobinurie  auf 
nach  Chininaufnahme  und  zwar  bereits  nach  der  ersten  Dose,  die  der  Pat.  nach  der  Fieber- 
attacke zu  sich  nahm  (0,25 — 1  g).  Nur  einer  der  Patienten  zeigte  in  seinem  Blut  spärliche 
intraglobuläre  Parasiten  und  zwar  von  Ringform. 

Der  Autor  behauptet,  dass  Hämoglobinurie  niemals  bei  einer  regelmässigen  Hospital- 
behandlung mit  Chinin  auftritt,  sondern  meistens  nur  dann,  wenn  der  Patient  die  erste  Dose 
Chinin  nimmt,  das  Fieber  aber  schon  mehrere  Tage  unbehandelt  bestanden  hat.  Er  ist  der 
Meinung,  dass  es  nicht  angängig  ist,  einen  Gegensatz  zwischen  Cbinin-Hämoglobinurie  und 
paludischer  Hämoglobinurie  zu  konstruieren,  dass  aber  bei  Malariafällen  der  in  bestimmter 
Weise  sich  geltend  machende  Einfluss  des  Chinins  als  auslösendes  Moment  und  direkte  Ver- 
anlassung eine  Schwarz  Wasserattacke  auslöst.  Pappenheim  (Berlin). 

414)  E.  W.  G.  Masterman,  Haemoglobinuric  fever  in  Svria.  Brit.  med.  Journ. 
Feb.  10  th  1906. 

Several  outbreaks  have  occurred  in  Jaffa  and  a  few  cases  have  occurred  in  Jerusalem. 
One  of  these  is  now  recorded,  a  fatal  case  in  a  boy  of  16.  A  few  malarial  parasites  were 
found  in  the  blood.  The  spieen  is  easely  feit  in  33  ^/o  of  all  male  hospital  patients  \d 
Jerusalem.  Goodall  (Edinburgh). 

415)  E.  C.  Webb,  The  Question  of  the  Co-Relation  of  Biliary  Fever  in  the  Horsc 
and  the  subacute  form  of  Horse-sickness.  Journ.  of  Compar.  Path.  and  Therapeut. 
Sept.  1905. 

A  contradiction  of  Edington's  contention  that  biliary  fever  in  the  horse  and  „malarial'^ 
horse-sickness  are  the  same  disease.  Biliary  fever  is  caused  by  piroplasma  equi,  wbile  the 
specific  organism  of  subacute  horse-sickness  is  not  yct  known.  Goodall  (Edinburgh). 

416)  Theiler  and  Stockman,  Further  experiments  to  deterraine  how  long  an  area 
remains  infected  with  east  ooast  fever.  Journ.  of  Comparative  Path.  and  Therapeut. 
June  1905. 

Brown  adult  ticks  fed  as  nymphae  on  cattle  immune  against  Coast  fever  do  not 
propagate  the  disease  and  the  blood  of  immune  oxen  does  not  harbour  the  parasite. 

Goodall  (Edinburgh). 

417)  T.  Zammit,  A  Preliminary  Note  on  the  susceptibility  of  Goats  to  Malta 
Fever. 

417a)  W.  H.  Harrocks,  Preliminary  Note  on  Goats  as  a  means  of  propagation 
of  Mediterranean  Fever.    Journ.  of  the  R.  A.  M.  C.     Septbr.  1905. 

Goats  suffer  naturally  from  the  disease  and  are  susceptible  to  inoculation.  The  blood 
gives  the  agglutinalion  reaction  und  the  M.  melitensis    can  be  found   in  the  milk  and  urine. 

Goodall  (Edinburgh). 

418)  E.  H.  Ro88  and  G.  M.  Lcviek,  The  trausmission  of  Mediterranean  Fever. 
Journ.  of  the  Royal  Army  Medical  Corps.     Aug.  1905. 

The  writers  consider  the  disease  to  be  insect-borne  and  think  the  probable  insect  is 
Acartomyia  Zammitii.  Goodall  (Edinburgh). 

419)  E.  H.  Roas,  The  Prevalence  of  Mediterranean  fever  in  Port  Said.  Journ. 
R.  A.  M.  C.    January  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

420)  C.  Birt,  Mediterranean  fever  in  South  Africa.  Journ.  of  the  R.  A.  M.  C. 
January  1906. 

The  fever  is  now  endemic  in  certain  parts  of  Orange  River  Colony  and  its  further 
Invasion  is  to  be  apprehended.  Goodall  (Edinburgh;. 

421)  P.  D.  Strachau,  Undulant  Fever  in  South  Africa.  Brit.  Med.  Journ.  July  I5th 
1905. 

A  disease  apparently  identical  with  Malta  Fever  is  endemic  in  South  Afrioa.  It  has 
been  known  in  Kimberley  as  „Camp  fever"  from  the  early  days  of  the  diamond  tields. 

Blood  from  25  of  the  authors  cases  gave  a  positive  reaction  with  the  micrococcus 
melitensis.  Goodall  (Edinburgh). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     173     — 

422)  E.  D.  W.  Greig,  Sleepingsickness  in  Uganda.    Glasgow  med.  Journ.    January  1906. 

An  abstraet  of  tbe  work  of  tbe  Sleepiog-sickness  Commissioo. 

Goodall  (Edinburgb). 

423)  J.  E.  Dutton  and  J.  L.  Todd,  The  Naturc  of  Tick  Fever  in  the  Eastern  Part 
of  tbe  Congo  Free  State.    Brit.  Med.  Journ.    Nov.  11  tb  1905. 

Onset  is  sudden  with  beadacbe,  bone-acbe,  backacbe,  vomiting  and  usually  diarrboea. 
Hortali ty  is  not  great. 

The  spiriilu|m  stains  by  tbe  Roman owsky  metbod. 

It  measures  from  43  to  13  fi,  Some  Y  sbaped  spirilia  bave  been  encountered,  pro- 
bably  division  forms. 

In  the  Congo  Free  State  the  tick,  Ornithodorus  moubata,  is  met  with  almost  solely 
aloQg  tbe  main  routes  of  travel.  Ticks  retain  their  power  of  infecting  monkeys  from  50  to 
55  days.    The  larva  is  inactive.  Goodall  (Edinburgb). 

424)  J.  E.  Dutton,  J.  L.  Todd  and  Robert  Newstead,  Tbe  Nature  of  Human  Tick- 
Fever  in  tbe  Eastern  Part  of  tbe  Congo  Free  State.  Memoir  of  tbe  Liverpool 
Scbool  of  Tropical  Medicine  XVII.     Liverpool  University  Press.     1905. 

Incubation  period  is  about  a  week.  Natives  usually  put  it  at  fire  days.  In  two 
European»  there  were  slight  prodromata,  mental  beaviness  being  noticed. 

Onset  of  fever  is  sudden,  there  is  beadache,  backacbe  and  boneache.  There  may  be 
vomiting.  Ench  attack  lasts  three  or  four  days;  and  tbree  or  four  attacks  usually  occur  at 
intervals  of  from  live  to  nineteen  days.  Tbe  spieen  is  sometimes  but  not  always  enlarged. 
Herpes,  epistazis  and  hiccough  may  occur. 

The  spirochaete  does  not  kill  tbe  ordinary  lal^oratory  animals.  It  seems  uniformly 
patbogcnic  only  to  monkeys,  tbe  cercopiibeci.  Tbe  parasites  are  best  found  wben  scauty  in 
thick  dehaemoglobinised  fiims  stained  with  a  meak  Solution  Of  carbol  fuchsin  or  by  some 
modificatioD  of  Romanowsky*s  metbod.  A  map  is  given  showing  the  distribution  of  tbe 
human  tick  in  the  Congo  Free  State  and  Newstead  givcs  an  account  of  tbe  ezternal  anatomy 
of  tbe  tick.    Ornithodorus  Moubata.  Goodall  (Edinburgh). 

425)  P.Rots,  Tick  Fever.    Journ.  of  Tropical  Med.    March  Ist  1906. 

An  excellent  account  of  the  disease  and  of  the  Symptoms  in  inoculated  monkeys. 

Goodall  (Edinburgb). 

426)  R.  Ross,  Note   on    a  flagellate  parasite  found  in  Culex  fatigans. 

Amoebulae  and  flagellulae  were  found  by  the  author  in  culicina  in  1898.  Closely  allied 
organisms  bave  since  been  described  in  anophelina  and  many  forms  closely  resemble  trypano- 
somes.  These  observations  may  bave  an  important  connection  with  the  work  of  Schaudinn 
on  the  development  of  Halteridium  danilewsky  of  Athene  noctua  in  culez  pipiens. 

It  is  possible  that  bis  neutral  forms  may  bave  been  other  parasites  of  C.  pipiens 
quite  distinct  from  the  Haemosporidia  of  the  owl.  Goodall  (Edinburgb). 

427)  Aldo  Castellanly  Diarrboea  from  Flagellates.  Brit.  Med.  Journ.  November  Uth 
1905. 

These  organisms  which  are  figured  and  described  are  found  great  numbers  in  the 
stools.    They  are  rcadily  destroyed  by  enemas  of  metbylene  blue  Solution. 

In  one  case  tbe  leucocytes  numbered  12  500  per  c.mm.  Polymorphs  60%;  large 
moDonuclears    20%;   small    mononuclears    15  7o;    eosinopbils  5%. 

Goodall  (Edinburgh). 

428)  H.  Hearsey,  Malarial  Fevers  in  British  Central  Africa.  Brit.  Med.  Journ. 
Nov.  llth  1905. 

Tbe  forms  found  are  tertian,  aestivo-autumnal  and  haemoglobinuric  fevers.  The  latter 
is  regarded  as  malarial.  Quinine  does  barm  and  a  mixture  of  perchloride  of  mercury  and 
bicarbonate  of  soda  is  recommended.  Goodall  (Edinburgh). 

429)  J. Spreull,  Malarial  Catarrbal  Fever  (Bluetongue)  of  Sheep  in  South  Africa. 
Journ.  of  Compar.  Path.  and  Ther.    Dec.     1905. 

The  word  „malarial^  as  now  understood  is  not  applicable  to  the  disease.  No  organism 
has  been  found  in  tbe  blood  although  the  blood  readily  conveys  infection.  Inoculation  of 
bealthy  sheep  with  3  or  4  ccm  of  virulent  blood  gives  rise  to  a  modified  form  of  tbe  dis- 
ease and  is  a  good  propbylactic  measure.. 

Slight  Symptoms  develop  in  from  8  to  10  days.  Goodall  (Edinburgh). 
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430)  J.  Cropper,    Note    on    a   form    of  malarial    parasite    found    in    and   around 
Jerusalem.    Journ.  of  Tropical  Med.     May  Ist  1905. 

The  great  majority  of  tbe  parasites  in  this  re^on  are  different  from  tbe  ordioaiy  forms 
of  malarial  parasite. 

They  occur  as  rounded  refractile  bodies  near  tbe  peripbery  of  tbe  cell  or  as  oval 
sbort  rods. 

A  few  granules  of  pigmeot  may  sometimes  be  seen. 

So  far  the  autbor  bas  been  uoable  to  stain  tbese  organisms  with  Leisbman's  staio 
tbougb  a  larger  form  occasioDally  is  faintly  stained. 

Tbis  form  of  parasite  bas  occurred  in  192  out  of  300  positive  examiDatioos;  some- 
times as  a  mixed  infectioo  but  generally  alone. 

Anopbeles  maculipeDnis  is  to  be  found  in  all  the  wells  in  Jerusalem. 

Goodall  (Edinburgh). 

431)  J.  Cropper,   Further  Note   on   a  Form   of  Malarial  Parasite   found   in    and 
around  Jerusalem.     Journ.  of  Tropical  Med.    Nov.  Ist  1905. 

In  „Syrian  Fever"  ^rhicb  resembles  malaria  but  is  more  resistent  to  quinine  treat- 
raent  bodies  pyriform  or  like  a  melon  seed  are  found.    The  parasites  are  motile. 

1.  They  may  move  round  a  vertical  axis. 

2.  They  may  move  round  a  longitudinal  axis. 

3.  The  parasite  in  tbe  course  of  a  minutc  or  fwo  may  move  from  one  side  to  another 
of  tbe  cell  it  inbabits.  Goodall  (Edinburgh). 

432)  J.  Cropper,    Tbe  malarial  fevers  of  Jerusalem  and  their  prevcntion.    Journ. 
of  Hygiene.     V.     Oct.  1905. 

In  spite  of  tbe  scarcity  of  water  -malaria  is  very  prevalent.  It  is  due  to  infection  of 
the  cisterns.  The  only  feasible  metbod  of  dealing  with  the  matter  would  appear  to  be 
sulphur  fumigation  of  the  cisterns.  Goodall  (Edinburgh). 

433)  G.  C.  Chattergee,    A  Contribution    to  tbe  Pathology  of  Pernicious  Malarial 
Fever  of  Cerebral  Type.    Journ.  of  Patb.  and  Bact.    X.     Aug.  1905. 

In  two  cases  tbere  was  enormous  accumulation  ol  pigment  along  the  capillaries.  This 
pigraent  was  found  to  lie  in  hyaline  bodies  in  tbe  red  cells.  In  a  third  case  tbere  were 
numerous  unpigmented  parasites  in  red  cells  in  the  capillaries  of  tbe  cerebral  cortex.  Tbere 
were  also  some  crescents  and  pigmented  leucocytes.  Tbrougbout  tbe  brain  were  thrombosed 
vessels  showing  very  numerous  infected  corpuscules.  In  tbis  case  tbere  is  no  ground  for  doubt- 
ing  an  anatomical  lesion  as  tbe  cause  of  the  Symptoms.  In  tbe  first  two  cases  a  cbemical 
theory  of  the  causation  of  Symptoms  might  be  more  correct.  Tbere  was  no  evidence  tbat 
infected  corpuscles  tend  to  adhere  to  tbe  vessels.  Goodall  (Edinburgh). 

434)  E.Hill  and  L.  G.  Haydon,  Tbe  epidemic  of  malarial  fever  in  Natal.    Journ.  of 
Hygiene.     V.     Oct.  1905. 

Natal  which  bas  hitherto  been  regarded  as  a  malaria- free  country  has  recently  been 
visited  by  an  epidemic.  The  weather  conditions,  the  incidence  of  the  disease,  the  mosquitos 
found  and  tbe  results  of  their  dissection  are  discussed.  Goodall  (Edinburgh). 

435)  J.  T.  Terburgh,    De    malaria-bestrijding   in  Italie.     (Die  Malariabckämpfung    in 
Italien.)     Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Nederlandsch-Indie.     Teil  XLV.     Abi.  5. 

Verf.  bespricht  zuerst  —  anlässlicb  einer  nach  Italien  unternommenen  Reise  —  die 
Massregeln,  welche  in  diesem  Lande  getroffen  worden  sind,  um  die  Malaria  gründlich  be- 
kämpfen zu  können.  Nachher  wird  beschrieben,  welches  Verfahren  für  Niederländiscb-Indien 
geeignet  sei,  um  dort  diese  Krankheit  zu  bekämpfen. 

Die  folgenden  Methoden  werden  nacheinander  einer  Kritik  unterworfen:  1.  die  Rezidiv- 
propbylaxis  (das  möglichst  frühe  Konstatieren  von  Malariarückfällen  bei  Patienten,  welche 
schon  früher  an  Malaria  gelitten  haben,  und  deren  Behandlung  mit  Chinin);  2.  die  Chinin- 
Prophylaxis  (der  fortwährende  Gebrauch  von  kleinen  Chinindosen  von  Personen,  welche  in 
Gegenden  wohnen,  wo  die  Malaria  einheimisch  ist);  3.  die  mechanische  Prophylaxis  (das 
Absperren  von  Fenstern  etc.  mit  Gaze  und  anderen  Schutzvorrichtungen,  um  das  Eindringen 
der  Anophelesparasiten  in  die  Häuser  zu  verhindern) ;  4.  die  Irrigation  des  Bodens,  Trocken- 
legen von  Sümpfen  u.  s.  w.,  um  die  Fortpflanzung  der  Anophele.sarten  zu  verhindern. 

Das  erste  und  letzte  Verfahren  ist  sehr  teuer;  das  erste,  weil  eine  grosse  Anzahl 
Aerzte  benötigt  ist,  um  sofort  jeden  neuen  Malariarückfall  konstatieren  und  kurieren  zu 
können.  Auch  eine  genügende  Irrigation  des  Bodens  in  sumpfigen  Gegenden  ist  nicht  immer 
sofort  möglich. 
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Es  wird  erörtert,  dass  mit  der  Chinin-  und  mit  der  mechanischen  Prophylaxis  jedoch 
in  Italien  sehr  ausgezeichnete  Resultate  erhalten  sind.  Hauptsächlich  ist  die  mechanische 
Prophylaxis  in  jenen  Fällen  angewandt  worden,  in  welchen  man  auf  eine  gute  Kontrolle  und 
Disziplin  rechnen  konnte,  wie  bei  Staatsdienern  und  Eisenbahn beamten.  Bei  der  eigentlichen 
BeTÖlkerung  gebraucht  man  mehr  die  Chininprophylaxis.  Ausserdem  hat  man  auf  populäre 
Weise  die  neuen  Ansichten  über  die  Malaria,  ihr  Wesen,  Entstehen  und  ihre  Prophylaxis 
allgemein  verbreitet. 

Wegen  der  guten  Resultate  empfiehlt  Verf.  diese  beiden  Methoden  auch  für  Nieder- 
ländisch-Indien.  Sehr  wünschenswert  wäre  es  da,  wenn  die  Regierung  das  Chinin  (z.  B.  in 
Cfaininzuckertabletten)  der  armen  Bevölkerung  kostenlos  zur  Verfügung  stellen  würde. 

Hekman  (Groningen). 

436j  St.  G.  Gray,  Note  on  the  Method  of  taking  Quinine  in  the  Prophylaxis  of 
Malaria.    Brit.  Med.  Journ.    Nov.  11  th  1905. 

Ten  or  fifteen  grains  of  quinine  should  be  taken  on  two  successive  days  at  intervals 
of  8  or  9  days. 

This  coorse  is  recommended  as  smaller  doses  even  at  closer  intervals  may  be  in- 
sufficient  whereas  with  larger  doses  the  parasites  are  destroyed  before  tbey  become  numerous 
enough  to  cause  fever.  Goodall  (Edinburgh). 

437)  Celli,  Die  Chininprophylaxis  in  Italien.  Arch.  f.  Schiffs-  u,  Tropenhyg.  Bd.  X. 
1906,    No.  2. 

Gegenüber  Koch 's  unterbrochener  Methode  empfiehlt  Verf.  seine  fortgesetzte  tägliche 
Methode  mittlerer  Chiningaben.  Hierdurch  entsteht  vollkommener  Mithridatismus,  welcher 
den  Organismus  und  die  Arbeitskraft  stärkt.  Pappenheim  (Berlin). 

438)  A.  Plehn,  Ueber  Malariaimmunität.  Archiv  f.  Schiffs-  u.  Tropenbygiene.  Bd.  X. 
1906.    No.  2. 

Verf.  emfiehlt  das  von  ihm  inaugurierte  kurzfristige  sogenannte  Kameruner  Verfahren 
der  Chinin  Prophylaxe.  Pappenheim  (Berlin). 

439)  G.  W.  Kiewiet  de  Jonge,  Aanteekeningen  over  tropica-curven.  (Notizen  be- 
treffend Tropica-Kurven.)  Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Nederlandsch-Indie.  Teil  XLV. 
Abt.  4. 

In  diesem  Artikel  werden  die  verschiedenen  Verlaufsarten  des  Fiebers  bei  Malaria 
tropica  beschrieben.  Der  Autor  bespricht  zuerst  die  primären,  nachher  die  sekundären  In- 
fektionen. 

In  den  primären  Malariafällen  ist  der  Fieberverlauf  sehr  unregelmässig.  Schon  der 
Anfang  ist  nicht  immer  derselbe;  in  einem  Fall  steigt  das  Fieber  schneller  als  im  anderen. 
Gewöhnlich  folgt  dann  eine  Remittens,  welches  einige  Tage  dauert  und  gefolgt  wird  von 
einer  Intermittens.  Das  Fieber  bleibt  jetzt  intermittierend  oder  wird  wieder  remittierend. 
Beines  intermittierendes  Fieber  ist  Ausnahme.  Die  Deferveszenz  nach  Chiningebrauch  ist 
entweder  kritisch  oder  lytisch.  Die  von  Marchiafava  und  Bignami  beschriebenen  Typen 
wurden  nicht  wahrgenommen. 

Bei  den  Rezidiven  kommen  jedoch  die  von  M.  und  B.  beobachteten  Typen  vor:  nämlich 
die  febrile  Invasion,  der  Status  febrilis  mit  Temperaturschwankungen,  die  Pseudokrisis,  die 
präkritikale  Erhebung  und  die  Krisis.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  fehlten  diese  komplizierten 
Typen  und  war  der  Fieberverlauf  gleich  dem  der  Febris  tertiana  simplex  oder  duplex.  Eine 
subfebrile  Temperatur  wurde  sehr  selten  beobachtet.  In  diesen  Fällen  war  die  Zahl  der 
Parasiten  im  Blute  sehr  verschieden.  Noch  seltener  kam  die  Febris  continua  zur  Beob- 
achtung.   Dieses  Fieber  dauerte  kurz,  höchstens  drei  Tage. 

Die  Abhandlung  ist  mit  vielen  Kurven  versehen.  Hekman  (Groningen). 

440)  C.  M.  Steanley,  Some  analogies  which  favour  Protozoal  Hypotheses  of 
Beri-Beri.     Indian  Med.  Gazette.    June  1905. 

Goodall  (Edinburgh). 


VIII.  Appendix. 

441)  Pröscher,  Ueber  die  künstliche  Züchtung  eines  „unsichtbaren''  Mikro- 
organismus aus  der  Vaccine.  (Vorläufige  Mitt(ylung.)  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  1905. 
Bd.  XL/ 

Die   Herstellung   des   Nährbodens   ist   nicht   angegeben.     Die   Kulturen    (Abbildung) 

wachsen  makroskopisch  sichtbar   als   schmierige  Beläge,   sind   aber  mikroskopisch  weder  bei 
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substantiver  noch  adjektiver  Färbung  auflösbar,  also  jenseits  der  Grenze  des  Wahr- 
nehmbaren. Man  findet  hier  nur  amorphe  Massen  und  feinste  Kristalldrusen  als  sichtbaren 
Ausdruck  der  Nährboden  Zersetzung  seitens  des  sich  biologisch  vegetativ  betätigenden  Virus. 
Diese  Kulturen  sind  mit  positivem  Erfolg  verimpfbar,  doch  verliert  das  Virus  auf  .künstlichen 
Nährboden  alimäblig  seine  Virulenz.  Pappenheim  (Berlin). 

442)  A.  Carini,  Sind  die  Vaccineerreger  Spirochäten?  Zentralbl.  f.  Bakt.  Bd.  XXXIX. 
H.  6.    S.  685. 

Die  von  Bonhoff  in  der  Kuhpocken lymphe  gefundenen  Gebilde,  welche  dieser  als 
Spirochäten  bczw.  Trypanosomen  ansieht,  sind  unzweifelhaft  artifizielle  Produkte  und  daher 
für  die  Aetiologie  der  Vaccine  ohne  Bedeutung.  S.  Isaac  (Berlin). 

443)  W,  T.  Howard  jr.  and  R,  G.  Perkins,  Studios  on  thc  etiology  and  pathology 
of  Vaccine  in  the  rabbit  and  in  man.  The  Journal  of  med.  lesearch.  Nov.  1905. 
Vol.  XIV.    p.  51. 

Die  Schutzimpfung  führt  beim  Menschen  zu  schweren  Erscheinungen  und  nimmt  einen 
rascheren  Verlauf  als  beim  Kalb  und  im  Kaninchen.  Die  Veränderungen  der  Epidermis  am 
Menschen  entsprechen  den  frühen  vesikulären  Veränderungen  der  Variola  vera,  sie  sind 
jedoch  tiefgreifender  und  zerstören  das  Epithelium  rascher.  Die  Veränderungen  im  Corium 
sind  viel  intensiver  als  bei  Variola  vera. 

Im  Verlauf  der  Schutzimpfung  beim  Menschen  wird  weder  das  intranukleäre  noch  das 
sekundäre  zytoplasmische  Entwicklungsstadium  des  Cytoryctes  variolae  beobachtet.  Voraus- 
gesetzt, dass  die  beobachteten  zytoplasmischen  und  nuklearen  Körper  als  die  krankheits- 
erregenden Parasiten  angesehen  werden,  so  scheint  es,  dass  es  bei  niederen  Tieren  nicht  zur 
Entwicklung  des  geschlechtlichen  Zyklus  kommt,  während  der  asexuelle  Zyklus  zur  Beob- 
achtung kommt;  dieser  ist  für  den  Menschen  und  für  einige  niedere  Tiere  pathogen  und 
führt  beim  Menschen  zu  einer  Immunität  gegen  beide  Zyklen.  Amberg  (Baltimore). 

444)  W.  H.  Paine,  Protective  Power  of  Vaccination.  Brit.  Med.  Journ.  May  27th 
1905. 

Oase  of  an  infant  6  months  old  who  escaped  small-pox  after  vaccination  although 
it  had  been  nursed  by  its  mother  when  suffering  from  confluent  small-pox. 

Goodall  (Edinburgh). 

445)  J.  C.  Hibbert,  The  influence  of  small-pox  on  vaccination.  Lancet.  May  20th 
1905. 

In  20  cases  of  small-pox  which  were  vaccinated  or  revaccinated  after  the  appearance 
of  the  eruption  11  vaccinations  or  revaccinations  were  successful.  No  second  attempt  was 
made  in  the  unsuccessful  cases.  Successful  vaccination  is  no  argument  against  a  rash  being 
that  of  small-pox.  Goodall  (Edinburgh). 

446)  J.  Robinson,  Note  on  successful  vaccination  after  the  onset  of  small-pox. 
Lancet.    June  10  th  1905. 

R.  has  been  able  to  induce  vaccinia  as  late  as  the  first  day  of  small-pox  vesiculation. 

Goodall  (Edinburgh). 

447)  C.  W.  Field,  On  the  presence  of  certain  bodies  in  the  skin  and  blister 
fluid  from  scarlet  fever  and  measels.    The  Journ.  of  experimental  Med.    July  1905. 

Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  gelangt  der  Verfasser  zu  dem  Schluss,  dass  es  aller- 
dings unmöglich  ist  zu  behaupten,  dass  keiner  der  Körper,  die  von  Mallory  in  der  Haut 
von  an  Scharlach  gestorbenen  Individuen  gefunden  wurden  und  die  Duval  später  in  der 
Flüssigkeit  künstlich  an  Scharlachkranken  erzeugter  Blasen  nachwies,  als  Protozoon  ange- 
sprochen werden  kann.  Die  grosse  Mehrzahl  dieser  Körper  repräsentiert  jedoch  Degenerations- 
produkte der  Gewebszellen  und  der  Verfasser  hält  es  für  wohl  möglich,  dass  alle  die  be- 
schriebenen Gebilde  denselben  Ursprung  haben.  Innerhalb  bestimmter  Grenzen  sind  diese 
Gebilde  allerdings  spezifiseh  für  Scharlach  und  Masern.  Amberg  (Baltimore). 

446)  A.  Di  Vestea,    Di    alcune    proprietä  biologiche    dei  filtrati  rabbici  in  con- 

.  fronto    con    le    emulsioni   di    sostance    nervöse    da   cui   provenzono.      (Ueber 

einige  biologische  Eigenschaften  der  Fil träte  des  Wutgiftes  im  Vergleiche  zu  den  Emulsionen 

der  Nervensubstanzen,  von  denen  sie  herrühren.     Hygien.  Institut,  Pisa.     Annali  di  Igienfe 

Sperim.     1905.    Fase.  III. 

V.  legt  sich  die  Frage  vor,  ob  die  Wutgiftfil träte  (d.  h.  das  Produkt  der  keimfreien 
Filtration  einer  feinen  Emulsion  der  Nervensubstanz  von  wutkranken  Tieren)  das  Wutgift 
in  toto  enthalten,  indem  er  untersucht,  ob  die  Filtrate  und  die  Emulsionen,   von  denen  sie 


Digitized  by  VjOOQIC 


--     177     - 

sUmmeD,  uoter  genau  denselben  Bedingungen  dieselbe  Widerstandsfähigkeit  zeigen.  Zur 
Differenzierung  benutzte  Y.  namentlich  die  Erwärmung  auf  50^  und  das  Gefrieren  lassen  in 
einer  Mischung  von  Eis  und  Salz.  Bei  Verwendung  des  Virus  fixe  konstatierte  er  wiederholt, 
dass  die  Filtrate  die  spezifische  Virulenz  viel  schneller  einbüssen  als  die  entsprechenden 
Emulsionen.  Der  Unterschied  ist  ein  ausserordentlich  grosser,  wie  dies  ja  auch  der  Umstand 
beweist,  dass  die  Filtrate  an  sich  sehr  wenig  haltbar  sind  und  nach  dem  V.  auch  unter  den 
günstigsten  Bedingungen  der  Temperatur,  Sauerstoffausschluss.  im  Dunkeln  und  steril  auf- 
bewahrt, in  ircnigcr  als  zwei  Wochen  aufhören,  auf  die  Versuchstiere  spezifisch  einzuwirken. 

Desgleichen  findet  V.,  dass  die  Erwärmung  auf  50^  das  Filtrat  in  10  Minuten 
sterilisiert,  irährend  es  die  Virulenz  der  Stammemulsion  auch  in  dem  doppelten  und  drei- 
fachen Zeitraum  nicht  vernichtet.  Man  muss  demnach  den  Schluss  ziehen,  dass  das  Wutgift 
ausser  den  Formen,  welche  durch  keimfreie  Filter  hindurchgehen,  andauernd  grössere  und 
resistentere  enthält.  Ueberlegt  man  nun,  sagt  V.,  dass  wir  in  der  Bakteriologie  die  redu- 
zierten Formen  einmal  derselben  Bakterienart  gewöhnlich  als  widerstandsfähiger  zu  betrachten 
gewohnt  sind,  so  spricht  das  umgekehrte  Verhalten  beim  Wutgifte  zu  Gunsten  der  nicht 
bakteriellen  Natur  des  Virus  und  erinnert  in  suggestiver  Weise  an  die  geringere  Resistenz, 
die  die  jungen  Formen  gewisser  parasitären  Mikrozyten  gegenüber  anderen  nach  einem 
anderen  Reproduktionstypus  entstandenen  aufweisen.  Im  ersten  Teile  der  Mitteilung,  in  der 
eine  summarische  Uebersicht  unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse  über  die  intime  Natur  des 
Wntgiltes  enthalten  ist,  wird  ein  Photogramm  wiedergegeben,  welches  einem  mikroskopischen 
im  Jahre  1894  vom  Verf.  beschriebenen  Befunde  entspricht,  zu  der  Zeit  also,  als  V.  zum 
ersten  Male  die  heute  von  Negri  wieder  aufgefrischte  Hypothese  über  die  wahrscheinlich 
sporogene  Natur  des  spezifischen  Wutagens  aufstellte. 

Das  Photogramm  stellt  den  Querschnitt  durch  eine  Nervenfaser  des  N.  ischiadicus 
eines  eben  an  diesen  Nerven  mit  dem  Wutgiftc  injizierten  Kaninchens  dar  und  zeigt  in 
einer  breiten  Spalte  zwischen  Schwann'scher  Scheide  und  Markscheide  einen  doppelt  kon- 
turierten  Körper  mit  grobkörnigem  durch  Kernfarben  färbbaren  Inhalte,  welcher  sich  von 
den  Gewebsclementen  und  von  den  Formen  der  reaktiven  Qewebsentzüudung  gut  unter- 
scheiden lässt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

449)  A.  Bongiovanni,  In  corpi  del  Negri  e  Tinfezione  rabida  du  virus  fisso  a 
Icnto  decorso.  (Die  Negri 'sehen  Körper  und  die  Wutinfektion  durch  fixes  Virus  mit 
langsamem  Verlaufe.)  Institut  für  allgem.  Pathologie,  Bologna.  Rendic.  R.  Accad.  Lancet. 
Vol.  XIV.    S.  5.    II.  Serie.    Heft  9. 

Im  Verlaufe  seiner  mit  Tizzoni  ausgeführten  Untersuchungen  über  die  Wirkung  der 
Radiumstrahlen  auf  das  Wutgift  hatte  Verf.  Gelegenheit,  das  Zentralnervensystem,  das  Ganglion 
Gasseri  und  die  Spinalganglien  von  Kaninchen  zu  untersuchen,  welche  mit  fixem  Virus 
infiziert  worden  waren,  aber  infolge  der  (ungenügenden)  Radiurabestrahluug  später  eingegangen 
waren  als  die  Koutrolltiere  (Tod  zwischen  9—51  Tagen).  In  allen  acht  untersuchten  Fällen 
wurden  die  charakteristischen  Negri 'sehen  Körper  und  auch  jene  kleineren  von  Negri 
unlängst  beschriebenen  Formen  vermisst.  A.  Ascoli  (Mailand). 

450)  R.  J.  Hewlett,  „Spirochaete"  or  „Spirochaeta"*:  A  Question  of  Nomeu- 
clature.    Brit.  Med.  Joum.    Dec.  16th  1905. 

The  lätter  is  the  correct  spelling.  Goodall  (Edinburgh). 

451)  Plaut,  Neue  Geissei färbemethoden.  Biol.  Abt.  des  ärztlichen  Vereins*  Hamburg. 
19.  Dezember  1905.    (S.  Münch.  med.  Wochenschr.     1901.    No.  10.    S.  429.) 

Mittels  einer  Kombination  der  Zettnow'schen  und  v.  Ermenghem 'sehen  Methode 
(Osraium-Tanninsäure,  Silberäthylamin)  konnte  Vortr.  bei  gewissen  Spirillen  der  Mundhöhle 
zeigen,  dass  dieselben  nichts  weiter  wie  Geissein  kleiner  ovaler  „Bazillen"  sind. 

Pappenheim  (Berlin). 

452)  £.  Zettnow,  Geissein  bei  Hühner-  und  Rekurrens-Spirochäten.  Deutsche 
med.  Wochenschr.     1905.    No.  10. 

Die  Geissein  bei  Spirochäten  afrikanischer  Rekurrens  werden  durch  Antimonbeize  mit 
nachfolgender  Behandlung  mit  Aethylaminsilber  leicht  sichtbar.  Die  Schwierigkeit,  schöne 
Exemplare  von  Spirochäten,  welche  sämtlich  Geissein  zeigen,  wie  im  kreisenden  Blute,  zu 
erhalten,  besteht  darin,  sie  möglichst  von  Eiweissstoflfen  zu  befreien,  ohne  sie  zu  schädigen, 
und  eig  Material  zu  gewinnen,  welches  ausgestrichen  und  gefärbt  die  Bakterien  auf  völlig 
klarem  Grunde  zeigen.  Das  Blut  wird  defibriniert  und  so  stark  zentrifugiert,  dass  das  Serum 
völlig  klar  über  der  weissen  Schicht  der  Spirochäten  steht.  Nach  dem  Abgiessen  dieses  und 
dem  Abschlämmen  der  Spirochäten  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  ist  dreimaliges  ^en- 
trifngieren  notwendig,  um  sie  genügend  von  Serum  zu  befreien. 

III.  Jahrgang.  ^3 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     178     — 

Eine  kleine  Oese  der  Baktenenmasse  in  zwei  Tropfen  Wasser  verteilt  wird  sofort  auf 
bereit  gehaltene,  durch  Erhitzen  auf  einem  eisernen  Blech  von  Fett  völlig  befreite  Deckgläser 
ausgestrichen  in  dünnster,  sehr  schnell  trocknender  Schicht.  Die  Geissein  verquellen  näm- 
lich sehr  leicht  und  lösen  sich  völlig  auf.  Geissein  findet  man  vorzugsweise  an  den  dünnsten 
Stellen  des  Präparates,  hauptsächlich  an  den  Rändern.  Durch  das  Deiibrinieren  und  Zentri- 
fugieren  werden  die  Geissein  leicht  abgerissen.    Daher  findet  man  sie  nicht  in  allen  Spirochäten. 

V.  Bolten Stern  (Berlin). 

453)  C.  I«evaditi,  Sur  la  coloration  du  Spirochaete  pallida  Schaudinn  dans  les 
coupes.    C.  R.  See.  Biol.     T.  LIX.     1905.    p.  326. 

453a)  C.  Levaditi,  L'histologie  pathologique  de  Theridosyphilie  dans  ses 
rapports  avcc  le  spirochaete  pallida  Schaudinn.  C.  R.  de  la  Soc.  Biol.  T.  LIX. 
1905.     p.  342. 

453b)  C.  Levaditi,  L'histologie  pathologique  de  la  syphilis  hereditaire.  Annal. 
de  rinstitut  Pasteur.     Janvier  1906.     (Avec  2  planches.) 

Modifizierte  Fibrillenraethode  von  Ramon  y  Cajal,  nachdem  schon  früher  Bertarelli^ 

Vulpino  und  Bovero  (Zcntralbl.  f.  Bakt.    LXVI.    1905)   mit  Erfolg    eine  Modifikation    der 

V.  Ermingtom 'sehen  Geiselfärbung  verwandt  hatten. 

1.  Fixation  in  10%  B'ormalin. 

2.  Härtung  in  55  %  Alkohol. 
Auswaschen. 

3.  Imprägnation  mit  1V2%  Silbernitratlösung  bei  38°  während  3  Tage. 

4.  Reduktion  in  Pyrogallol  4,  Formol  5,  x\qua  dest.  100  während  24  Stunden  bei 
Zi  m  m  ertemperatur. 

Waschen,  Entwässern,  Xylol-Paralfineinbettung. 

5.  3— 4  Minuten  Färbung  in  Giemsa.  Pappenheim  (Berlin). 

454)  Reuter,  Präparate  der  Spirochaete  pallida.  Biol.  Abt.  d.  ärztl.  Vereins  Hamburg. 
19.  Dezember  1905. 

Vortr.  hat  mit  der  Levaditi'schen  Silbermethode  nunmehr  die  Spirochäten  auch  in 
Schnitten  von  tertiären  Gummiknoten  nachgewiesen.  Pappenheim  (Berlin). 

455)  Edgar*Gierke,  Das  Verhältnis  zwischen  Spirochäten  und  den  Organen 
kongenital  syphilitischer  Kinder.    Münchn.  med.  Wochenschr.    1906.    No.  9.    S.  393. 

Verf.  untersuchte  die  Organe  einer  Anzahl  von  kongenital  syphilitischen  Kindern.  Er 
leuutzte  eine  der  Levaditi'schen  identische  Methode,  wobei  es  ihm  gelang,  in  allen  mög- 
nichen  Organen  Spirochaetae  pallidae  nachzuweisen,  besonders  in  der  Leber  und  den  Nebcn- 
.bieren,  aber  auch  in  den  Nieren,  der  Milz,  der  Lungen,  im  Pankreas,  sowie  in  Pemphigus- 
blaseu.  Dagegen  fand  er  bei  tertiären  Produkten  der  Syphilis  (Lebergummata  und  Arteriitis 
der  Hirnarterien)  niemals  Spirochäten.  Bemerkenswert  ist,  dass  der  Spirochäten  nach  weis 
auch  bei  konserviertem  Material  gelang,  das  schon  lange  Jahre  in  Formol  aufbewahrt  war. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

456)  Karl  Herxhelmer  und  Opificiua,  Weitere  Mitteilungen  über  die  Spirochaete 
pallida.  (Treponema  Schaudinn.)  Münchn.  mediz.  Wochenschrift.  1906.  No.  7. 
S.  310. 

Die  Verff.  fanden  bei  jedem  Fall  primärer  und  sekundärer  Lues  die  Spirochaete  pallida, 
während  ihnen  dies  bei  tertiärer  Lues  niemals  gelang.  Bei  einem  Patienten  wurden  48  Stunden 
lang  alle  2  Stunden  Ausstrichpräparatc  angefertigt  und  es  fand  sich  während  der  Nacht- 
stunden eine  starke  Veimehrung  der  Spirochäten,  wofür  aber  noch  keine  sichere  Erklärung 
da    ist. 

Ausser  in  Ausstrichpräparateu  fanden  Verff.  die  Spirochäten  auch  in  Schnittpräparaten, 
wobei  sie  als  bis  jetzt  beste  Färbemethode  die  von  Levaditi  benutzten.  Die  Spirochaete 
pallida  dient  sicherlich  zur  Festigung  der  Diagnose  Lues;  jedoch  muss  hierbei  Vorsicht 
walten,  da  es  nur  dem  geübten  Beobachter  möglich  ist,  die  Spirochaete  pallida  von  anderen 
Spirochäten  sicher  zu  unterscheiden. 

Bei  einem  Orang  mit  Primäraffekt  fanden  sich  zahlreiche  Spirochaetae  pallidae,  in  einer 
stark  erweichten  luguinaldrüse  2  Monate  später  neben  zahlreichen  Spirochaetae  pallidae  auch 
noch  Spirochaeta  refringens.     Eine  Weiterimpfung  auf  Makaken  gab  positive  Resultate. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Barlin;. 

457)  Mucha  und  Scherber,  Ucber  den  Nachweis  der  Spirochaete  pallida  im 
syphilitischen  Gewebe.     Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  6. 

Wie  der  Tuberkelbazittus   so   ist   auch    die  Spirochäte   noch  nicht  immer  überall  da 
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leicht  nachweisbar,  wo  man  ihr  ätiologisches  Vorbandensein  nach  den  sonstigen  klinischen  und 
histologischen  Befunden  sicher  annehmen  muss.  Also  spricht  negativer  Befund  nicht  ver- 
lässlich gegen  Lues.  Pappenheim  (Berlin). 

458)  Röscher,  Spirochaeta  pallida  und  Sjrphilis.     Medizin.  Klinik.     1906.    No.  1. 

Während  früher  der  Nachweis,  ob  im  gegebenen  Falle  Syphilis  vorlag,  experimentell 
nicht  möglich  war,  kann  man  jetzt  durch  Tierversuche  die  Diagnose  sicher  stellen  durch 
Nachweis  der  von  Schaudinn  und  Hoff  mann  gefundenen  Spirochaeta  pallida,  während 
Verf.  dem  von  Siegel  gefundenen  Cytorrhyotes  luis  keine  Bedeutung  beimisst.  —  Die 
Spirochaeta  pallida  wurde  beim  Menschen  ausser  in  den  Papeln,  Blut  etc.  in  allen  möglichen 
Organen  gefunden  und  dient  jetzt  sehr  zur  Sicherung  der  Diagnose. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

459)  6.  Z.  Petrescu,  Die  Proliferationszentren  der  Syphilis  und  die  Spirochaete 
pallida.    Revista  stiintelor  medicale.     No.  8.     1905. 

Verf.  ist  der  Ansicht,  dass  die  Syphilis  keine  im  Körper  allgemein  verbreitete  Krank- 
heit ist,  sondern  verschiedene  Herde  bildet,  die  sich  von  einander  infizieren  und  in  grösseren 
oder  kleineren  Zeiträumen  verlaufen.  Die  allgemeinen  Erscheinungen  müssen  auf  Rechnung 
der  löslichen,  von  den  spezifischen  Mikroorganismen  abgeschiedenen  Toxine  gesetzt  werden, 
während  letztere  ihren  Sitz  in  den  Initialsklerosen,  den  hypertrophischen  Lymphdrüsen,  den 
hypertrophischen  Syphiliden  und  den  Syphiliden  der  inneren  Organe,  in  welchen  die  Mikro- 
organismen gefunden  werden,  haben.  Um  also  den  Ausstreuungen  der  Spirochäten  aus  den 
ursprünglichen  Herden  entgegenzuarbeiten,  muss  als  therapeutisches  Prinzip  die  Zerstörung 
aller  erreichbaren  Herde  aufgestellt  werden.  Wenn  dies  die  Weiterverbreitung  der  Krank- 
heit nicht  ganz  aufzuhalten  imstande  sein  wird,  so  kann  doch  auf  eine  bedeutende  Ab- 
schwächung  gerechnet  werden.  Wenn  auch  die  Verbreitung  der  Spirochäten  durch  den 
Lymph-  und  Blutkreislauf  geschieht,  so  sind  dieselben  doch  im  Blute  nicht  zu  finden,  viel- 
mehr ist  es  wahrscheinlich,  dass  das  Blut  zur  Zerstörung  derselben  beiträgt. 

E.  Toff  (Braila). 

460)  I-  Nattan-Larrier  et  Andre  Bergeron,  Pr6seuce  du  spirochaete  pallida  dans 
le  sang  des  syphilitiques.     La  presse  medicale.     No.  8.     1906. 

Der  Nachweis  von  Spirochäten  im  Blute  von  Syphilitischen  und  zwar  bei  den  noch 
nicht  behandelten  während  der  sekundären  Periode,  ist  schwierig  und  verlangt  viel  Aufmerk- 
samkeit und  Geduld,  doch  sind  die  Verff.  zu  positiven  Resultaten  gelangt.  Hierfür  werden 
10  ccm  Blut  der  Armvene  entnommen,  in  zwei  Portionen  geteilt,  mit  je  100  g  destillierten 
sterilen  Wassers  gemischt  und  dann  durch  V4  Stunde  ze n tri fu giert.  Aus  dem  Bodensatz 
werden  Deckglaspräparate  angefertigt  und  mit  salpetersaurem  Silber  nach  der  Methode  von 
van  Ermengem  geförbt.  Auch  die  Färbung  mit  Eisenalaun  nach  Heidenhain  gibt  gute 
Resultate.  Bei  Anwendung  der  ersteren  Methode  erscheinen  die  Spirochäten  schwarz  gefärbt, 
bei  der  zweiten  hellgrau.  E.  Toff  (Braila). 

461)  L.  Nattan-JLarrier  et  A.  Brlndeau,  Presence  du  Spirochaete  pallida  dans  le 
placenta  syphilitique.     Societe  de  Biologie.     27  janvier  1906.    T.  LX.  No.  4.     p.  181. 

J.  Jelly  (Paris). 

462)  V.  Wallich  et  C.  Levaditi,  Recherches  sur  la  presence  du  Spirochaete 
pallida    dans    le  placenta.     Soc.  de  Biol.     27  janvier  1906.     T.  LX.     No.  4.     p.  191. 

La  presence  des  spirochaetes  n^a  ete  revel-ee  que  dans  un  cas  (sur  13)  oü  il  y  avait 
lesions  syphilitiques  evidentes  et  infection  spirilienne  chez  le  nouveau-nc.  II  semble,  par 
consequent,  diffieile  d'attendre  du  seul  examen  histologique  du  placenta  un  diagnostic  retro- 
speetif  de  la  sante  des  parents  ou  un  pronostic  sur  celle  de  Tenfant.       J.  Jolly  (Paris). 

463)  L.  Nattan-I*arricr  et  A.  Brindeau,  Passage  du  Spirochaete  pallida  des  tissus 
foctaux  aux  tissus  maternels  dans  le  placenta  syphilitique.  Societe  de  Biol. 
3  fevrier  1906.    T.  LX.    No.  5.     p.  250. 

Les  auteurs,  comme  Wal  lieh  et  Levaditi,  ont  mis  en  evidence  des  spirochaetes 
dans  les  grosses  cellules  superficielles  de  la  caduque.  IIs  sc  demandent  comment  le  micro- 
organisme  parvient  a  la  caduque.  De  leurs  observations  ils  concluent  a  deux  processus 
d'emigration  du  spirochaete  des  tissus  foetaux  aux  tissus  maternels: 

a)  Alteration  du  plasmode  de  la  villosite  et  passage  par  Tintermediaire  des  infarctus 
p^rivillositaires  avec  ou  sans  intervention  des  leucocytes,  processus  pathologique. 

b)  Transmission  par  les  cellules  de  Langhans  prolif6r6es  dans  la  caduque,  processus 
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physiologique,  d^autant  plus  important  que  1a  cellule    de  Langhans   peut   penetrer  jusque 
dans  le  Systeme  vasculaire  de  ia  caduque.  J.  JoUy  (Paris). 

464)  G.  de  Pascalis,  Spirochaete  pallida  e  diagnosi  deli'  infezione  sifilitica. 
(Spirocbaete  pallida  und  Diagnose  der  syphilitischen  Infektion.)  (Pathol.-anat.  Institut, 
Rom.)     Policliuico.     Sez.  Prat.     A.  XII.     No.  28ff. 

Verf.  untersuchte  zwei  Initialsklerosen,  bei  denen  der  Befund  positiv  war,  zwei  Leisten- 
drüsen, in  deren  Saft  die  Spirochäte  aufgefunden  wurde,  obwohl  in  dem  einen  Falle  der 
Saft  vollständig  keimfrei  war.  In  weiteren  fünf  Fällen  wurde  der  Detritus  von  Schieimhaut- 
plaques  untersucht  und  viermal  Spirochäten  in  wechselnder  Anzahl  gefunden.  In  den  Pem- 
phigusblasen  eines  hereditär  syphilitischen  Neugeborenen  wurden  ebenfalls  schöne  Exemplare 
der  Spirochaete  pallida  vorgefunden.  Demnach  empfiehlt  Verf.  den  Nachweis  der  Spirochäte 
zur  Sicherung  der  Diagnose  in  zweifelhaften  Fällen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

465)  J.  G.  Fitzgerald,  The  Significance  of  Spirochaete  pallida  in  Syphilis. 
Canadian  Practitioner  and  Review.    January  1906. 

A  Short  resume.  Goodall  (Edinburgh). 

466)  G.  M.  O.  Richards,  The  Diagnostic  Value  of  the  „Spirochaeta  pallida** 
in  venereal  sore  illustrated  by  a  number  of  cases.  Medical  Chronicie.  February 
1906. 

Sixty-four  cases  have  been  examined.  It  is  concluded  that  the  presence  of  the  Spi- 
rochaeta  pallida  in  a  venereal  sore  is  diagnostic  of  syphilis.      A  füll    bibliography  is  given. 

Goodall  (Edinburgh). 

467)  J.  C.  Wellman,  On  a  Spirochaete  found  in  Jaws  Papules.  Journ,  of  Trop. 
Med.    Dec.  18  th  1905. 

In  scrapings  from  thesc  lesions  in  a  case  occurring  in  West  Africa,  active  spirochaete 
could  be  .Seen  with  an  oil-immersion  lens.  Goodall  (Edinburgh). 

468)  A.  Castellani,    Is   Yaws   Syphilis?    Journ.  of  Trop.  Medicine.     January  Ist    1906. 

The  clinical  Symptoms,  distribution  and  histo-pathology  show  many  points  of  diflference. 
The  presence  of  a  spirochaete  of  pallida  type  is  not  .sufficient  to  indicate  that  the  two 
conditions  are  identical.  Goodall  (Edinburgh). 

469)  J.  G.  Bushnell,  Spirochaete  pallida  and  Leishman-Donovan  Bodies.  Lancet. 
Dec.  9th  1905. 

A  Suggestion  that  as  the  spirochaete  may  be  a  protozoon  the  Leishman-Donovao 
body  should  be  searched  for  in  syphilis.  Goodall  (Edinburgh). 

470)  Kahane,  Ein  Vorschlag  zur  Therapie  der  Syphilis.  Wien,  klin.-therapeut. 
Wochenschr.     1905.     No.  49. 

Ist  Lues  eine  Protozoenkrankheit,  so  sollte  man  auch  hier  therapeutische  Versuche 
mit  Chinin,  arseniger  Säure,  Methylenblau  und  Trypanrot  nicht  unterlassen. 

Pappenheim  (Berlin). 

471)  W.  Loewenthal,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Spirochäten.  Berl. klin.  Wochenschr. 
1906.     10. 

Loewenthal  beschreibt  eine  auf  Ulzerationsflächen  und  in  den  Fäzes  vorkommende 
eng  gewundene  kurze  Spirochäte  unter  der  Bezeichnung  Sp.  microgyrata.  Geissein  hat  er 
bisher  nicht  nachgewiesen,  auch  eine  undulierende  Membran  nicht  erkennen  können.  Diese 
Spirochätenart  färbt  sich  bei  Giemsa  sehr  blassblau,  ist  auch  mit  alter  Borax-Methylenblau- 
lösung in  wenigen  Sekunden  färbbar.  Die  Länge  beträgt  2V2  — 6^»  ihre  Dicke  wird  auf 
V4— V2 /*  geschätzt.  Am  dicksten  erscheint  sie  bei  Löffler'scher  Geisseifärbung.  Häufig 
ist  die  Spirochäte  in  der  Mitte  dicker  als  an  den  Enden.  Die  Windungen  sind  sehr  eng 
und  steil,  4 — 12  Windungen.  Die  kurzen  Exemplare  bestehen  anscheinend  aus  einem  einzigen 
Individuum,  bei  längeren  ist  die  Zusammensetzung  aus  zwei  kurzen  Einzelindividuen  meist 
sehr  deutlich.  Ausser  dieser  trifft  man  auf  der  Oberfläche  ulzerierender  Tumoren  nicht 
selten  eine  grössere  Spirochäte,  welche  mit  ihrer  Windungslänge  die  Sp.  pallida  nur  un- 
wesentlich übertrifft.     Beide  Arten  kommen  ohne  irgend  welche  Uebergänge  vor. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

472)  El.  MetchnikofT et  Em.  Rouz,  Etudes  experi mentales  sur  la  syphilis.  Quatrieme 
memoire.     Annales  de  Tlnstitut  Pasteur.     No.  11.     Novembre  1905. 

Le  chimpanze  est  Panimal  qui  se  pr6te  le  mieux  a  T^tude  des  accidents  primaires  et 
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secondaires  de  la  syphilis  experimeDtale.  Sur  plus  de  120  macaques  et  papions  inocules  les 
auteurs  n'oDt  jamais  observe  d'accidents  secoodaires.  Le  cbimpauzr  peut  presenter  apres 
riooculatioD,  de  la  par6sie  des  membres  inferieurs.  Sur  ud  orang-outaufi;,  des  inoculations  a 
26  jours  d'iaterralles  de  Tims  humain  et  de  virus  simien  out  ^tc  Tune  et  Tautre  positives. 
Les  injectioDS  de  s^rum  ou  de  sang  de  syphilitiques  sont  inefticaces  daus  le  traitement  de 
la  Syphilis  experimentale  du  chimpanze;  de  meme  les  injections  de  pulpes  faites  avcc  des 
gommes  syphilitiques.  Le  chauffage  euergique  du  poiot  d'lDOCulation  ue  previent  nullement 
rapparition  du  cbancre.  L'onguent  mercuriel  double  est  capable  d^enrayer  les  manifestations 
syphilitiques  lorsqu'il  est  employe  une  heure  apres  Tinoculation  du  virus:  de  raerae  le  calomel 
dans  deux  parties  de  lanolioe.  Le  Spironema  pallida  de  Seh  audio  n  se  retrouve  dans  ces 
lesioDs  d'inoculatioD.  Sabrazes  (Bordeaux). 

473)  Neisscr,    Versuche  zur  üebertragung  der  Syphilis  auf  Affen.    Deutsche  med. 
Wochenschr.     1906.     No.  1—3. 

Die  Inkubitionsdauer  bei  den  Affen  betrug  3—5  Wochen  bis  zum  Auftreten  eines 
deutlichen  Primäraflfektes ;  je  florider  der  Prozess  war,  von  dem  abgeimpft  vrurde,  desto 
schneller  und  sicherer  gingen  die  Impfungen  an.  Einmal  gelang  auch  positive  Verimpfung 
eines  tertiären  Syphiloms.  Impfungen  mit  Syphilisblut  und  Serum  blieben  resultatlos.  Gut 
bewährten  sich  als  Impfstoff  Kondylome,  Plaques  und  Papeln,  auch  Drüsen,  Milz,  Knochen- 
mark und  Hoden  waren  infektiös,  dagegen  steril  Rückenmark,  Ovarien,  Leber,  Lunge,  Niere, 
Muskeln.  Vaccination  des  Virus  durch  Tierpassage  gelang  nicht,  im  Gegenteil  schien  die 
Virulenz  dabei  sogar  zuzunehmen.  Höhere  Primaten  sind  emplänglicher  als  niedere  Affen; 
bei  letzteren  haftet  das  Virus  nur  am  Genital-  und  Augenbrauen.  Das  Impfmaterial  muss 
dabei  in  tiefe  Skarifikationen  eingerieben  werden.  Der  Krankheitsverlauf  ist  dagegen  bei 
höheren  und  niederen  Affen  prinzipiell  gleich.  Subkutane  Infektion  gelang  niemals.  54  Tage 
nach  der  Infektion  war  schon  eine  Generaüsierung  des  Giftes  durch  positive  Verimpfungen 
mit  inneren  Organen  nachweisbar.  Quecksilberzufuhr  hielt  weder  die  lüntwicklung  der  Primär- 
affekte noch  die  Generalisierung  auf. 

Da  auch  bei  Affen  eine  Generalisierung  des  Giftes  statthat,  so  ist  die  Hoffnung,  durch 
ihre  Infektion  ein  Vaccin  ähnlich  der  Kälbervnriola  zu  erhalten,  gering.  Andererseits  fanden 
sich  folgende  beachtenswerte  und  ausnutzbare  Differenzen.  Niedere  Affen  lassen  sich  mit 
Milz  und  Knochenmark  anderer  niederer  Affen  schwer  infizieren,  dagegen  ist  solches  leicht 
möglich  beim  Orang.     Am  intensivsten  schien  der  Hoden  das  Virus  festzuhalten. 

Pappenheim  (Berlin). 

474)  J.  Siegel,  Weitere  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Syphilis.    Münch. 
med.  Wochenschr.     1906.    No.  2. 

Der  Cytorrhyktes  unterscheidet  sich  von  den  im  Blute  vorkommenden  Zerfallsprodukten 
vor  allem  1.  durch  seineu  starken  Glanz,  2.  deutliche  Teilung  der  Kerne,  3.  hellen  Saum, 
4.  event.  durch  die  Anwesenheit  von  Geissein.  Zur  sicheren  Diagnose  auf  das  Vorhandensein 
des  Cytorrhyktes  ist  ein  dreifacher  Nachweis  des  Parasiten  notwendig:  im  Ausstrich,  im 
Schnitt  und  im  lebenden  Blut.  Als  Impftiere  zur  Anreicherung  benutzte  Verf.  früher 
Kaninchen,  empfiehlt  jetzt  aber  auch  weisse  Mäuse.  In  allen  bisher  untersuchten  Syphilis- 
fällen konnte  zur  Zeit  des  Primäraffekts  der  Parasit  im  Blute  nicht  gefunden  werden,  wohl 
aber  nach  dem  Auftreten  des  Exanthems.  Weiter  berichtet  Verf.  noch  über  die  luetischen 
Erkrankungen  der  Kaninchen  und  Affen,  über  die  er  später  ausführlichere  Mitteilungen 
bringen  will.  Zum  Schluss  empfiehlt  er  als  neue,  beste  Färbemethode  der  Cytorrhykten  die 
mit  Boraxmethylenblaulösung.  S.  Isaac  (Berlin). 

475)  A.  Mac  Lennan,    A  Preliminary  Note   upon    the    Oytorrhyctes    luis    (Siegel) 
and  the  Spirochaete  pallida.     Brit.  med.  Journ.     Feb.  3rd  1906. 

In  two  cases  of  primary  syphilis  the  serum  from  the  cleaned  sore  and  from  an  en- 
larged  inguinal  sore  failed  to  reveal  a  Single  spirochaete. 

The  preparations  from  the  chancres  were  however,  crowded  with  minute  organisms  in 
the  form  of  thick  irregulär  bands  beut  into  almost  complete  circles.  In  some  the  bands  had 
opened  up  in  such  a  way  as  to  suggest  that  spirochaete  pallida  is  a  further  development  of 
these  bodies. 

Deeply  stained  bodies  füll  of  granules  were  also  seen  and  in  some  cases  had  invaded 
red  corpuscles. 

Many  of  the  forms  seen  were  identical  with  Siegel's  oytorrhyctes  luis. 

Goodall  (Edinburgh). 

476)  Schfitz,    Mitteilungen  über  Spirochaeta    pallida   (Schaudinn)    und    Cytor- 
rhyktes (Siegel).    Münchn.  med.  W^ochenschr.     1906.     No.  12. 

Färbung  Dach  Giemsa.    Deckglasabstrichpräparate  vom  Saft  nicht  ulzerierter  Papeln. 
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Es  ergab  sich:  Stets  fanden  sich  die  Pallida  und  Refringens  sowohl  als  auch  Cytorrhyktes >) 
in  nicht  geringen  Mengen,  manchmal  in  erstaunlichen  Haufen  bzw.  Bündeln  mit  radiärer  An- 
ordnung. Pallida  und  Refringens  sind,  so  sehr  auch  generelle  Unterschiede  hervorlreien,  im 
Einzellfall  weder  tinktoriell  noch  physikalisch  oder  morphologisch  sicher  zu  trennen.  ^An 
der  hartnäckigen  Trennung  von  Pallida  und  Refringens  .  .  ist  sicherlich  die  vorzeitige  Be- 
tonung einer  ätiologischen  Bedeutung  schuld  im  Verein  mit  dem  Umstand,  dass  Spirochäten 
vom  Habitus  der  Refringens  auch  in  nichtsyphilitischen  Geweben  vorkommen.**  .  .  Dieser 
Umstand  kann  „höchstens  die  Wahrheit  bestätigen,  dass  verschiedenartige  Krankheitserreger 
sehr  ähnlich  sein  können"  (z.  B.  Tuberkel-  und  Leprabazillen). 

Dem  Verf.  ersrhienen  die  stufenweisen  Uebergänge  als  ein  Bild  der  Einheit  bzw.  als 
der  Ausdruck  dafür,  dass  auch  bei  den  Schaudinn'schen  Spirochäten  „nach  Trypanosomen 
beliebter  Art  Weiblein  (Refringentes)  und  Männlein  (Pallidae)  in  verschiedener  Grösse  sich 
präsentieren."  Spirochäten  mit  einem  stumpfen  und  einem  spitzen  Ende  werden  auf  Quer- 
halbieruug  der  zweispitzigen  Spirochäten  bezogen. 

Die  von  Wechselmann  und  Löwenthal  beschriebenen  Strukturen  werden  bestätigt; 
dagegen  konnte  keine  Geiseldarstellung  erzielt  werden.  Für  die  ätiologische  Bedeutung  glaubt 
er  wichtigere  Beweise,  als  dies  bisher  geschehen  war,  beizubringen;  denn  aus  seinen  Beob- 
achtungen folgt,  dass  Cytorrhykten  und  Spirochäten  unter  einander  wie  auch  mit  den  Blut- 
zellen in  Beziehung  treten,  als  echte  Blutparasiten  fungieren,  nicht  nur  an,  sondern  auch 
innerhalb^)  roter  Blutkörperchen  lagen;  Cytorrhykten  und  Spirochäten  sind  somit  vielleicht 
nur  Entwicklungsstadien  Eines  Lebewesens.  Pappenheim  (Berlin). 

477)  Wcch«elmann,  Experimenteller  Beitrag  zur  Kritik  der  Sicgerschen 
Syphilisübertragungsversuche  auf  Tiere.    Deutsche  med.  Wochenschr.    1906.   No.  6. 

Verf.  erzielte  durch  subkutane  Einverleibung  von  Blut  nicht  syphilitischer  Kaninchen 
bei  einem  Makakus  Erscheinungen,  welche  den  von  Siegel  als  Aflfensyphilis  beschriebenen 
sehr  ähnlich  sehen.  Pappenheim  (Berlin). 

478)  Krystalowicz  et  Siedlecki,  Contribution  ä  Tetude  de  la  structure  et  du  cycle 
evolutif  du  Spirochaete  pallida.  Revue  pratique  des  Maladies  cutanees etc.  V.  No.  2. 
1906.     (2  planches). 

Voici  quelques  des  conclusions:  p.  49.  Un  simple  coup  d'oeil  jete  sur  les  fig.  4  et  6 
suffit  pour  etre  convaincu  de  la  ressemblance  de  ces  formes  avec  les  animauz  appartenant 
au  genre  Trypanosoma.  .  .  En  nous  appuyant  sur  ces  observations  nous  pouvons  avancer 
que  le  Spirochaete  pallida  peut,  a  uu  certain  moment  de  son  existence,  passer  par  le  stade 
trypanosome.  p.  50.  Les  trypanosomes  et  les  spirochetes  appartiennent  ä  un  seul  et  meme 
cycle  evolutif.  .  .  Le  trypanosome  qui  repr6sente  une  forme  du  developpement  du  Spirochaete 
pallida  peut  etre  place  dans  le  Systeme  des  Protozoaires  a  c6t6  des  autres  animaux  du  meme 
genre  et  nous  proposons  pour  cette  espece  le  nom  de  Trypanosoma  luis.  p.  50.  Dans 
Tevolution  du  Spirochaete  pallida  le  stade  trypanosome  joue  le  role  de  la  cellule  femelle 
ou  macrogamete.  .  .  Aupres  des  trypanosomes  on  peut  observer  aussi  des  spirilles  qui,  de 
prime  abord,  semblent  diflFerer  enorm6ment  de  la  forme  type  du  Spirochaete  pallida.  Les 
trypanosomes  et  les  spirilles  ont  la  facult6  de  la  r^production  et  division  agame.  .  .  A  oote 
des  spirilles  allonges  on  peut  rencontrer  aussi  fort  souvent  des  formes  tres  pctites,  provenant 
des  divisions  successives  rapides  et  rep6tees.  p.  51  Les  petits  individus  sont  produits  par  le 
fractionnement  des  grandes  formes. 

p.  53.  La  forme  du  Spirochaete  pallida  peut  se  multiplier  par  la  division  longitudinale ; 
ces  divisions  repetees  reprösentent  le  cycle  de  Tevolution  agame.  Apres  quelques-uns  des 
individus  se  raccourcissent  et  se  transforment  en  trypanosomes  qui,  eux  aussi,  peuvent  se 
multiplier  par  division.  D'autres  individus  du  Spirochaete,  apres  plusieurs  divisions  consecutives, 
peuvent  donner  naissance  a  une  colonie  qui  peut  ensuite  se  resoudre  en  petits  individus, 
en  forme  de  petits  serpents. 

Les  trypanosomes  (macrogametes)  et  les  petits  spirilles  (microgametes)  s'unissent 
entre  eux.  U  resulte  une  periode  de  repos  (de  kyste  ou  de  spore).  Enfin  il  peut  surgir  de 
nouveau  un  individu  en  forme  de  spirochete  proprement  dit.  Pappenheim  (Berlin). 

1)  Vom  Verf.  auch  im  Blut  anerkannt. 

2)  Die  bei  starker  protrahierter  Giemsafärbung  innerhalb  der  Ery throzytendelle  sicht- 
bar werdenden  Chromatinkörnchen  dürften  nach  der  Beschreibung  wohl  bloss  Nukleoide  sein 
und  auch  im  normalen  Blut  vorkommen.    (Ref.) 

Yerantwortlieh  fUr  die  Schriftleitung:   Dr.  A.  Pappenheim,  Berlin-Charlottenburg. 
Verlag  Yon  Aagust  Hirsehwald  in  Berlin.  -    Dmok  Yon  L.  Sehumaclier  in  Berlin  N.  24. 
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IIL  JAHRGANG,  M  4.  1906, 

Quelques  remarques  ä  propos  de  la  forme,  de  la  structure  et  de 
la  fixation  des  globules  rouges  des  mammif^res. 

Par 

J.  Jollj. 


Dans  ane  sörie  d'iDteressaDts  travaux,  M.  Weidenreich i)  a  cherchö  ä 
modifier  les  id6e8  classiques  sur  la  forme  des  globules  rouges  des  mammiferes. 
Ponr  lai,  ces  globules  n'ont  pas  la  forme  de  disques  l^gerement  d6prim6s  sur  cbaque 
face,  mais  celle  de  cloche  on  de  cupule.  J'ai  döjä.  ea  Toccasion^)  d'exprimer  les 
objections  que  je  fais  k  cette  maniere  de  voir  et  de  donner  les  raisons  qui  ne  me 
permettent  pas  de  Taccepter.  M.  Weidenreich  a  repondn  r^cemroent  ä  mes  ob- 
jections. Ses  nouveaux  arguments  ne  me  paraissent  pas  satisfaisants.  Je  reprendrai 
doDc  les  principaax  points  de  la  question: 

1.  Les  globules  rouges  de  Thomme  examin^s  dans  la  goutte  de  sang  fralcbe 
prdsentent  presque  tous  la  forme  discoide  classique  et  s'accolent  en  piles.  Weiden- 
reich  repond  que  si  j'ai  obtenu  ce  resultat,  c'est  que  je  n^ai  pas  procede  assez 
vite,  car  si  on  agit  vite,  les  piles  ne  se  produisent  pas;  les  piles  sont  pour  lui, 
artificielles.  J'ai  op6re  avec  rapidite  et  j'ai  toujours  obtenu  le  meme  r^sultat.  Les 
piles  se  produisent  toujours  si  la  goutte  de  sang  est  d'epaisseur  convenable  et  si 
on  prend  le  sang  de  Thomme;  car,  comme  je  Tai  dejä  fait  reraarquer,  les  resultats 
varient  si  on  s'adresse  au  lapin,  au  cobaye,  au  rat,  dont  les  globules  se  modifient 
plus  facilement.  La  forme  discoide  ne  tient  pas  a  la  compression  dans  les  piles, 
car,  dans  les  piles  libres,  les  globules  terminaux  presentent  presque  toujours  une 
face  plane  ou  un  peu  excav^e.  Les  globules  libres  vus  de  champ  ont  la  forme 
classique. 

2.  Les  piles  ne  sont  pas  artificielles.    Rlles  se  forment  dans  le  sang  circulant. 
Weber  et  Suchard^)  Tont  montre  dans  le  m^sentere  du  chien  curarise.    On 

1)  Fr.  Weidenreich,  Studien  über  das  Blut  und  die  blutbildenden  und  -zerstörenden 
Organe.  Archiv  f.  mikr.  Anatomie.  Bd.  LXI.  1902.  S.  459;  —  Ueber  die  Form  der  Säuger- 
erythrozyten  und  die  formbestimmenden  Ursachen.  Folia  haematologica.  1905.  U.  No.  2; 
— '  Die  roten  Blutkörperchen.  T.  Ergebnisse  der  Anatomie  und  Entwickelungsgeschichte  von 
Merkel  und  Bonnet.     Bd.  XIII.     1903. 

2)  J.  Jolly,  Sur  la  forme  des  globules  rouges  des  mammiferes.  Societe  de  Biologie. 
18marsl905.     T.  LVIII.     p.  481. 

3)  Weber  et  Sufehard,  De  la  disposition  en  piles  qu'affectent  les  globules  rouges 
du  sang.     Archi?es  de  Physiologie.     1880.     p.  521. 

ni.  Jahrgang.  14 
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peut  voir  facilement  les  pites  et  la  forme  discoide  predominante  dans  les  vaisseaux 
de  Taile  de  la  chauve-souris ,  pendant  la  circuLition.  Weidenreich  attribue  mes 
resultats  sur  ce  point  ä  la  stase;  les  globales  presses  les  uds  contre  les  aotres  ne 
peuvent  d'apres  lui  montrer  leur  veritable  forme.  Weidenreich  a  obtenu  des 
resultats  contradictoires  en  faisaDt  la  m^me  experience.  Je  Tai  refaite  de  nouveau 
et  je  puis  coDfirmer  mes  premiers  resultats.  J'ai  observ6  les  capillaires  et  les 
veines,  chez  des  individus  tr^s  vifs,  pendant  que  la  circulation  se  faisait  tres  bien, 
Tobservatlon  etant  poursuivie  pendant  plusieurs  beures;  j'ai  vu,  non  seulement  lea 
globales  empil^s,  mais  des  tronyons  conrts  de  piles  dans  lesqaels  les  globales 
extremes  avaient  la  forme  discoide;  j'ai  observe  la  forme  discoide  de  globales 
absolament  libres  dans  le  plasma. 

3.  Les  resaltats  obtenas  par  la  fixation  da  sang  frais  au  moyen  des  solutioos 
d'acide  osmique  ne  sont  pas  dignes  d'une  confiance  absolue,  parce  qae  dans  les  pre- 
parations  obtenaes  de  cette  fa^on,  Tepaisseur  des  globules  est  augmentee;  ils  sont 
gonfies  plus  ou  moins.  Weidenreich^)  r6pond  qae  si  on  fait  agir  Tacide  osmique 
sur  ane  preparation  fraiche  dans  laqaelle  les  globules  ont  d^ja  pris  la  forme  discoide, 
on  obtiendra,  fix6s,  des  globales  discoTdes,  ce  qai  ne  serait  pas,  si  Tacide  osmique 
gonflait  les  globales.  On  peut  en  effet  obtenir  des  globales  discoTdes  par  Tacide 
osmique,  mais  il  y  a  presqae  toujours  augmentation  d'^paissenr,  sauf  si  la  pre- 
paration a  subi  un  commencement  de  dessication. 

Weiden  reich  2)  a  donn6  r6cemment  une  m^thode  dans  laquelle  il  emploie 
la  fixation  par  les  vapeurs  d'acide  osmique.  L'action  fixatrice  des  vapeurs 
d'acide  osmique  sur  le  sang  frais  et  sur  les  liquides  exprim^s  des  organes  hemato- 
poietiqaes  a  6t6  employ6e  depuis  longtemps  avec  d^excellents  resultats  par  divers 
auteurs. 

Weiden  reich  a  eu  Tid^e  d'ajouter  un  peu  d'acide  ac4tique  a  la  Solution 
d'acide  osmique  pour  faciliter  la  fixation  du  noyau  des  leucocytes.  Je  crois  que 
c'est  une  modification  heureuse  et  la  metbode  m'a  .donn^  de  bons  resultats,  mais 
eile  ne  permet  pas  de  conclure  comme  Weidenreich  au  point  de  vue  de  la  forme 
des  globules  rouges.  Je  trouve,  du  reste,  dans  les  resultats  memes  de  Weiden- 
reich,  an  argument  contre  ses  propres  conclusions.  Weidenreich  dit:  non  seule- 
ment Tacide  osmique  ne  gonfle  pas  les  globules,  mais  il  diminue  leur  volame.  En 
effet,  dit-il,  si  on  compare  le  diametre  moyen  des  globules  en  Suspension  dans  le 
plasma  et  des  globules  fixes  par  les  vapeurs  osmiques  agissant  sur  le  sang  frais, 
on  observe  une  diminution  de  diametre  pour  les  globules  fixes  par  l'acide 
osmique.  Le  r^ultat  est  le  meme  pour  les  globales  en  cupule  et  pour  les  globules 
discoides;  il  y  a  toujours  diminution  de  diametre  apres  la  fixation  par  Tacide 
osmique. 

Ainsi,  Weidenreich  pense  que  la  diminution  de  diametre  exprime  une  di- 
minution de  volume.  Or,  c'est  juste  le  contraire.  Lorsqu'un  globule  aagroente 
d'6paissear,  son  diametre  diminue.  II  est  facile  de  s'en  assurer:  on  dessine  ä  la 
chambre  claire  les  globales  discoides  d'une  preparation    de  sang  frais;    on    fait  en- 


1)  Franz  Weidenreich,  Einige  Bemerkungen  über  die  roten  Blutkörperchen.    Anat. 
Anzeiger.     Bd.  XXVll.     No.  24.     1905, 

2)  Franz  Weidenreich,    Eine   neue   einfache  Methode    zur  Darstellung   von    Blut- 
trockenpräparaten.    Folia  baematologica.     111.     1906.     No.  1.     p.  1. 
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aalte  passer  sous  la  lamelle  de  Teau  distill^e  ou  ane  solatioD  saline  hypotonique; 
OD  dessine  les  globales  devenus  spheriqaes  par  absorptioo  d'eau;  la  diminution  de 
diametre  est  considerable.  11  est  tres  simple,  comme  Ta  fait  depuis  longtemps 
Halasses^),  de  r6p6ter  la  meme  exp^rience  avec  les  solutioDs  fixatrices,  et  de  voir 
qae  raugmeotatioD  d'^paisseur  due  a  TactioD  de  Tacide  osmlque  marche  de  pair 
avec  une  diminution  de  diametre.  Cela  est  tr^s  facile  a  comprendre  si  on  com- 
pare  les  globales  ä  des  vessies  dont  les  parois  seraient  presque  au  contact  avec  la 
forme  discoide  et  dont  le  diametre  diminue  necessairement  si  on  les  rempiit  d'air 
ou  de  liquide.  Or,  cette  conception  est  justement  celle  de  Weiden  reich  sur  la 
structure  des  globules  roages.  Je  la  crois  exacte  en  partie  seulement.  Weiden- 
reich pense  que  les  globules  sont  form^s  par  une  simple  v^sicule  limit^e  par  une 
mince  membrane  et  dont  le  contenu,  absolument  liquide,  serait  represente  par 
Th^moglobine.  Je  pense  qu'il  y  a  un  stroma,  tres  rar^fi6  au  centre,  et  que  Themo- 
globioe  est  support^e  par  le  stroma,  ä  la  periph^rie,  formant  une  couche  corticale. 
Mais  quelle  que  seit  la  conception  que  Ton  puisse  avoir  sur  cette  structure,  encore 
tres  hypoth^tique,  il  semble  acquis  que  le  globule  peut  etre  compare  a  une  vesicule 
ä  paroi  semi-permeable  et  que  le  passage  de  la  forme  discoide  ä  la  forme  spherique 
est  du  ä  une  absorption  d'eau;  et  dans  ce  cas,  le  gonflement  provoque  imm^diate- 
ment  une  diminution  du  diametre  apparent.  On  peut,  il  est  vrai,  admettre  la 
possibi]it6  d'une  absorption  d'eau  Enorme  dans  laquelle  Th^matie  spherique 
arriverait  ä  regagner  le  diametre  primitif  de  ]'h6matie  discoide;  mais  un  pareil 
gonflement  ne  se  voit  pas  dans  les  conditions  ordinaires,  surtout  avec  les  r^actifs 
fixateurs.  Par  consequent,  la  diminution  de  diametre  observee  par  Weidenreich 
par  l'action  de  Tacide  osmique  est  Texpression  meme  de  Taugmentation  d'epaisseur, 
du  gonflement.  G'est  cette  facilit^  avec  Uquelle  les  globules  modifient  leur  teneur 
en  eau  qui  explique  que  la  forme  en  cupule  puisse  se  produire  si  souvent.  J'ai 
dit  que  je  ne  la  consid^rais  pas  comme  une  alt^ration.  Weidenreich  ne  com- 
prend  pas  la  diff^rence  que  je  fais  entre  une  modification  de  forme  et  une 
alteration.  Je  crois  au  contraire  que  cette  distinction  est  utile.  On  ne  peut 
consid^rer  comme  une  alteration,  une  modification  de  forme  que  des  cbangements 
legers  dans  la  teneur  en  eau  peuvent  alternativement  produire  ou  faire  disparaitre. 
L'alteration  ne  commence  que  iorsque  la  modification  a  ^t^  assez  intense  pour 
refidre  difficile  le  retour  ä  la  forme  premiere,  peut-etre  par  rupture  des 
portioDS  elastique  du  stroma  interne.  J'ai  vu  dans  les  vaissaux  meme  de  Taile  de 
la  chaave-souris,  pendant  la  circulation,  la  forme  en  cupule,  et  je  crois  avoir  ob- 
serve  la  transformation  de  la  forme  en  cupule  en  la  forme  discoide,  transformation 
brusque  que  j'explique  par  une  hydratation  (ou  d^shydratation)  lagere  de  la  mem- 
brane, inegale,  ne  se  produisant  que  sur  un  c6t6,  et  la  membrane  formant  alors 
ressort.  Et  ce  changement  est  plus  ou  moins  facile  suivant  Tespece  animale  con- 
sideree.  On  sait  meme  que  des  globules  sph^riques  ou  epineux  peuvent  reprendre 
spontan^ment  leur  forme  primitive  in  vitro.  Je  n'ai  Jamals  vu,  dans  Taile  de  la 
chauve-souris,  la  forme  sph6rique  dans  le  sang  circulant.  Weidenreich  dit  avoir 
vu  quelquefois  la  forme  sph6rique  dans  les  vaissaux;  je  Tai  observöe  aussi  dans  le 


1)  Mal  assez,   Sur   les    pr6tendus    liquides    conservateurs    et   fixateurs    des    globules 
rouges.     Society  de  Biologie.     23  mai  1S96.     p.  511. 
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m^sentere  da  rat  et  du  cobaye;  mais  je  crois  que  cbez  ces  petits  aoimaax,  las 
observatioDS  que  Ton  peut  faire  snr  les  vaisseaux  des  membranes  ne  sont  pas  a 
l'abri  de  tout  reprocbe. 

Teiles  sÖDt  les  raisons  qui  ne  me  permettent  pas  d'accepter  encore  aujourd'bui 
les  noavelles  idees  de  M.  Weidenreicb  sur  la  forme  des  globales  et  roages  leur 
dlsposition  en  piles. 


(Aus  dem  anatomischen  Institut  in  Strassbur]:;.) 

Neue  und  alte  Beobachtungen  an  roten  Blutkörperchen  der 

Säuger. 

Vorläufige  Mitteilung. 

Von 

Prof.  Dr.  Franz  Weidenreieli. 


Im  Januarheft  dieser  Zeitschrift  habe  ich  eine  Fixationsmethode  für  rote 
Blutkörperchen  publiziert,  die  mit  gi'osser  Leichtigkeit  zu  handhaben  ist  und,  wie 
keine  andere,  die  natürliche  Form  und  Struktur  dieser  sonst  sehr  empfindlichen 
Elemente  erhält.  Da  eine  Reihe  von  Fragen,  die  die  Erythrozyten  betreifen,  noch 
der  Klärung  und  Lösung  harren,  so  versuchte  ich,  ob  mit  diesem  neuen  Verfahren 
nicht  vielleicht  etwas  weiter  zu  kommen  wäre.  Ich  konnte  dabei  einige  Fest- 
stellungen machen,  die  ich  an  dieser  Stelle  kurz  mitteilen  will;  eine  ausführliche 
mit  zahlreichen  Abbildungen  versehene  Publikation,  die  auch  die  Literatur  ein- 
gehend berücksichtigt,  wird  im  Archiv  f.  mikr.  Anat.  erfolgen. 

1.  Die  Erythrozyten  der  Tylopoden. 
Seit  1838  (Man dl)  ist  bekannt,  dass  die  roten  Blutkörperchen  von  Kamel 
und  Lama  nicht  kreisförmig,  sondern  elliptisch  sind;  in  der  Folge  wurde  dies  dann 
gewöhnlich  so  dargestellt,  dass  jene  Blutkörperchen  zwar  bikonkave  Gestalt  be- 
Sassen,  aber  einen  ovalen  Umriss  an  Stelle  eines  runden  hätten.  Dieser  Vorstellung 
entgegen  hat  Welcker  in  seinen  bekannten  Modellen  das  Lamablutkörperchen 
bikonvex  wiedergegeben.  Nachdem  ich  festgestellt  habe,  dass  die  bikonkave  Form 
nicht  als  die  normale  Form  des  strömenden  Blutes  zu  gelten  hat,  sondern  dass  diese 
durch  einen  konvex-konkaven  Napf  repräsentiert  wird,  lag  mir  daran,  auch  die 
Tylopoden  nochmals  zu  untersuchen.  Ich  fand,  dass  bei  Camolus  bactrianus  und 
Auchenia  lama  die  roten  Blutkörperchen  kernlose,  elliptische,  ganz  flach  ausgehöhlte 
und  auifaÜQnd  dünne,  plättchenartige  Gebilde  sind,  die  man  am  ehesten  als  kafan- 
förmig  bezeichnen  könnte  und  die  im  Mittel  8  fx  lang,  4  ß  breit  und  etwa  1  ß  dick 
sind;  auch  diese  Blutkörperchen  sind  also  wie  die  der  übrigen  Säuger  konvex- 
konkav mit  allerdings  schwach  ausgeprägter  Höhlung  bzw.  Wölbung  und  sind  weder 
bikonkav,  noch  bikonvex.  Ihres  platten  Charakters  wegen  zeigen  sie  sich  auch  in 
dickeren  Schichten  meist  von  der  Fläche  und  sehr  selten  von  der  Kante.  Sie 
scheinen  ärmer  an  Hämoglobin,   als  es  sonst  bei    gleichgrossen  Elementen    der  Fall 
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ist;    dagegen  ist  die  Zahl  eine  bedeutend  grössere    als  bei  den  bekannten  Tierarten 
urid  beim  Menschen^). 

2.   Kernreste  in  den  Erythrozyteji  des  normalen  Säugerblutes. 

Gelegentlich  der  Untersuchung  leukämischen  Blutes,  bei  der  ich  mich  einer 
besonderen  Methode  bediente,  auf  die  ich  bei  anderer  Gelegenheit  hinweisen  werde, 
fiel  mir  auf,  dass  sich  in  zahlreichen  Blutkörperchen,  besonders  deutlich  in  poly- 
chromatophilen, ein  feines  Körnchen  findet,  das  stets  exzentrisch  liegt,  fast  stets  als 
Doppelkorn  auftritt  und  meist  von  einem  helleren  Hof  umgeben  ist;  die  Grösse  eines 
Körnchens  ist  etwa  die  eines  Zentralkörpers,  wofür  man  das  Gebilde  auch  nach  dem 
ersten  Eindruck  halten  könnte,  so  sehr  erinnert  es  an  ein  Diplosom.  Ich  konnte 
nun  feststellen,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Eigentümlichkeit  leukämischen 
Blutes  handelt,  sondern  dass  dieses  Körnchen  in  weitaus  den  meisten  Blutkörperchen 
völlig  normaler  Weise  vorkommt;  es  findet  sich,  soviel  ich  bisher  sehen  konnte, 
vor  allem  bei  Mensch,  Meerschweinchen  und  Katze.  Verfertigt  man  ein  Blut- 
trockenpräparat nach  meiner  Methode  der  Osmiumfixierung  und  färbt  dann  ca.  1  Stunde 
lang  mit  der  Giemsa'schen  Lösung  fvr  Roman owsky-Färbung,  so  treten  in 
den  meisten  Blutkörperchen  die  fraglichen  Gebilde  als  winzige  dunkel  violette  Körn- 
chen hervor;  charakteristisch  ist  fQr  sie,  dass  sie,  was  bei  der  Erhaltung  der  natür- 
lichen Napfform  ohne  weiteres  zu  konstatieren  ist,  stets  in  der  äussersten  Peripherie 
liegen,  dass  sie  meist  Diplosomencharakter  haben  und  stets  als  die  einzigen  Gebilde 
ihrer  Art  in  den  Blutkörperchen  nachweisbar  sind,  d.  h.  also  man  findet  in  dem 
sonst  durchaus  homogenen  Körperchen  nur  diesen  winzigen  peripheren  dunkel- 
violetten Punkt  bzw.  Doppelpunkt.  Diese  Charakteristika  schützen  vor  Verwechs- 
langen mit  etwaigen  Farbstoffniederschlägen,  die  überhaupt  bei  der  angegebenen 
Methode  nicht  vorkommen,  oder  mit  zufälligen  Auflagerungen. 

Was  die  Natur  des  Körnchens  angeht,  so  halte  ich  es  zunächst  einmal  für 
identisch  mit  den  ganz  neuerdings  zuerst  von  Grawitz  und  Grüneberg  bei  ultra- 
violettem Licht  gesehenen  peripheren  Elementen,  die  aber  als  zufällige  Auflagerungen 
von  ihnen  gedeutet  wurden;  offenbar  hat  auch  H.  v.  Schrötter  dasselbe  Gebilde 
vor  sich  gehabt.  Dagegen  hat  es  nichts  zu  tun  mit  den  von  Schmauch  und 
Ho  well  bei  der  Katze  beschriebenen  endoglobulären  Körperchen;  ich  werde  in 
meiner  ausführlichen  Publikation  darauf  zurückkommen.  Im  frischen  Präparat  ist 
nichts  von  dem  Körnchen  zu  sehen,  ebensowenig  habe  ich  es  bis  jetzt  mit  vitaler 
Färbung  darstellen  können  (Neutralrot,  Methyl  violett,  Methylenblau,  Toluidinblau, 
Methylgrün).  Dagegen  gelingt  es  mit  Hämatoxylin  bzw.  Hämatein  die  Körnchen 
sichtbar  zu  machen. 

Ich  konnte  nun  weiter  feststellen,  dass  wir  es  in  dem  fraglichen  Gebilde  mit 
einem  Kernrest  zu  tun  haben.  Wie  ich  gezeigt  habe^),  unterliegt  der  ursprungliche 
Erythroblastenkern  einer  fortschreitenden  Fragmentierung;  während  die  grösseren 
Fragmente  ans  der  Zelle  ausgestossen  werden,  bleiben  kleine  Sprossstücke  erbalten, 
die,  wie  Jolly  erst   neuerdings   zeigte,   sich  noch  bei  jungen  Tieren  eine  Zeit  lang 


1)  Die  Möglichkeit,  diese  Untersuchung  auszuführen,  verdanke  ich  dem  liebenswürdigen 
Entgegenkommen  der  Herren  Prof.  Dr.  Kollmann,  Dr.  Fritz  Sarasin  und  Direktor  Hage- 
mann in  Basel. 

2)  Fr.  Weiden  reich.  Die  roten  Blutkörperchen  11.  Ergebn.  d.  Anatomie  und  Ent- 
vickelungsgesch.    Bd.  XIV:   1904.  1905. 
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nach  der  Geburt  auch  in  den  Körpercheo  des  strömenden  Blutes  nachweisen  lassen. 
Jolly  hat  diese  Elemente,  die  nach  ihm  späterhin  aus  dem  Blute  verschwinden, 
als  punktierte  Erythrozyten  bezeichnet.  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um  deut- 
liche Eernreste,  die  mit  Leichtigkeit  als  solche  zu  erkennen  sind.  Ich  habe  gerade 
diese  punktierten  Zellen  bei  Katzen  mit  meiner  Methode  näher  untersucht  und  ge- 
funden, dass  diese  Kernreste  stets  exzentrisch  und  zwar  wandständig  liegen;  sie 
stellen  sich  bei  der  Napf  form  in  den  jeweils  obersten  Teil  des  Blutkörperchens  ein, 
was  ein  weiterer  Beweis  für  die  flüssige  Beschaffenheit  des  Erythrozyteninhalts  und 
die  Expnlsionstheorie  des  Kernes  ist.  Doch  vermag  ich  hier  auf  diese  Frage  nicht 
weiter  einzugehen.  Diese  Gebilde  sind  mit  den  von  Ho  well  und  zum  Teil  auch 
von  Schmauch  beschriebenen  endoglobulären  Körperchen  identisch.  Die  von  mir 
oben  geschilderten  Körnchen  sind  nun  nichts  weiter  als  die  allerletzten  Fragmente 
dieser  Jolly 'sehen  Punktkerne,  die  sich  zum  Unterschiede  von  diesen  letzteren  auch 
beim  erwachsenen  Individuum  noch  in  den  meisten  Blutkörperchen  des  strömenden 
Blutes  nachweisen  lassen.  Ich  konnte  das  mit  Sicherheit  am  menschlichen  Blut 
feststellen,  da  ich  in  der  glücklichen  Lage  war,  einen  lebenden  menschlichen 
Embryo  von  etwa  3V2  Monaten  unmittelbar  nach  der  Ausstossung  zu  untersuchen; 
im  Leberblut,  von  dem  ich  nach  meiner  Methode  Dauerpräparate  anfertigte,  Hessen 
sich  unschwer  alle  Uebergänge  von  dem  eben  abgesprossten  Kernstück  bis  zu  den 
winzigen  Körnchen  auffinden.  Die  Abstammung  vom  Kern  erklärt  ihre  exzentrische 
wandständige  Lage.  Was  weiter  aus  den  Körnchen  wird,  vermag  ich  vorerst  nicht 
bestimmt  zu  sagen;  doch  glaube  ich,  wofür  manches  spricht,  dass  auch  sie  aus- 
gestossen  werden,  wobei  ich  aber  ausdrücklich  hervorheben  möchte,  dass  sie  nicht 
etwa  zu  Blutplättchen  werden,  da  diese  auch  in  ihrer  kleinsten  Form,  abgesehen  von 
sonstigen  Unterschieden,  um  ein  vielfaches  grösser  sind.  Eher  lassen  sich  die  frei- 
gewordenen Körnchen  zum  Teil  mit  den  Hämokonien  H.  F.  Müller 's  identifizieren. 

3.  Basophile  Körnelung  der  Erythrozyten. 
Die  Feststellungen,  die  ich  in  diesem  Punkte  machen  konnte,  beziehen  sich 
vor  allem  auf  die  Lage  dieser  Körnchen  und  ihre  Beziehung  zu  den  mit  vitalen 
Farbstoffen  darstellbaren  Granulationen.  Günstiges  Material  für  meine  Unter- 
suchungen bot  sich  mir  in  dem  Blut  vom  Meerschweinchen,  bei  dem,  soweit  ich  es 
bisher  verfolgen  konnte,  die  basophil  gekörnten  Blutkörperchen  einen  ausserordent- 
lich reichlichen  und  normalen  Anteil  der  Erythrozyten  des  strömenden  Blutes  aus- 
machen, eine  Tatsache,  die  bisher  übersehen  wurde.  Die  Körnelung  findet  sich  hier 
fast  auschliesslich  in  polychromatophilen  Blutkörperchen.  In  den  Zellen,  in 
denen  die  Punktierung  noch  keinen  hohen  Grad  der  Ausbildung  erreicht  hat,  und 
die  die  Oeffnnng  des  Napfes  dem  Beobachter  zukehren,  sieht  man^  dass  die  Granu- 
lationen zuerst  im  Gebiet  der  Umbiegungsstelle  in  die  Aushöhlung  auftreten^  es  ent- 
steht so  eine  deutlich  kranzartige  Anordnung  um  die  Napföffnung;  besonders  schön 
kann  man  dieses  Verhalten  auch  an  Körperchen  konstatieren,  die  sich  in  der  Seiten- 
ansicht darstellen,  die  Napfwölbung  zeigt  sich  dabei  frei  von  Körnelung.  Bei  vor- 
geschrittener Granulierung  wird  ein  grösseres  Gebiet  von  den  Körnchen  eingenommen; 
stets  aber  hat  man  den  Eindruck,  dass  sie  sich  besonders  an  der  jeweils  obersten 
Stelle  des  Blutkörperchens  ansammeln.  In  sehr  vielen  basophil  gekörnten  Zellen 
findet  sich  noch  ein  stärkeres  Korn  (auch  zwei),  das  unregelmässige  Konturen  hat 
und   bei  Giemsafärbung    eine    mehr    rötliche  Tinktion    annimmt,    es    handelt    sich 
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hierbei  wohl  am  dasselbe  Gebilde,  das  von  £.  Schwalbe  und  Solley  be- 
sehrieben wurde. 

Ich.  habe  früher  die  Meinung  ausgesprochen,  dass  diese  basophilen  Körnchen 
wohl  mit  den  bei  vitaler  Färbung  darstellbaren  identisch  seien,  wie  das  auch  von 
Rosin  uad  Bibergeil  behauptet  wurde.  In  neuester  Zeit  hat  Pol  die  Richtig- 
keit dieser  Annahme  bestritten.  Auf  Grund  vergleichender  Untersuchungen  scheint 
es  mir  aber  über  jeden  Zweifel  festzustehen,  dass  in  der  Tat  die  basophilen  Granu- 
lationen mit  vitalen  Farbstoffen  (ich  benützte  dazu  Neutralrot  und  Toluidinblau) 
darstellbar  sind.  Die  von  den  beiden  obengenannten  Autoren  angegebene  Methode 
gestattet,  sich  am  Meerschweiuchenblut  mit  Leichtigkeit  von  dieser  Identität  zu 
überzeugen:  dieselbe  kranzartige  Anordnung,  dieselbe  exzentrische  Lagerung  und  der 
gleiche  Reichtum  des  Blutes  an  gekörnten  Elementen. 

Was  die  Natur  der  Körnchen  angeht,  so  kann  mit  Bestimmtheit  ihre  Kern- 
natnr  ausgeschlossen  werden,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  im  strömenden  Meer- 
schweinchenblut kernhaltige  Elemente,  deren  Kern  in  entsprechendem  Frag- 
mentierungszustand sich  befände,  fehlen  und  andererseits  sich  alle  Uebergänge  von 
kernlosen  Körperchen  mit  zwei  oder  drei  Körnchen  bis  zu  den  charakteristischen  total 
gekörnten  finden.  Schwieriger  zu  entscheiden  ist  die  Frage,  ob  die  Granulationen 
Ausscheidungen  des  Endosomas  oder  der  Membran  sind;  jedenfalls  sind  sie,  wofür 
ihre  wandständige  Lage  spricht,  spezifisch  leichter  als  das  Endosoma.  Mit  der 
Membran  gehen  sie  bestimmt  engere  Beziehungen  ein,  wenn  sie  nicht  ganz  als  Aus* 
fällnngen  dieses  Zellteils  aufzufassen  sind.  Gehen  nämlich  die  granulierten  Blut- 
körperchen in  die  Kugelform  über,  so  bildet  der  Körnchenkranz  einen  richtigen 
Schnürring,  an  dem  die  Kugel  deutlich  eingezogen  ist,  ein  Bild,  das  aufiPällig  an 
jenes  erinnert,  das  man  bei  Behandlung  von  Salamanderblutkörperchen  mit  Salpeter- 
säure erhält  (cf.  meine  Abhandlung  im  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  Bd.  LXVI,  1905). 
Für  die  innige  Beziehung  der  Körnchen  zur  Membran  spricht  auch  die  Tatsache, 
dass  sie  beim  Austritt  des  Hämoglobins  aus  den  gekörnten  Körperchen  in  der 
Membran  zurückbleiben,  diese  umschliesst  dann  die  Körnchen  wie  ein  zarter 
Schatten;  freiliegende  Körnchen,  wie  Rosin  und  Bibergeil  angeben,  sah  ich  nicht, 
ich  glaube,  dass  diesen  Autoren  die  zarte  umhüllende  Membran  entgangen  ist.  Im 
übrigen  verweise  ich  auf  meine  ausführliche  Mitteilung. 


Zum  Nachweis  des  Bilirubins  im  mensclilichen  Blute. 

Von 

U.  Biffi. 

Die  Bedeutung  dieser  Nachforschung  ist  in  den  letzten  Jahren  ausserordentlich 
gestiegen,  infolge  der  zahlreichen  Arbeiten  über  acholurischen  Ikterus  und  haupt- 
sächlich über  alle  cholämischen  Prozesse,  welche  ohne  deutliche  Hautpigmentiernng 
und  ohne  die  Entleerung  von  GallenfarbstolBfen  durch  den  Harn,  verlaufen.  In 
diesen  Fällen  sind  die  Diagnosis  und  die  daraus  erhellenden  therapeutischen  Schluss- 
folgernngen  wesentlich  auf  den  Nachweis  der  Gallenbestandteile  im  Blut  gegründet. 

Bekanntlich  gibt  e&  drei  hauptsächliche  Methoden  für  den  Nachweis  des 
Bilirubins  im  Blute:  die  Methode  von  v.  Jaksch,  diejenige  Gmelin's  und  das  Ver- 
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fahren  D.  GerbaTdt's,  welches  neaerdings  durch  Syliaba^)  ausgebildet  worden 
ist.  Diese  drei,  gewiss  sehr  schätzbaren  Methoden,  besitzen  jedoch  einige  Uebel- 
stände,  besonders  vom  Gesichtspunkt  der  praktischen  Anwendbarkeit  aus.  Sie  er- 
fordern eine  bedeutende  Menge  Blut,  und  daher  ist  es  schwierig  und  oft  unmöglich, 
eine  Reihe  von  Untersuchungen  bei  demselben  Individuum  vorzunehmen.  Ausser- 
dem sind  die  oben  erwähnten  Verfahren  auf  der  Trennung  des  klaren  Serums  von 
den  Blutzelleu  durch  Koagulation  gegründet.  Das  erfordert  eine  g«wis8e  Uebnng 
und,  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen,  wenigstens  24  Stunden  Zeit.  Man  darf  auch 
nicht  vergessen,  dass  eine  beträchtliche  Menge  des  Gallen farbstoflfes  (welche  der 
totalen  Menge  nicht  immer  entspricht)  dabei  verloren  geht,  da  derselbe  in  dem 
Blutgerinnsel  zurückbleibt.  Es  muss  endlich  bemerkt  werden,  wie  unter  be* 
sonderen  pathologischen  Verhältnissen  es  nicht  selten  vorkommt,  dass  das  erlangte 
Serum  aufgelösten  Blutfarbstoff  enthält;  und  dann  ist  es  schwierig  und  oft  unmög- 
lich das  Bilirubin  nachzuweisen.  Diesen  Uebelständen,  welche  den  drei  Methoden 
gemeinsam  sind,  kann  man,  mit  Bezug  auf  das  Verfahren  von  v.  Jak  seh,  noch  die 
Bemerkung  hinzufügen,  dass  es,  im  Vergleich  mit  den  anderen,  sich  wenig  empfind- 
lich erweist,  und  in  bezng  auf  dieselbe  Methode  und  auf  diejenige  Gmelin's,  dass 
die  Reaktion  nicht  mit  dem  Spektroskop  verfolgt  und  kontrolliert  werden  kann. 

Das  Ziel,  welches  ich  mir  vorgesetzt  habe,  ist  rein  praktischer  Natur,  das 
heisst  ein  Verfahren  darzulegen,  welches  schnell  und  leicht  ausgeführt  werden 
könnte,  um  das  Vorhandensein  einer  abnormen  Menge  Bilirubin  im  Blute  nach- 
zuweisen. 

Zu  diesem  Zweck  werden  2—5  ccm  Blut,  welches  durch  Hinzufügung  einer 
kleinen  Quantität  von  pulverisiertem  Natriumoxalat  ungerinnbar  gemacht  worden 
ist,  kräftig  während  2  Minuten  mit  Chloroform  in  einem  Reagenzglas  oder  in  einem 
mit  geschliffenem  Glasstöpsel  versehenen  Fläschchen  geschüttelt.  Man  giesst  darauf 
die  Mischung  auf  ein  kleines,  sehr  durchlässiges  Filter.  Das  ganze  Blut  bleibt  auf 
dem  Filter  und  durch  dasselbe  fliesst  das  klare  Chloroform,  welches  farblos  ist, 
wenn  das  Blut  kein  Bilirubin  enthielt,  dagegen  mehr  oder  weniger  gelbgefärbt  er- 
scheint, wenn  das  Letztere  vorhanden  war.  Es  genügt  eine  verhältnismässig  kleine 
Menge  «von  Bilirubin  im  Kreislauf,  um  dem  Chloroform  eine  prächtig  goldgelbe 
Farbe  zu  verleihen.  Es  ist  wesentlich,  dass  das  Volumen  des  Chloroforms 
wenigstens  doppelt  so  gross  ist  als  dasjenige  des  Blutes;  dass  man  die 
Flüssigkeit  gleich,  nachdem  man  das  Chloroform  mit  dem  Blut  ver- 
mischt hat,  schüttelt;  dass  das  Schütteln  nicht  zu  lange  dauert  (zwei 
Minuten!)  und  dass  die  Filtrierung  sofort  nachher  stattfindet.  Widrigen- 
falls bildet  sich  eine  sehr  feine,  halbflüssige  Emulsion,  von  welcher  es  unmöglich 
ist,  einen  einzigen  Tropfen  Chloroform  zu  trennen. 

Um  sich  noch  besser  zu  überzeugen,  dass  der  im  Chloroform  gelöste  Farb- 
stoff wirklich  Bilirubin  ist,  kann  man  die  Reaktionen  der  Galienfarbstoffe  aus- 
führen. Wenn  die  Farbe  tiefgelb  ist,  wird  die  Chloroformlösung  des  Bilirubin3 
direkt  mit  Eisessig  gesäuert,  welchen  man  tropfenweise  hinzugiesst,  bis  die  dabei 
entstandene  Trübung  verschwunden  ist.  Dann  fuge  man  einen  kleinen  Tropfen  von 
einer  0,5  proz.  Kaliumnitritlösung  hinzu.     Die  Flüssigkeit   geht    von    der    gelben  in 


1)  S.  diese  Zeitschrift.   I.  Jahrg.   p.  636. 
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die  grüne,    nachher    in    die  blaue,    dann    in    die   violette  und  endlich  in  eine  rosa- 
gelbliche Färbung  über. 

Wenn  jedoch  die  von  dem  Chloroform  ausgezogene  Menge  Bilirubin  gering 
ist,  was  man  leicht  aus  der  Farbe  der  Lösung  erkennt,  ist  es  besser,  zum  Zweck 
der  Konzentration  des  Farbstoffes,  eines  der  zwei    folgenden  Verfahren  anzuwenden: 

1.  Man  lässt  das  Chloroform  in  einer  kleinen  Porzellanschale  zur  Trockne 
verdansten.  Die  Verdampfung  geschieht  in  wenigen  Augenblicken  direkt  auf  dem 
Drahtnetz,  indem  man  die  Flamme  zeitweilig  entfernt,  wenn  das  Chloroform  leb- 
haft siedet  und  sie  kurz  vor  der  vollbrachten  Verdunstung  zurückzieht.  Der 
trockene  Rückstand  ist  vollständig  in  einigen  Tropfen  konzentrierter  Essigsäure 
löslich,  welche  sich  dabei  tief  gelb  färbt.  Dieser  essigsauren  Lösung  fügt  man 
mittels  eines  Glasstäbchens  eine  ganz  kleine  Spur  einer  0,5  proz.  Kaliumnitritlösung 
hinzn;  es  werden  die  schon  früher  erwähnten  Farben  Veränderungen  eintreten.  Wenn 
man  die  Reaktion  bei  der  charakteristischen  grünen  Farbe  einige  Zeit  aufhalten 
will,  giesst  man  in  die  Flüssigkeit,  sobald  sie  diesen  Farbenton  angenommen  hat, 
3—4  com  Aethyläther.  Die  saure  ätherische  Lösung  kann  darauf  in  ein  zu  ^/^  mit 
Wasser  gefülltes  Reagensglas  gegossen  werden.  Indem  man  nun  das  Röhrchen 
wiederholt  umdreht,  damit  das  Wasser  und  der  Aether  sich  vermischen,  ist  der 
letztere,  wenn  er  an  die  Oberfläche  steigt,  glänzend  grasgrün  gefärbt,  und,  wenn 
das  Chloroform  im  Anfang  vom  Blut  ausser  dem  Bilirubin  auch  Urobilin  ausgez(»gen 
hatte,  geht  das  Urobilin  zum  grössten  Teil  in  das  Wasser  über,  während  das  Bili- 
verdin  gelöst  in  dem  oberhalb  des  Wassers  schwimmenden  Aether  zurückbleibt. 

2.  Auf  das  Chloroform,  welches  das  Bilirubin  aus  dem  Blut  ausgezogen  hat, 
giesst  man  einige  Tropfen  einer  sehr  verdünnten  (etwa  0,5  proz.)  Natronlauge  und 
schüttelt  es.  Das  Bilirubin  verlässt  sofort  das  Chloroform,  um  in  die  alkalische 
Lösung  überzugehen  (Unterschied  vom  Lutein),  und  diese  erscheint  sodann  in  Ge- 
stalt einer  dünnen  ölartigen,  gelbgrün  gefärbten  Schicht,  welche  auf  der  Oberfläche 
des  entfärbten  Chloroforms  schwimmt.  Durch  ein  sehr  kleines  und  durchlässiges 
Filter  giesst  man  das  Chloroform  in  ein  anderes  Gefäss;  die  wenigen  Tropfen  der 
gelben  öligen  Flüssigkeit  bleiben  am  Filter  kleben,  welches  alsdann  wieder  auf 
das  erste  Reagensglas  zurückgebracht  wird,  um  den  Verlust  der  am  Rohr  an> 
haftenden  alkalischen  Bilirubinlösung  zu  vermeiden.  Man  giesst  auf  das  Filter  2  bis 
4  ccm  Alkohol,  der  durch  ebensoviel  Tropfen  konzentrierter  Salzsäure  augesäuert 
worden  ist.  Das  kleine  Filter  muss  durch  den  tropfenweise  aufgegossenen  Alkohol 
vollständig  benetzt  und  ausgewaschen  werden,  damit  das  Bilirubin  sich  gänzlich 
auflöse.  Die  gelbgrüne  durchfliessende  Flüssigkeit  nimmt,  beim  Erwärmen,  eine 
schön  grüne  und  dann  eine  blaue,  tagelang  bleibende  Farbe  an. 

Am  Schlüsse  möchte  ich  einer  Einwendung  zuvorkommen,  welche  man  mir 
gewiss  machen  würde.  Ich  weiss  sehr  wohl,  dasa  das  Bilirubin,  wenn  es  sich  in 
einer  alkalischen  Verbindung  im  Blute  fände,  wie  man  allgemein  behauptet,  nicht 
durch  das  Chloroform  ausgezogen  werden  würde.  Tatsächlich  aber  ist  mir  diese 
Ausziehnog  in  allen  den  zahlreichen  Fällen  von  Cholämie  leicht  gelungen,  welche 
ich  bis  jetzt  habe  beobachten  können  und  welche  ich  bald  ausführlich  veröffent- 
lichen werde.  Die  Vergleiche,  welche  ich  zwischen  den  mit  diesem  Verfahren  er- 
reichten Resultaten  und  denjenigen,  die  mit  dem  Verfahren  von  Gmelin  und  von 
Gerhard t-Syllaba  erlangt  wurden,  angestellt  habe,  überzeugten  mich  noch  mehr. 
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dass  die  Methode  der  AusziehuDg  mit  Cbloroform  nicht  Dar  sehr  praktisch,  sondern 
auch  sehr  empfindlich  ist.  Gewiss  weist  uns  dieselbe  nur  das  freie  Bilirubin  nach 
(was  in  den  Schlussfolgerungen  nie  vergessen  werden  darf),  aber  das  Vorhanden- 
sein freien  Bilirubins  im  Blute  bei  der  Cholämie  scheint  als  eine  Regel  gelten 
zu  können. 


Referate. 

IX.  Blntphysiologie:  Physiologische  und  pathologische  Chemie  und 
Physik  der  geformten  und  gelösten  Bestandteile  des  Blutes,  der  Gewebs- 
Säfte  und  Exsudate.    Unbelebte,  feste,  gelöste  und  gasige  Beimengungen 

zum  Blut. 

479)  H.  Strauss,  Blutkrankbeiten  (87  Seiten);  in:  v.  Noorden,  Handbuch  der  Patho- 
logie des  Stoffwechsels.     Berlin,  Hirschwald  1906. 

Unter  ausführlicher  Zugrundelegung  einer  gewalligen  Literatur  (ca.  420  Nummern)  be- 
arbeitet Verf.  dieses  Kapitel  des  Handbuches  nach  folgenden  Gesichtspunkten,  die  aber  bei 
dem  ausserordentlichen  Inhaltsreichtum  der  Arbeit  auch  nicht  annähernd  den  Anspruch  auf 
Vollständigkeit  machen  können. 

Der  Einfluss  der  Blutkrankheiten: 

1.  auf  die  Oxydationsprozesse.  Eine  ins  Gewicht  fallende  Verminderung  des 
respiratorischen  Uaswechsels  findet  so  gut  wie  nicht  statt  (auch  beim  Tier  nach  künstlichen 
Blutverlusten  nicht);  die  Zellen  bestimmen  den  Verbren nungsprozess,  nicht  das  Hämoglobin 
nach  seiner  Menge  oder  Funktion ;  die  Verfettungen  parenchymatöser  Organe  sind  nur  indirekt 
damit  zusammenhängend  (pathologische  Fetteinlagerung  in  primär  veränderte,  überanstrengte 
Zellen);  vielleicht  wird  das  Fett  bei  Verminderungen  des  Hb,  an  das  die  lipoly tische  Kraft 
des  Blutes  gebunden  ist,  etwas  schwerer  zerlegt  und  damit  die  Fettinfiltration  erleichtert. 

Harnsäurebestimmungen,  Versuche  mit  Benzol,  Untersuchen  auf  Milchsäure,  Zucker, 
Glykuronsäure,  Indikan,  neutralen  Schwefel  sind  für  bindende  Schlüsse  wenig  geeignet. 

2.  auf  die  Eiweisszersetzung,  den  Purinkörper-  und  Salzstoffwechsel. 
Eine  posthämorrhagische  Azoturie  tritt  höchstens  nach  exzessiven  Blutverlusten  auf 
(H.  Strauss).  Bei  der  Helminthenanämie  ist  sie  eher  möglich.  Der  Eiweisszerfall  bei  der 
Bothriozephalusanämie  scheint  mehr  durch  das  Wurmgift  bedingt  zu  sein.  Bei  Blutphtbise 
(plötzliche  Einschmelzung  grosser  Massen  von  Blutkörperchen)  ist  eine  pathologisch-gesteigerte 
N- Ausscheidung  möglich;  eine  solche  wurde  auch  bei  der  Banti 'sehen  Krankheit  (^splenogene 
toxische  Anämie'^)  beobachtet';  bei  der  Chlorose  besteht  vollkommen  normaler  Eiweissumsatz; 
bei  der  akuten  Leukämie  findet  sich  grosse  Tendenz  zur  Eiweissabschmelzung,  weniger  deut- 
lich bei  der  chronischen  ohne  Komplikationen  (Steigerung  der  N-Ausfuhr  vielleicht  auch 
manchmal  durch  abnorm  starken  Leukozytenuntergang  bedingt). 

Auf  die  Harnsäureabscheidung  haben  akute  Blutverluste,  schwere  chronische  Anämie 
keinen  Einfluss;  da  nur  eine  solche  zu  beobachten  ist,  dürften  meist  besondere  Momente  im 
Spiele  sein.     Die  Purinkörperausscheidung  war  in  einer  Reihe  von  Fällen  erhöht. 

Bei  der  lymphatischen  Leukämie  überschritt  die  Harnsäure-N- Ausscheidung  nur  relativ 
selten' den  hochnormalen  Wert;  bei  der  myelogenen  fanden  sich  sowohl  normale  als  (relativ 
häufig)  übernormale  Werte  (letzteres  besonders  in  der  Präagone).  Ein  durchgreifender 
Parallelismus  zwischen  Leukozyten  werten  und  Harnsäurezahlen  Hess  sich  nicht  feststellen  i). 
Die  Xanthinbasen  wurden  bei  der  Leukämie  als  hoch  bzw.  als  vermehrt  gefunden. 

Die  NaCI-Ausscheidung  sinkt  bei  akuten  Blutverlusten;  bei  chronischen  Anämien,  bei 

1)  Hier  sei  bemerkt,  dass  eine  Zerstörung  von  Leukozyten  bei  der  Röntgenbestrahlung 
der  myelogenen  Leukämie  nach  der  Ansicht  des  Ref.  (Münch.  med.  Wochenschr.  1905.  No.  32, 
33,  34  und  Berl.  klin.  Wochenschr.  1905.  No.  38)  durchaus  noch  nicht,  wie  Verf.  annimmt, 
feststeht.  Es  liegen  auch  sonst  Arbeiten  vor,  die  sich  der  gegenteiligen  Ansicht  anschliessen, 
wie  Ref.  ausgeführt  hat.  Unterdessen  sind  einige  neue,  die  sich  auch  auf  Harnsäure- 
bestimmungen stützen,  hinzugekommen.  Nach  Ansicht  des  Ref.  wird  nur  bei  qualitativer 
Untersuchung  des  Blutes  die  Frage  nach  einem  Parallelismus  zwischen  Harnsäureausscheidung 
und  Leukozytenzerfall  sich  befriedigend  beurteilen  lassen.    (Ref.) 
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Chlorose  bestehen  fast  immer  normale  "Werte;   bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  ermangeln 
einheitliche  Resultate. 

Bezüglich  der  Phosphorsäureausscbeidung  existieren  Anhaltspunkte  dafür,  dass  die  bei 
schweren  Fällen  (Anämie,  Leukämie)  zuweilen  beobachtete  Erhöhung  der  Phosphorsäure-Aus- 
fuhr auf  einen  Untergang  nukleinhaltiger  Substanzen  zurückzuführen  ist.  Es  scheint  der 
Organismus  mit  der  Phosphorsäure  gut  zu  wirtschaften,  indem  er  die  durch  den  Untergang 
zelliger  Elemente  freiwerdende  Phosphorsäure  zum  Teil  wieder  zum  Aufbau  zelliger  Elemente 
benutzt.  Erst  wenn  die  regenerativen  Prozesse  ganz  darniederliegen,  erscheinen  grössere 
Mengen  von  Phosphorsäure  im  Urin. 

3.  auf  die  Beschaffenheit  des  Harns.  Aus  der  grossen  Anzahl  von  Einzel- 
heiten seien  nur  einige  Punkte  angeführt.  Die  Gefrierpunktserniedrigung  ist  häufig  geringer 
als  in  der  Norm.  Nach  dem  Urobilingehalt  des  Harns  findet  bei  der  perniziösen  Anämie  ein 
gesteigerter  Zerfall  von  Hb  statt,  während  ein  solcher  bei  der  Chlorose  höchst  unwahrschein- 
lich ist.  Ueber  Harnstoff,  Ammoniak,  Aminosäuren,  Ptomaine  etc.  siehe  das  Original.  Die 
In dikan Vermehrung  erscheint  mehr  von  der  Grösse  der  im  Darm  stattfindenden  Eiweiss- 
faulnis  als  von  der  Anämie  als  solcher  abhängig;  für  die  Aetherschwefelsäuren  fanden  sich 
meist  niedrige  Zahlen  oder  normale  Werte.  Der  urotozische  Koeffizient  ist  nicht  als  erhöht 
zu  erweisen.  Die  über  den  Eisen  Stoffwechsel  bekannten  Daten  sprechen  nicht  gegen  eine 
mangelhafte  Hb-Bildung  bei  der  Chlorose  und  gegen  den  gesteigerten  Hb- Zerfall  bei  der 
perniziösen  Anämie.  Ueber  die  Ausscheidung  von  Albumen,  Nukleoalbumin,  Albumosen, 
Nakleohiston  besteben  keine  generellen  Gesichtspunkte.  Zucker  ist  äusserst  selten,  Azeton 
und  Azetessigsäure  nur  vereinzelt  (Inanition)  zu  beobachten;  über  Fett-  etc.  Säuren  liegen 
nur  wenig  Untersuchungen  vor. 

4.  auf  die  Verdauungsvorgänge.  Bei  Chlorose  besteht  relativ  häufig  eine  Hyper- 
azidität,  bei  perniziöser  Anämie,  bei  sekundärer  Anämie  Neigung  zur  Subazidität  und  be- 
sonders auch  zur  Anazidität  (mit  Pepsinroangel),  bei  der  perniziösen  Anämie  ist  die  Motilität 
niir  ausnahmsweise  herabgesetzt:  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  liegen  nur  einzelne 
Untersuchungen  vor. 

Ueber  das  Verhalten  der  Galle  und  über  das  quantitative  Verhalten  des  Urobilins  im 
Kote  liegen  nur  einzelne  Bestimmungen  vor. 

Die  bei  perniziöser  Anämie  zur  Resorption  gelangenden  N-Mengen  erschienen  in  fast 
allen  Fällen  für  die  Ernährung  vollständig  ausreichend;  ebenso  ist  es  mit  der  Fettausnützung. 
Eine  „Atrophie  der  Darmwand"  ist  sehr  mit  Vorsicht  zu  betrachten.  Die  Theorie  der  Ent- 
stehung von  Blutkrankheiten  als  Folge  einer  enterogenen  Autointoxikation  ist  kaum  hin- 
reichend gestützt. 

5.  auf  die  Chemie  des  Blutes  und  der  Gewebe.  Osmotische  Konzentration, 
elektrische  Leitungsfähigkeit  sind  im  Wesentlichen  normal;  bei  fast  allen  Blutkraukheiten  ist 
eine  Erniedrigung  des  spez.  Gewichts  (Gesamtblut)  möglich ;  das  spez.  Gewicht  des  Serums 
ist  meist  relativ  weniger  erniedrigt;  Trockenrückstand  (Gesamtblut)  fast  regelmässig  er- 
niediigt:  Eiweissgehalt  öfter  vermindert.  Näheres  über  die  einzelnen  Eiweisskörper,  sowie 
über  die  Anwesenheit  von  Eiweissabbauprodukten,  über  den  Zucker-,  Glykogen-,  Fettgehalt, 
die  Anwesenheit  organischer  Säuren  abnormer  Farbstoffe,  Mineralbestandteile  ist  im  Original 
nachzusehen. 

In  einem  weiteren  Abschnitte  behandelt  Verf.  das  physikalische  und  chemische  Ver- 
halten der  Erythrozyten  und  der  Körpergewebe. 

In  einem  Anbang  verbreitet  er  sich  dann  zum  Schlüsse  noch  kurz  über  Toxizität  und 
hämolytische  Kraft  des  Blutserums. 

Die  zusammenfassende,  auf  sehr  breiter  Literaturbasis  geschriebene  Arbeit  darf 
wohl  als  eine  Musterbearbeitung  des  Gegenstandes  bezeichnet  werden,  an  dessen  Ausbau 
sich  der  Autor  selbst  und  zwar  vielfach  in  ganz  hervorragender  Weise  beteiligt  hat.  Die 
Arbeit  gibt  nicht  nur  ein  umfassendes  Bild  der  Sachlage  auf  Grund  genauester  Literatur- 
und  eigener  Studien,  sondern  sie  präzisiert  auch  deutlichst  die  Lücken,  bei  deren  Ausfüllung 
die  weitere  Forschung  einzusetzen  hat,  was  nicht  minder  wertvoll  erscheint.  Dass  deren 
nicht  wenige  bestehen,  darf  abei  bei  der  Natur  der  Sache  nicht  überraschen. 

Arneth  { Würzburg). 

480)  Hans  Koeppe,  Blutforschung  und  Serumtberapie.   Jahrb.  f.  Kinderhlk.    Bd.LXlI. 
H.  5.     1905. 

Die  Arbeit  enthält  die  Wiedergabe  eines  in  der  Versammlung  südwestdeutscher  Kinder- 
ärzte gehaltenen  Vortrages  über  die  Ergebnisse  seiner  langjährigen  chemisch-physikalischen 
Untersuchungen  der  roten  Blutkörperchen.  Ausgehend  von  der  Tatsache,  dass  die  roten 
Blutscheiben  vorwiegend  Kalisalze,  das  Plasma  dagegen  nur  Natronsalze  enthält,  musste  eine 
sog.  halbdurchlässige  Membran  um  die  ersteren  angenommen  werden,  die  wohl  Wasser,  aber 
nicht  die  in  diesem  gelösten  Stoffe    durchlässt.     Es  konnte    gezeigt   werden,    dass    die   roten 
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Blutkörperchen  ihr  Volumen  ganz  genau  nach  den  Gesetzen  des  osmotischen  Druckes  regu- 
lieren, und  dass  das  Lackfarbenwerden  derselben  im  destillierten  Wasser  durch  ein  Zer- 
sprengen ihrer  Hülle  infolge  des  Ueberdruckes  im  Innern  zustande  kommt  (Wasserhämo- 
lyse).  Verf.  studierte  des  weiteren  die  einzelnen  hämolytischen  Agentieu  —  Wärme,  Säure, 
Alkali  und  die  fettlösenden  Stoffe  —  und  konnte  auf  Grund  konstanter  Versuchsergebnisse 
den  Schluss  ziehen,  dass  die  halbdurchlässige  Membran  der  roten  Blutscheibeu 
aus  einem  fettähnlichen  Stoffe  (Lezithin)  besteht  oder  einen  solchen  als  wesent- 
lichen Bestandteil  enthält.  Zerstörung  oder  Verletzung  der  fettähnlichen  Hülle 
der  roten  Blutkörperchen  macht  dieselben  lackfarbeu,  macht  Hamolyse. 

Der  wesentliche  Wert  der  Arbeiten  des  Verf.  liegt  darin,  dass  er  ganz  bestimmte 
Forderungen  für  die  Methodik  der  Uämolyseforschung,  auch  der  durch  Serum  und  Toxin, 
aufstellt;  man  wird  in  Zukunft  erst  jede  der  bekannten  Hämolysearten  ausschliessen  müssen, 
bevor  man  eine  spezifische  Serum-  oder  Toxinhämolyse  annimmt  —  Anforderungen,  welchen 
die  bisherigen  Untersuchungen  oft  nicht  genügt  haben.  Als  neue  Methoden  zur  Isolierung 
und  Charakterisierung  der  einzelnen  Hämolyseformen  hat  Verf.  die  Bestimmung  des  Schmelz- 
punktes und  der  Koagulationstemperatur  der  roten  Blutkörperchen  eingeführt. 

Verf.'s  physiko-chemische  Blutuntersuchungen  bieten  durch  ihre  Beziehungen  zu  den 
Fragen  der  theoretischen  Serologie  mannigfache  interessante  Ausblicke  und  lassen  der  Hoff- 
nung Raum,  dass  auf  diesem  Wege  nicht  nur  die  Kenntnisse  über  die  Konstitution  der  Blut- 
scheibeu erweitert,  sondern  auch  manche  Schlüsse  auf  die  chemische  Natur  der  bis  jetzt  un- 
bekannten Hämolysine  und  Agglutinine  gezogen  werden  können.  Lehndorff  (Wien). 

481)  Dreschewetzky,    lieber    das    Verhalten     der    roten    Blutkörperchen ,  zum 
Wechselstrom.     Arch.  f.  exp.  Pathol.     Bd.  LIV.     1905. 

Es  sollte  die  unmittelbare  elektrische  Wirkung  des  Stromes  auf  die  Erythrozyten  fest- 
gestellt werden  unter  Ausschluss  der  Wärmewirkung  und  der  Elektrolyse.  Es  fand  sich, 
dass  bei  Einschaltung  dieser  Versuchsbedingungen  die  Erythrozyten  nicht  zerstört  wurde»; 
die  positiv  hämolytischen  Resultate  anderer  Beobachter  werden  auf  nicht  ausgeschaltete te 
Elektrolyse  bezogen.  Pappen  heim  (Berlin). 

482)  Kr.    Hynek,    Das    Hämovoluminimeter    als    Apparat    zur    makroskopischen 
Diagnostik  der  ßlutkrankheiten.     Casopis  lekaru  ceskycb.     1905.     p.  525. 

Das  kapillare  Ende  des  Grawitz^scheu  Uämovoluminimcters  wird  mit  Natriumoxalat 
gefüllt  und  durch  dasselbe  Blut  aufgesaugt.  Beim  Stehen  scheiden  sich  drei  Schichten  ab*, 
zu  Unterst  das  Oxalat,  darüber  Erythrozyten  und  über  diesen  das  Blutplasma.  Diese  Schichtung 
erfolgt  bei  Anämie  schneller  als  bei  normalem  Blute. 

Eine  Farbenveränderung  des  Plasma  rührt  von  Bilirubin  her  [Ikterus,  perniziöse 
Anämie*)];  eine  rötliche  Farbe  des  Plasmas  deutet  (wenn  das  verwendete  Oxalat  ganz  trocken 
war)  auf  Hämoglobinämie  hin. 

Bei  Leukämie  ist  das  Plasma  trüb,  grau  bis  gelbgrün  gefärbt;  später  klärt  es  sich, 
indem  sich  die  die  Trübung  bedingenden  Leukozyten  als  neue  Schicht  über  den  Erytliro- 
zyten  niederschlagen.  Die  untere  Begrenzung  der  Leukozytenschicht  muss  nach  24  Stunden 
eine  scharfe  sein,  bei  lymphozytärer  Leukämie  kann  sie  sich  schon  nach  einigen  Minuten 
vollziehen.  Die  obere  (irenze  der  Leukozytenschicht  ist  bei  myeloider  Leukämie  die  ersten 
2 — 3  Tage  undeutlich,  bei  lymphozytärer  Leukämie  schon  nach  wenigen  Stunden,  spätestens 
nach  36  Stunden,  ganz  scharf.  Die  Farbe  der  Leukozytensäule  ist  bei  granulozytärer  Leuk- 
ämie graugelb,  eiterähnlicb,  bei  lymphozytärer  Leukämie  grau  mit  rötlichem  Schimmer,  wie 
perlmutterglänzend.  Bei  beiden  Formen  ist  die  Säule  total  undurchsichtig.  Bei  der  granulo- 
zytären  Leukämie  verkleinert  sich  allmählich  die  Leukozytensäule,  bei  der  lymphozytären 
vergrössert  sie  sich,  da  die  Lymphozyten  leichter  sind  als  die  Granulozyten  und  daher  längere 
Zeit  zur  Sedimentierung  benötigen;  aus  demselben  Grunde  hellt  sich  das  Plasma  bei  der 
ersteren  Form  rascher  auf  als  bei  der  letzteren. 

Bei  normalem  Blute  kann  sich  ein  «schmaler  Leukozytenring  bilden,  der  sich  bei 
Leukozytosen  verbreitern  kann;  doch  werden  in  diesem  Falle  andere  Symptome  vor  Ver- 
wechslung mit  Leukämie  schützen. 

Die  Höhe  der  Erythrozytensäule  scheint  von  den  quantitativen  Veränderungen  des 
Blutes  unabhängig  zu  sein.  Es  dürlte  dies  mit  Veränderungen  der  Oberflächenspannung  der 
Erythrozyten,  die  durch  die  Konzentration  des  Blutplasmas  bedingt  ist,  zusammenhängen. 
Regelmässig  vergrössert  war  die  Erythrozytensäule  bei  der  perniziösen  Anämie,  besonders  im 
Stadium  der  Besserung,  ferner  beim  katarrhalischen  Ikterus  im  Anfangsstadium,  verkleinert 
bei  Chlorose  und  bei  Anämie  infolge  Ulcus  ventriculi  und  Karzinom.         Syllaba  (Prag). 

1)  Siehe  Referat  über  Sy  11  ab a^s  Monographie  „lieber  die  Pathogenese  der  perniziösen 
Anämie".    Fol.  haemat.    L  Jahrg.    No.  5.     S.  283.  —  Ref. 
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483)  F.  Geisböck,  Die  Bedeutung  der  Blutdruckmessung  für  die  Praxis.  Deutsch. 
Arcb,  f.  klio.  Med.     Bd.  LXXXllI.     H.  3/4.     S.  362. 

Verf.  studierte  den  Blutdruck  bei  verschiedenen  Erkrankungen,  indem  er  ihn  mittelst 
des  Gärtnerischen  Tonometers  und  des  Riva-Rocci*scben  Apparates  schätzte.  Dabei 
Turde  besonders  der  Eintluss  von  hygienisch- diätetischen  und  medikamentösen  Massnahmen 
sovie  der  Muskelarbeit  zum  Gegenstand  der  Untersuchung  gemacht.  Bei  Tuberkulose  und 
Typbus  wurde  gewöhnlich  ein  auffallend  niedriger  Blutdruck  gefunden,  bei  Pneumonie  erwies 
sich  derselbe  als  wechselnd,  bei  chronischer,  interstitieller  Nephritis  als  hoch.  Bei  leichten 
Kreislaufstörungen  bewirkte  körperliche  Arbeit  ein  stärkeres  Ansteigen  des  Blutdruckes,  bei 
schwerer  Leistungsschwäche  des  Herzens  erhöhte  ihn  schon  ganz  geringe  körperliche  Tätig- 
keit. Bei  Arteriosklerose  erwies  sich  das  Verhalten  des  Blutdruckes  als  wechselnd;  eine 
Verschiedenheit  desselben  auf  beiden  Seiten  fand  sich  bei  Sklerose  der  grösseren  Arterien. 
Bezüglich  der  Klappenfehler  des  Herzens  fand  Verf.  das  Verhalten  des  Blutdrucks  mehr  von 
der  Funktion  des  Herzmuskels  und  der  Gefässe  als  von  der  anatomischen  Beschaffenheit  der 
Klappen  abhängig.  Bei  Fällen  von  Polyzythämie  unterscheidet  Verf.  eine  hyper- 
tonische Form  von  einer  solchen  ohne  Hypertonie  und  glaubt,  dass  dieselbe 
vielieicbt  zuweilen  eine  Erscheinungsform  der  Arteriosklerose  ist. 

Von  Medikamenten  zeigte  das  Koffein  keinen,  die  Digitalis  einen  verschiedenartigen 
Einfluss  auf  den  Blutdruck.  Die  nach  Darreichung  von  Chloralhydrat  oft  beobachtete  Senkung 
des  Blutdrucks  blieb  zuweilen  aus,  ebenso  wie  die  sonst  durch  Amylnitrit  und  Nitroglyzerin 
hervorgerufenen.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

484)  C.  G.  Douglas,  A  method  for  the  deterroination  of  the  volume  of  blood 
in  animals.     Journ.  of  Phys.     XXXIII.     Feh.  6th  1906.     p.  493. 

The  CO  method  of  Heidane  and  Lorrain  can  be  readily  applied  to  animals  during 
life  in  Order  to  determine  their  volume  of  blood  and  total  O2  capacity.  The  results  obtained 
by  this  method  and  by  Welcker's  method  for  the  total  02  capacity  sbows  a  fairly  dose 
agrecment. 

The  CO  method  if  repeated  on  the  same  aninial  gives  an  extremely  constant  result 
provided  that  the  time  intervening  between  the  two  determinations  is  fairly  short.  The 
volume  of  blood  in  ccm  in  the  male  rabbit  was  found  to  be  on  an  average  4,85  %  of  the 
body  weight  in  grms.  varying  in  7  cases  between  6,09  and  4,2%;  and  in  the  female 
5,32  %  <^f  the  body  weight  in  grms.  varying  in  4  cases  from  6,28  to  3,77  •/o- 

The  O2  capacity  per  100  grms.  body  weight  was  found  to  be  0,706  ccm  in  the  male 
and  0,739  ccm  in  the  female. 

There  is  no  very  definite  change  in  the  ratio  of  O2  capacity  or  blood  volume  to 
body  weight  in  any  given  individual  correlated  witb  increase  in  its  size. 

Goodall  (Edinburgh). 

485)  M.  wan  Oordt,  Ueber  Veränderungen  von  Blutdruck,  Blutzusaromensetzung, 
Körpertemperatur,  Puls-  und  Atmungsfrequenz  durch  Einwirkung  kühler 
Luft  auf  den  nackten  Menschen.  Zeitschr.  f.  diätetische  und  physikal.  Ther.  Bd.  IX. 
S.  6-7. 

Der  Einfluss  eines  mit  massiger  Wärmeentziehung  verbundenen  Kältereizes  auf  einen 
grossen  Teil  der  Hautoberfläcbe  des  gesunden  Menschen  gibt  sich  in  einheitlicher  und  kon- 
tinuierlicher Weise  ohne  plötzliche  Reaktionserscheinungen  kund  in  der  Zusammensetzung  des 
Blutes,  in  der  Blutverteilung,  dem  Blutdruck,  in  der  Körpertemperatur,  in  der  Puls-  und 
Ätmungsfrequenz.  Der  Einfluss  auf  Blutverteilung  und  -Zusammensetzung  äussert  sich  zu- 
nächst in  einer  Anämisierung  der  Haut  durch  Verengerung  der  Hautkapillaren,  in  einer  Ab- 
nahme der  Erythrozyten  und  einer  gleichzeitigen  Vermehrung  der  Leukozyten  in  ihnen,  in 
einer  peripheren  Kälteleukozytose.  Diese  Veränderung  der  Biutzusammeusetzung  ist  eine 
lokale  Dissoziation  der  zelligcn  Blutelemente  ohne  Veränderung  ihrer  absoluten  Mengen  in 
der  Zusammensetzung  des  gesamten  Blutes  und  die  Folge  der  Verengerung  der  betr.  Haut- 
gefasse  und  des  gleichzeitigen  therapeutischen  Reizes  liir  die  Leukozyten.  Bei  Fortdauer  der 
Kältewirkung  folgt  dem  Kontraktionszustand  eine  Erweiterung,  dem  Gefässreiz  eine  Gefdss- 
lähmung.  Je  nachdem  nun  die  Stromgeschwindigkeit  in  den  Kapillaren  infolge  gleichzeitiger 
Kälteverengung  zuführender  Arterien  verlangsamt  bzw.  bei  einem  normalen  Tonus  normal 
oder  unter  Erweiterung  beschleunigt  ist,  tritt  Zyanose  bzw.  leichtere  oder  stärkere  Rötung 
der  Haut  —  bekannt  als  Reaktion  —  ein.  Das  Verhalten  der  Hautgefässe  unter  Kälte- 
wirkung ist  beim  herzgesunden  Individuum  unabhängig  von  dem  in  den  grossen  Gefässen 
herrschenden  Blu^lruck  und  richtet  sich  nach  individueller  Verschiedenheit,  nach  Art,  In- 
tensität und  Dauer  des  Kältereizes.  Blutdruck  und  Temperatur  des  Körperin nern  steigen  im 
Beginn  der  Kältewirkungen,  um  erst  nach  Erreichung  eines  individuell  verschieden  hohen  und 
zeitlich  verschiedenen  Maximums  langsam  oder  rascher  wieder   zu    sinken.    Das  Steigen    der 
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InneDtemperatur  des  Körpers  ist  mit  einem  Sinken  der  Hauttemperatur  verbunden,  verursacht 
durch  die  verminderte  Zirkulation  an  der  Körperoberfläche,  welche  ihrerseits  auf  der  Ver- 
engung des  peripheren  Strombettes  beruht.  Die  Temperaturerhöhung  ist  also  eine  Wärme- 
aufspeicherung infolge  kräftigen  Funktionierens  der  physikalischen  Wärmeregulation  durch 
die  Haut.  Die  Steigerung  des  Blutdruckes  ist  ein  Produkt  aus  der  Käiteverengung  der  Haut- 
gefässe,  des  Tonus  der  zuführenden  Arterien,  der  kälte  reflektorisch  gesteigerten  Herzenergie 
und  der  relativen  Häufigkeit  der  kältereflektorisch  herabgesetzten  Pulszahl.  Die  qualitative 
Bedeutung  sowie  die  Mächtigkeit  des  einzelnen  Faktors  ist  von  Fall  zu  Fall  verschieden. 
Der  Blutdruck  kann  je  nach  dem  Vorherrschen  oder  Ausscheiden  eines  dieser,  z.  B.  bei 
Lähmung  der  Hautkapillaren,  sowohl  bei  Rötung  als  bei  Zyanose  der  Haut,  eine  Zeitlanj^ 
derselbe  bleiben,  wie  bei  vorausgegangener  Blässe,  oder  infolge  dieser  Lähmung  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  sinken.  Den  grössten  und  dauerndsten  Einfluss  übt  die  reflektorische  Steige- 
rung der  Herzenergie  aus.  Puls-  und  Atmungsfrequenz  nehmen  in  geringem  Masse  ab.  So- 
lange keine  Schädigung  des  Körpers  infolge  zu  lange  dauernder  Kälteeinwirkung  erfolgt, 
traten  die  obigen  Veränderungen  ein. 

Nach  Wegfall  des  Kältereizes  vor  Eintritt  der  Kältelähmung  der  Hautgefässe  und  bei 
Fortdauer  der  Körperrube  (künstliche  Reaktion)  ändert  sich  die  Blutverteilung.  Die  Menge 
der  Erythrozyten  in  der  Peripherie  nimmt  über  die  in  der  Vorbereitungszeit  gefundene  Menge 
hinaus  rasch  zu,  die  der  Leukozyten  ab,  letzteres  durch  Schwinden  des  thermatak tischen  Reizes, 
er.>teres,  weil  infolge  der  Erweiterung  der  Hautkapillaren  und  der  peripheren  Arterien  eine 
reichliche  Durchblutung  der  Peripherie  eintritt.  Diese  Veränderung  ist  wenigstens  noch  eine 
Stunde  nach  Wegfall  des  Kältereizes  nachweisbar.  Die  Körpertemperatur  sinkt  nach  Wegfall 
des  Kältereizes  sofort  unter  den  Anfangswert,  um  allmählich  die  normale  Höhe,  welche  vor 
Beginn  der  Versuche  bestand,  wieder  zu  erreichen.  Die  Temperaturberabsetzung  ist  durch 
die  Erweiterung  des  peripheren  durchkälteten  Strombettes,  welches  ganz  wieder  in  die  Zirku- 
lation einbezogen  wird,  bedingt,  indem  einerseits  kühles  Blut  der  Oberfläche  in  grösserem 
Masse  dem  allgemeinen  Kreislauf  zugeführt  wird,  andererseits  mit  Durchbrechung  der  physi- 
kalischen Regulation  zunächst  grössere  Wärmeverluste  eintreten.  Der  Blutdruck  sinkt  nun 
in  dem  Grade,  als  es  durch  den  Nachlass  der  Kontraktion  der  Hautgefässe  und  der  zur 
Haut  führenden  Arterien  bedingt  ist  und  bleibt  wegen  Steigerung  der  Herzenergie  auch  nach 
Aufhören  der  Kältewirkung  noch  über  seinem  Anfangsniveau  stehen.  Der  Ausgleich  ist  meist 
nach  einer  Stunde  noch  nicht  erfolgt.  Die  Herzaktion  bleibt  nach  Wegfall  des  Kältereizes 
noch  eine  Zeitlang  verlangsamt.  Die  Atmungsfrequenz  steigt  wieder  langsam  an.  Die  klinisch 
postulierte,  auch  experimentell  hervorzurufende  „Reaktion**  nach  Kältereizeo  kann  sein  die 
bei  einer  grossen  Anzahl  Individuen  zeitlich  verschieden  eintretende,  aber  dauernde  Folge 
eines  Kältereizes,  wenn  dem  Auftreten  dieser  Erscheinung  ein  Wegfall  des  Kältereizes  folgt 
—  sonst  ist  sie  gewöhnlich  nur  ein  rasch  vorübergehendes  Stadium  im  Verlauf  der  Kälte- 
wirkung —  oder  die  Folge  vom  Wegfall  des  Kältereizes  unter  meist  gleichzeitig  und  in  ver- 
schiedenem Grade  einsetzender  Mitwirkung  von  Druck,  Bewegung,  Hautreizen  und  der  Eigen- 
art der  Ve^-suchsperson.  Sie  besteht  in  einer  passiven,  durch  Erschlaffung  verursachten 
Erweiterung  der  Hautkapillaren  bei  normaler  oder  grösserer  Weite  der  zur  Haut  führenden 
Arterien  unter  normalem  oder  erhöhtem  Blutdruck  infolge  der  kältereflektorisch  gesteigerten 
Herzenergie.  Der  Schwerpunkt  für  das  Gelingen  der  Reaktion  ist  in  das  Verhalten  dieser 
Arterien  und  des  Herzens  zu  verlegen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

486)  Holubuth,  Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Blutdruck  und  Zusammen- 
setzung des  Blutes.     Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.     No.  49. 

Die  bisherigen  Anschauungen  sind  falsch,  dass  Blutdrucksteigerung  immer  mit  einer 
Zunahme  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  einhergehe,  ebenfalls  ist  mit  der  Blutdruck- 
abnahme nicht  immer  eine  Abnahme  der  Zahl  der  roteu  Blutkörperchen  verbunden.  Bei 
wechselndem  Blutdruck  treten  ausserordentlich  grosse  Schwankungen  in  der  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  auf.  Es  sind  diese  ein  Anzeichen  dafür,  dass  die  Zahl  nicht  immer  als  Indikator 
dafür  gelten  kann,  ob  eine  Neubildung  oder  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen  stattfindet. 

Eine  Ursache  für  das  Schwanken  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  besteht  darin, 
dass  das  Volumen  der  roten  Blutkörperchen  ein  sehr  wechselndes  ist,  dass  es  sich  also  bei 
Blutdruckschwankungen  ändert  in  dem  Sinne,  dass  bei  Erhöhung  des  Blutdrucks  eine  Ver- 
mehrung der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  bei  Blutdruckabnahme  eine  Verminderung  der 
Zahl  in  Kubikmillimeter  auftritt. 

Die  Trockensubstanz  des  Blutes  in  der  Raumeinheit  unterliegt  viel  geringeren 
Schwankungen.  A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

487)  Richard  Nonnenmacher,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die  Zusammen- 
setzung des  Kapillarblutes  in  verschiedenen  KörperregionSn  und  theore- 
tische Ein  flüsse  auf  dieselbe.     Inaug.-Dissert.     Würzburg.     1905. 

Pappenheim  (Berlin). 
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488)  A.  Montuori,  Le  variazioni  delT  ossigeno  mobile  nel  sangue  degli  animali 
fiscal dati.  (Die  Schwankungen  des  locker  gebundenen  Sauerstoffs  im  Blute  überhitzter 
Tiere.)    (Physiologisches  Institut  Neapel.)    Gazzetta  internazionale  di  medicina.    Jahrg.  VIII. 

Bei  byperthermisierten  Hunden  sinkt  der  Gehalt  des  Blutes  an  locker  gebundenem 
Sauerstoff.  Der  Abfall  erreicht  regelmässig  Vio  ^^^  ursprünglichen  Gebaltes  bei  Tieren,  die 
im  warmen  Bade  bis  zu  konstanter  Wärmedyspnoe  überhitzt  werden;  er  findet  auch  bei 
Tetanisiening  der  Tiere  statt,  ist  aber  dann  weniger  ausgesprochen  und  regelmässig.  Für 
sich,  ausserhalb  des  Tierkörpers  überwärmtes  Blut,  weist  hingegen  keine  Schwankung  auf; 
«benso  findet  man  bei  normalen  Hunden,  denen  etwa  V4~"V6  '^rer  Blutmasse  durch  Blut 
überhitzter  Hunde  ersetzt  wird,  keine  Aenderung  des  locker  gebundenen  Sauerstoffs.  Verf. 
sieht  in  der  Festigung  der  Sauerstoffbindung  im  Blut  eine  Vorkehrung  zur  Einschränkung 
der  Oxydationen  und  zur  Wärmeregulierung  bei  üeberhitzung,  sei  es  durch  innere  Vorgänge 
(Tetanus),  sei  es  durch  die  Aussentemperatur.  A.  As  coli  (Mailand). 

489)  J.  Titsot,  Recherches  eiperimentales  sur  les  variations  du  taux  des  gaz 
du  sang  arteriel  pendant  Tanestbesie  par  le  chloroforme.  Journ.  de  Physiologie 
et  de  Pathologie  generale.     No.  1.     15  janvier  1906.     p.  31. 

—  iDflnence  d^s  variations  de  la  mecanique  respiratoire  sur  la  proportion  des 
gaz  du  sang  arteriel  pendant  Tanesthesie  chloroformique.     Ibidem,     p.  61. 

Voici  quelques-unes  des  conclusions  de  ces  recherches: 

Au  debut  de  la  syncope  respiratoire  le  sang  arteriel  est  toujours  notablement  riebe 
en  oxygene;  au  cours  de  la  syncope  cet  oxygeoe  disparait;  ces  alterations  asphyxiques  sont 
susceptibles  de  determiner  une  reprise  spontanee  des  mouvemenls  respiratoires.  La  respiration 
artificielle  doit  etre  tres  active;  eile  doit  viser  a  chasser  rapidement  le  chloroforme  du  sang. 

Sabrazcs  (Bordeaux'). 

490)  L.  Garrelon  et  J.  P.  Langlois,  Le  gaz  du  sang  dans  la  polypnee  thermique. 
Societe  de  Biologie.     23  d^cembre  1905.     T.  LIX.    No.  38.    p.  704. 

Dosage.«  des  gaz  du  sang  faits  avec  la  m6tbode  de  Haidane  et  Barcroft  (Journ.  of 
Physiology,  1902)  permettant  de  ue  prendre  qu'un  centimetre  cube  de  sang  pour  chaque  dosage. 

Sur  un  chien  chloralose,  ayant  41, 5 ^  en  pleine  polypnee  centrale,  avec  rythme  de 
400  a  600  respirations  par  minute,  le  sang  est  sature  d^oxygene  et  renferme  une  faible  pro- 
portion d'acide  carbonique.  J.  Jolly  (Paris). 

491)  E.  Abderhalden,  Blutuntersuchungen  im  Luftballon.  Pflüger^s  Archiv.  Bd.  CX. 
H.  1/2. 

Die  histologische  Untersuchung  von  Blut,  das  bei  Luftballonfahrten  (im  Fesselballon 
bei  500 — 650  m  Höhe,  bei  Freifahrten  von  800,  1550  und  2300  m  Höbe)  entnommen  worden 
war,  ergab  keinen  Befund,  der  auf  eine  Neubildung  oder  überhaupt  auf  eine  Blutveränderung 
hioweisen  würde,  wodurch  die  Befunde  von  Schrötter  und  Zuntz  ihre  Bestätigung  finden. 

C.  Schwarz  (Wien). 

492)  R.  Guillemard  et  R.  Moog,  Observations  faites  au  Mont-Blanc  sur  Phyper- 
globulie  des  altitudes.     Acad^mie  des  sciences,  seance  du  2  janvier  1906. 

Le  sang  de  cobayes  et  de  rats  blancs  a  6te  recueilli  tantöt  dans  les  vaisseaux  de  la 
Peripherie  des  teguments,  tantot  dans  le  coeur.  Meme  en  plaine  il  y  a  moins  de  globules 
dans  le  sang  du  coeur  que  dans  le  sang  periph6rique.  Cet  ecart  s'accuse  sur  les  hauteurs 
mais  dans  ces  conditions  la  valeur  globulaire  est  diminuee.  Ce  qui  parait  iodiquer  une  neo- 
formation  active  d'hematies.     La  spl6neotomie  prealable  ne  change  pas  ces  resultats. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

493)  M.  Ton  Niessen,  Die  Erklärung  und  die  Ursachen  des  Schwankens  der 
Erythrozytenzahl.     Medizin.  Klinik.     1905.     No.  29. 

Verf.  betont,  dass  er  bereits  vor  10  Jahren  darauf  hingewiesen  hat,  dass  die  mensch- 
lichen Blutzellen  innerhalb  physiologischer  Grenzen  durch  Druck  und  durch  Temperatur- 
unterschiede zum  Platzen  gebracht  werden  können,  und  dass  normale  Druck-  und  Temperatur- 
Verhältnisse  das  vorher  freigewordene  Blutzellplasma  sich  wieder  zellig  formen,  kontrahieren, 
regenerieren  lassen.  Es  ist  dieses  aber  nur  ein  scheinbarer  Neubildungsprozess,  da  die  Plasma- 
menge stets  konstant  bleibt.  —  Ein  Tonusplus,  Kälte  und  Motion  bedingen  Abnahme,  Tonus- 
minus,  Wärme  und  Ruhe  Zunahme  der  Blutkörperzahl,  während  die  absolute  Blutmenge 
konstant  bleibt.  Ernst  Meyer  (Charlottenburg- Berlin). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     198     — 

494)  G.  Mighorini,  Ricerche  intorno  alle  resistenze  osmotiche  dei  globuli  rossi 
nei  bleoorragici.  (UntersuchuD^en  über  die  osmotische  Resistenz  der  roten  Blut- 
körperchen bei  der  Gonorrhoe.)  (Klinik  f.  Hautkrankheiten  und  Syphilis,  Padua.)  Rivista 
veneta.     A.  II.    No.  2. 

Verf.  studierte  das  Verhalten  der  drei  osmotischen  Resistenzen  bei  verschiedenen  In- 
dividuen, die  an  akuter  und  chronischer  Gonorrhoe  mit  verschiedenen  Komplikationen  (Uretro- 
cystitis  epidydimitis,  Prostataabszess,  Spermocystitis,  Pyelitis)  litten.  Er  stellte  fest,  dass 
der  blenorrhagische  Prozess  seinen  Einfluss  aul  das  Blut  ausdehnen  kann,  indem  er  das  iso- 
tonische Vermögen  modifiziert;  diese  Wirkung  ist  jedoch  keineswegs  konstant  und  kann  auch 
in  Fällen,  bei  denen  die  Störung  des  Allgemeinbefindens  sehr  ausgesprochen,  fehlen.  Die 
ResistenzveränderuDgen  fehlten  bei  Urethritis  ant.  acuta  et  chronica,  traten  erst  dann  auf, 
wenn  der  entzündliche  Prozess  auf  die  hintere  Partie  der  Urethra  und  auf  die  Adnexe  des 
Sexualapparates  übergegangen  war.  Die  Veränderungen,  welche  die  R|  nicht  betreffen, 
sondern  nur  die  R,  und  noch  mehr  die  R3,  sind  wahrscheinlich  meistens  Stadien  der  Infektion 
auf  ein  katatonistisch  wirkendes  Agens,  welches  in  den  Kreislauf  übergeht,  zurückzuführen, 
in  vorgeschrittenen  Stadien  stehen  dieselben  wohl  in  Beziehung  zum  Auftreten  eines  leichten 
anämischen  Zustandes,  der  schon  von  Georg  beobachtet  wurde.  A.  As  coli  (Mailand). 

495)  Van  de  Velde,  Note  sur  un  proeede  de  determination  de  la*  resistance  des 
globules  du  saag  foetal.  Annales  de  la  Soc.  de  Med.  de  Gand.  1905.  Vol.  LXXXV. 
3e  fasc. 

Ainsi  que  Ta  montre  Hamburger,  les  globules  du  sang  foetal  peuvent,  sans  s^hcmo- 
lyser,  ctre  places  dans  des  Solutions  de  NaCl  moins  concentrees  que  Celles  que  peuvent  sup- 
porter des  h6maties  de  sang  adulte.  De  meme  11  resiste  un  peu  mieux  que  le  sang  adulte, 
a  l'alcool  ethylique,  a  Talcool  amylique  et  a  Tessence  d'absinthe.       Gengou  (Bruxelles). 

496)  H.  Vincent  et  C.  Dopter,  Sur  la  resistance  globulaire  dans  la  fievre 
bilieuse   hemog lobin urique.    Societe  de  Biologie.     17  fevrier  1906.     T.  LX.    No.  7. 

•     p.  349. 

Chez  un  ancien  paludeen  qui  presentait  une  crise  d'h6moglobinurie  des  qu^il  absorbait 
de  la  quinine,  les  auteurs  ont  etudie  la  resistance  globulaire:  1.  a  l*etat  normal,  et  alors 
que  le  sujet  n'avait  pas  eu  de  crise  depuis  un  mois;  2.  pendant  une  periode  d'hemoglobinurie ; 
3.  neuf  jours  apres  la  guerison  de  cette  derniere. 

A  l'etat  normal,  les  globules  de  ce  sujet  ont  montre  une  resistance  plus  faible  que 
ceux  d'un  sujet  sain.     Elle  etait  de  0,44  NaCl. 

Une  heure  apres  Tabsorption  de  la  quinine,  au  debut  de  Themolyse  dans  le  sang  du 
.malade,  la  resistance  globulaire  s'est  abaissee  a  0,46.  Mais  apres  la  fin  de  la  crise  hemo- 
globinhemique  (quatre  heures  apres),  la  resistance  s'etait  relevee  tres  sensiblement  (0,41  a 
0,42  NaCl). 

Enfin,  neuf  jours  apres  la  crise  precedente,  la  resistance  des  globules  6tait  devenue 
egale  a  la  normale. 

Les  auteurs  ont  rechercb6  si  la  quinine  avait  un  pouvoir  hemolysant  plus  grand  sur 
les  hematies  de  ce  sujet  que  sur  celles  du  sujet  sain.  Chez  ce  dernier,  la  dose  hemolysante 
minima  de  chlorydrate  neutre  de  quinine  capable  d'hemolyser  1  cm.  c.  d'une  Emulsion  de 
-globules  laves,  a  37  *^,  est  comprise  entre  0,001  et  0,00082.  Chez  le  paludeen  qui  fait  le 
sujet  de  l'observation,  la  resistance  ä  la  quinine  s'est  montree  constamment  inferieure  a  la 
normale  (comprise  entre  0,0008  et  0,00062).  Oo  voit  ici  confirme  le  fait  que  Tadministration 
de  la  quinine  est  une  cause  capitale  d'hemoglobinhemie  avec  hemoglobinurie  chez  certains 
paludeens.  J.  JoUy  (Paris). 

497)  H.  Marx,  Ueber  die  Wirkung  des  Chinins  auf  den  Blutfarbstoff.  Arch.  f. 
exper.  Pathologie  u.  Pharmakologie.    Bd.  LIV.    fl.  6. 

Verf.  Hess  15— 20proz.  Chininiösungen  auf  frisches  Leichenblut  einwirken,  sodass  eine 
20proz.  ßlutlösung  entstand.  Sie  zeigte  im  Spektroskop  die  beiden  Streifen  des  Oxyhämo- 
globins  und  war  schön  rot.  Nach  zweimal  24  Stunden  hatte  das  Blut  einen  braunrötlichen 
Farbenton  angenommen.  Neben  dem  Oxyhämoglobinstreifeu  war  ein  breites  Band  im  Rot 
festzustellen.  Dies  ist  charakteristisch  für  die  Chininwirkung  auf  den  Blutfarbstoff,  entspricht 
aber  nicht  dem  durch  Einwirkung  freier  Mineralsäuren  auf  Blut  entstehenden  Streifen.  Nach 
nochmaligem  Zusatz  der  gleichen  Menge  heissgesältigter  Chininlösung  wurde  die  Blutlösung 
völlig  braun.  Der  Oxyhämoglobinstreifen  war  verschwunden,  nur  das  starke  Band  im  Rot 
war  geblieben.  In  der  Lösung  hatte  eine  von  Tag  zu  Tag  zunehmende  Bildung  braungoldiger, 
makroskopisch  sichtbarer  Kristalle  begonnen.  Mikroskopisch  finden  sich  in  den  Blutlösungen 
neben  Chininnadeln  und  Blutkörperchenresten  Kristalle,  welche  bei  vollkommener  Ausbildung 
etwa  die  Gestalt   eines  Mauerpfeileraufsatzes  haben.     Ausserdem    finden  sich  Zellformen  und 
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andere  unyollkoramene  Kristal IbildungeD.  Sie  haben  alle  unter  dem  Mikroskop  eine  schwach 
gelbliche  Farbe,  in  dicker  Schicht  den  braungoldigen  Farbenton.  Die  letzten  Kristalle,  welche 
sich  am  Boden  und  an  den  Wänden  des  Gefässes  absetzen,  zeigen  in  hinreichend  starker 
Schicht  gleichialls  das  Band  im  Rot.  Diese  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Kristalle  sind 
natürlich  Konglomeratkristalle. 

Aehnliche  Resultate  erhält  man  bei  Lösungen  aus  getrocknetem  Blut.  Aus  Azethämin 
gewann  Verf.  grosse  braunrötliche  Konglomeratkristalle  von  prachtvollem  rubindunkelroten 
Glanz  bei  durchfallendem  Licht  und  mit  dem  charakteristischen  Band  im  Rot.  In  Chinin- 
losungen wieder  aufgelöst  erzeugen  die  Kristalle  das  frühere  Spektrum.  Solche  grossen 
Kristalle  bekam  Verf.  zuweilen  auch  bei  Benutzung  von  Lösungen  aus  altem  getrockneten 
Blut,  während  die  Kristalle  aus  frischem,  auch  aus  älterem  Leichenblut  stets  viel  kleiner 
ausfielen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

Yielleieht  geben  solche  Stadien  anoh  Anskunft  Über  das  Problem  des  Sohwanwasserfiebers.  Es  seheint. 
dass  naeh  Iftnger  unbehandelt  bestandener  Malariainfektion  sehr  geringe  Resistenz  der  kranken  Erythrozyten 
gegenBber  dem  Chinin  besteht  Wird  nun  plOtxlieh  Chinin  gegeben,  so  tritt  erhöhte  Eiythrolyse  aaf  mit  Frei- 
werden des  Malaria-Pigments  und  Resorptionsfieber.  (P.) 

498)  Froin  et  Laederich,  fl6morrhagie  cerebrale  avec  evolution-  anormale  de 
rhematolyse  sous-arachnoidienne.     Gaz.  des  hopitaux.     1905.    No.  18. 

II  s'agit  d^une  h6morrbagie  cerebrale  avec  inondation  ventriculaire  et  sous-arachnoidienne 
secondaire.  Dans  une  premiere  phase  on  constate  la  transformation  de  i'hemoglobine  en 
xantochrome  et  en  pigments  biliaires;  dans  une  deuxieme  phase,  Themoglobine,  diffus^e  en 
quantite  considerable,  est  restee  en  grande  partie  absolument  intacte.  Ce  phenom^ne  est 
assez  rare  dans  les  h^morrhagies  m6ning6es.  Aubertin  (Paris). 

499)  \Sr.  Schultz,  Bleibt  artgleiches  Blut  bei  der  Transfusion  erhalten?  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.    Bd.  LXXXIV.     H.  5/6.     S.  541.    (S.  Folia  haematolog.    IL    p.  457.) 

Durch  Versuche  an  Kaninchen  stellte  Verf.  fest,  dass  der  Ersatz  verloren  gegangenen 
Blutes  durch  defibriniertes,  artgleiches  Blut  die  relative  Blutkörperchenzahl  während  der 
ersten  Wochen  wesentlich  höher  hält,  als  wenn  das  entzogene  Blut  garnicht  oder  durch 
physiologische  Kochsalzlösung  ersetzt  wurde.  Es  geht  etwa  ^4 — Vs  der  in  dem  zugeführten 
Blute  ursprünglich  enthalten  gewesenen  Erythrozyten  verloren.  Einen  Zerfall  des  trans- 
fundierten Blutes  und  gesteigerte  Neubildung  von  Erythrozyten  hält  Verf.  für  ausgeschlossen. 
Damit  das  artgleiche  Blut  zum  grössten  Teil  dem  empfangenden  Organismus  erhalten  bleibe, 
ist  vorsichtiges  Defibrinieren  notwendig.  Reckzeh  (Berlin). 

500)  C.  Levaditi,  Le  sort  des  hdmaties  nucle6es  introduites  dans  la  circulation 
generale  des  animaux  neufs  ou  immunises  a  Taide  de  ces  h6maties.  (Travail 
du    laboratoire   de   M.    Metchnikoff   ä   Tlnstitut   Pasteur.)      Bucarest.     Imprimerie   de 

.    reUt.     1905.. 

Der  Verf.  hat  Untersuchungen  über  das  Schicksal  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen 
bei  nicht  immunisierten  und  bei  gegen  diese  Blutkörperchen  immunisierten  Tieren  angestellt 
und  ist  zu  folgenden  Resultaten  gelangt.  Spritzt  man  Kaninchen  1,0—1,2  ccm  einer  Emulsion 
Yon  roten  Blutkörperchen  der  Taube  in  die  Jugularvene  ein  und  macht  dasselbe  Experiment 
mit  Tieren,  welche  durch  Einspritzungen  von  Taubenblut  gegen  die  besagten  roten  Blut- 
körperchen immunisiert  wurden,  so  bemerkt  man,  dass  die  immunisierten  Tiere  kurz  nach 
der  Injektion  eine  bedeutende  Dyspnoe  bekommen  und  sehr  hinfällig  werden.  Nicht  immuni- 
sierte Tiere  bieten  derartige  Störungen  nicht  dar.  Es  würde  also  aus  diesen  Versuchen  der 
Schluss  zu  ziehen  sein,  dass  zwischen  der  antimikrobiellen  und  der  Zellenimmunisierung  ein 
bedeutender  Unterschied  bestehe,  derart,  dass  die  mikrobielle  Schutzimpfung  den  Körper 
gegen  die  betreffenden  Bakterien  kräftige,  während  durch  die  Zeilenimmunisierung  derselbe 
geschwächt  werde.  Verf.  hat  dem  Grunde  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  nachgeforscht 
und  gefunden,  dass  die  besagten  Lungenerscheinungen  auf  einer  Ansammlung  der  fremden 
Blutzellen  in  den  Lungenkapillaren  in  Verbindung  mit  Thombosierung  derselben  infolge  von 
partiellen  Blutgerinnungen  beruhe.  Bei  nicht  immunisierten  Tieren  werden  nämlich  die  ein- 
geimpften fremden  Erythrozyten  in  der  Leber  phagozytiert,  also  folge  dessen  auch  das  Frei- 
werden einer  grösseren  Menge  von  Fibrinferment.  Bei  immunisierten  Tieren  hingegen  kommt 
es  rasch  zu  einer  Dissolution  der  roten  Blutkörperchen  und  das  Freiwerden  des  Erythrozyten- 
stromas  führt  zu  einer  raschea  Koagulierung  des  Blutes,  zur  Thrombosierung  der  Lungen- 
gefasse und  zur  Asphyxie.  £.  Toff  (Braila). 

501)  Theodor  Cohn,  Ueber  Gefrierpunktsbestimmungen  des  Blutes  und  seröser 
Körperflüssigkeiten.     Mitteil  a.  d.  Grenzgebiete  d.  Med.  u.  Chir.     XV.     1,  2. 

Verf.  bat  nach  der  von. ihm  schon  vor  4  Jahren  bei  Blutuntersuchungen  empfohlenen 
Nernst-Abegg'schen  Methode  mit  dem  Beck  mann 'sehen  Apparat  gearbeitet.    Er  gibt  die 
Grundzüge  derselben  mit  den  von  ihm  seither  für  nötig  erachteten  Abänderungen  an  und  ver- 
III.  Jahrgang.  15 
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^eist  dabei  auf  Unnchtigkeiten  hinsichtlich  der  Technik  und  der  Anschauung  über  das  Wesen 
der  Methode,  wie  sie  sich  in  den  Arbeiten  einiger  Autoren  vorfinden.  Bei  Blutuntersuchungen, 
wo  ein  möglichst  genaues  Resultat  erstrebenswert  ist,  muss  die  Konvergenztemperatur  beim 
Kälteherde  berücksichtigt  werden,  eine  mechanische  Rührvorrichtung  und  ein  Luftmantel  zur 
Anwendung  gelangen.  Auch  ist  eine  Unterkühlung  von  etwa  1,5^  natürlich  unter  Anwendung 
der  Kohlrauch^schen  Eiskorrektion,  sowie  eine  Ablesung  des  höchsten  flg-Standes  vermittelst 
einer  Sekundenuhr  empfehlenswert. 

Die  Resultate  der  an  einer  Menge  von  10  ecm  ausgeführten  Kryoskopien  schwanken 
um  0,005°;  ihre  Abweichungen  vom  mittleren  "Werte  betragen  in  raaximo  0,0025  ^ 

C.  konnte  zunächst  bei  Hunden  feststellen,  dass  das  zentrifugierte  Serum  der  V.  jug. 
int.  um  0,004®  bis  0,006°  schwächer  konzentriert  ist,  als  das  der  Art.  carotis. 

Die  bisher  als  Durchschnittswert  des  normalen  Blutgefrierpunktes  geltende  Zahl 
—  0,56°  gibt  nur  den  scheinbaren  Gefrierpunkt  an.  Der  wirkliche,  mit  Hilfe  der  Präzisions- 
kryoskopie  bestimmte,  liegt  nach  C.'s  Untersuchungen  bei  — 0,537°  und  schwankt  bei  Nieren- 
gesunden zwischen  —  0,517°  und  — 0,562°.  Die  Schwankungen  können  veranlasst  sein  durch 
die  Verschiedenheit  im  diätetischen  Verhalten  des  Untersuchten  und  in  der  Gewinnung  der 
Blutflüssigkeit.  Zwischen  dem  d  des  abzentrifugierten  und  des  unter  Luftabschluss  spontan 
abgesetzten  Serums  fanden  sich  Unterschiede  von  0,006°  bis  0,011°. 

Für  keine  Form  der  Nephritis  ist  eine  bestimmte  molekulare  Blutdichte  charakteristisch, 
bei  der  chronischen  lag  d  sehr  häufig,  bei  der  Urämie  meist,  sehr  tief.  Bei  fieberhaften 
Affektionen  liegt  d  abnorm  hoch  {6  =  Stand  des  Hg-Fadens  im  Momente  des  Temperatur- 
gleichgewichts, also  beim  Gefrierpunkt");  beim  Abdominal typhus  ist  dies  fast  konstant  während 
der  Kontinua  der  Fall,  während  zu  Beginn  und  am  Ende  der  Erkrankung  wieder  normale 
Werte  erscheinen.  Die  molare  Konzentration  flüssiger  Nährböden  wird  durch  die  Entwicklung 
des  Bac.  typhi  verstärkt. 

Bei  Leukämie  kommen  abnorm  niedrige  Hg-Stände  vor,  auch  ohne  Zeichen  von 
Atmungsstörung  oder  Niereuinsuffizienz. 

Die  Gefrierpunkte  von  Ex-  und  Transsudaten,  sowie  des  Liqu.  cerebrospin.  zeigten 
keine  diagnostische  oder  prognostische  Bedeutung. 

Im  Gegensatze  zum  Tierexperimente  zeigen  beim  Menschen  die  entzündlichen  Flüssig- 
keiten in  der  Brust-,  Bauch-,  sowie  Gehirn-Rückenmarkshöhle  aus  bis  jetzt  noch  nicht  auf- 
geklärten Ursachen  Anisotonie  zum  Blutserum. 

Ein  abschliessendes  Urteil  über  die  klinische  Bedeutung  der  vergleichenden  Gefrier- 
punktsbestimmungen des  Blutes  und  anderer  seröser  Flüssigkeiten  des  gleichen  Individuums 
lässt  sich  zurzeit  noch  nicht  fällen.    Es  bedarf  noch  weiterer  Untersuchungen. 

Eigenbericht. 

502)  H.  J.  Hamburger,  M6thode  pour  6valuer  la  pression  osmotique  de  tres 
petites  quantites  de  liquide.  Societe  de  Biologie.  13  janvier  1906.  T.  LX.  No.  2. 
p.  77. 

La  methode  cryoscopique,  pour  evaluer  la  tension  osmotique,  exige  au  moins  10  centi- 
metres  cubes  de  liquide.  Desirant  etudier  la  pression  osmotique  du  liquide  iacrymal,  Tauteur 
a  imagin6  une  methode  qui  est  la  suivante: 

La  m6thode  repose  sur  le  principe  que  le  volume  des  hematies  depend  de  la  pression 
osmotique  de  la  Solution  ambiante,  et  que  deux  solutions  salines  qui  communiquent  aux 
corpuscules  d'une  mSme  quantite  de  sang  le  meme  volume  sont  isotoniques. 

On  introduit  le  liquide  a  examiner  (V2  c.m.c)  dans  un  tube  en  entonnoir  dont  la  partie 
6troite  est  fermee  en  bas  et  exactement  calibree  en  100  volumes  egaux. 

D'autres  tubes  semblables  sont  charges  d'une  quantit6  6gale  de  solutions  salines  de 
concentrations  differantes,  soit  de  NaCl  0,8  °/o  ä  1,6  %.  Dans  tous  les  tubes,  on  introduit 
0,02  c.m.c.  de  sang  d6fibrin6.  Apres  avoir  m61ang6  et  attendu  un  quart  d^heure  ä  une  demi- 
heure,  pour  que  les  globules  se  mettent  en  6quilibre  osmotique  avec  le  milieu  liquide,  on 
le  centrifuge,  jusqu^a  ce  que  les  depots  ne  changent  plus  de  volume. 

La  pression  osmotique  du  liquide  a  examiner  correspondra  a  celle  de  la  Solution 
saline  qui  communique  au  depot  giobulaire  le  meme  volume.  Si,  par  exemple,  dans  le 
liquide  a  examiner,  ie  d6pöt  giobulaire  est  de  71  et  la  Solution  de  sei  marin  dans  laquelle 
le  depot  est  egalement  de  71  est  une  Solution  de  1,4  p.  100,  alors  le  liquide  a  examiner 
est  isotonique  a  une  Solution  de  NaCl  de  1,4  p.  100. 

La  methode  n'est  pas  applicable  aux  liquides  qui,  comme  la  bile,  contiennent  des 
substances  qui  detruisent  les  globules;  eile  n'est  pas  non  plus  applicable  aux  liquides  con- 
tenant  une  quantite  notable  de  substances  qui,  comme  Turee,  peuetrent  dans  les  globules. 
En  eflfet,  Turee,  meme  en  concentration  61evce,  n'affecte  pas  le  volume  des  hematies,  parceque 
cette  substance  se  partage  d'une  fa(;on  homogene  dans  les  globules  et  dans  la  Solution  am- 
biante. La  methode,  par  consequent,  n'est  pas  applicable  a  Purine,  mais  eile  Test  au  serum 
sanguin,  a  la  lymphe,  a  Toedeme,  au  liquide  cephalorachidien,  etc.  J.  JoUy  (Paris). 
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502a)  H.  J.  Hamburger,  Eene  methode  ter  lepaling  der  osmotische  drukkiag  van 
seer  gerioge  baeveelheden  olsastof.  (Eine  Methode  zur  Bestimmung  des  osmotischen 
Druckes  ganz  kleiner  Flüssigkeitsmengen.)  Konniklyke  Akademie  van  Wetenscbappen  te 
Amsterdam.  Yerslag  van  de  Gemone  Yergadering  der  Wiss.  en  Natuurkundige  Afdeeling. 
28.  Oct.  1905. 

Zur  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes  geringer  Flüssigkeitsraengen  hat  Verf.  ein 
Verfahren  ausgearbeitet,  weiches  zum  Prinzip  hat,  dass  das  Volumen  der  Blutkörperchen  im 
hoben  Masse  abhängig  ist  vom  osmotischen  Druck  der  Lösung,  in  welcher  sie  suspendiert  sind. 

Verfahren:  In  die  bekannten  Hamburger'schen  Trichterröhrchen  wird  die  Flüssigkeit, 
welche  untersucht  werden  soll,  gebracht  (2  B.  0,5  ccm).  In  andere,  gleich  grosse  Trichter- 
rohrchen  bringt  man  ebenfalls  0,5  ccm  einer  NaCl-Lösung  verschiedener  Konzentration 
(0,8— 0,9— 1,0— 1,1— 1,2— 1,3— 1,4— 1,5— 1,6  <>/o);  ausserdem  in  jedes  Röhrchen  0,02  ccm 
Blut.  Nach  einer  halben  Stunde  (denn  dann  schon  sind  die  Blutkörperchen  mit  ihrer  Um- 
gebung in  osmotisches  Gleichgewicht  getreten)  werden  die  Röhrchen  in  eine  Zentrifuge  ge- 
bracht, und  so  lange  zentrifugiert,  bis  das  Blutkörperchen volumen  konstant  geworden  ist. 

Der  osmotische  Druck  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  wird  übereinstimmen  mit  dem 
jener  NaCl-LÖsung,  in  welcher  das  BlutkÖrperchenzentrifugat  gleich  gross  ist,  wie  in  der  zu 
untersuchenden  Flüssigkeit. 

Ruft  aber  auch  das  Blut,  das  mit  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  gemischt  wird, 
eine  Aenderung  in  ihrem  osmotischen  Druck  hervor?  Gewiss  etwas.  Die  Aeuderung  jedoch 
ist  so  gering  (bei  der  Anwendung  von  V4~0,5  ccm  Flüssigkeit),  dass  der  sogenannte  Fehler 
noch  nicht,  oder  gerade  eben  auf  die  Genauigkeitsgrenze  des  Beckmann 'sehen  Apparates 
liegt.  Ausserdem  lügt  man  das  Blut  nicht  nur  zur  Flüssigkeit,  dessen  osmotische  Kon- 
zentration unbekannt  ist,  sondern  auch  zu  den  NaCl-Lösungen;  ein  Umstand,  wodurch  der 
wirkliche  Fehler  noch  viel  kleiner  wird.  Dies  kann  der  Methode  also  nicht  zur  Last  ge- 
legt werden. 

Um  aber  doch  genau  arbeiten  zu  können,  ist  es  unbedingt  notwendig,  dass  man  die 
Flüssigkeitsmenge  und  besonders  die  Blutmenge  sehr  genau  mittels  einer  feinen  Pipette  ab- 
misst.    Auch  der  zylindrische  Teil  der  Trichterröhrchen  soll  lang  sein  und  ihr  Volumen  eng. 

Das  Verfahren  ist  geeignet  für  Blutserum,  Lymphe,  Zerebrospinalflüssigkeit,  Speichel, 
Tränenflüssigkeit  etc.,  nicht  für  Galle,  denn  diese  Flüssigkeit  enthält  hämolysierende  Bestand- 
teile, auch  nicht  für  Harn,  indem  Harn  eine  ziemlich  grosse  Menge  Ureum  enthält,  das  einen 
bedeutenden  Anteil  am  osmotischen  Druck  hat,  aber  ohne  Einfluss  ist  auf  das  Volumen  der 
Blutkörperchen.  Hekman  (Groningen). 

503)  E.  W.  Reid,  Osmotio  Pressure  of  Solutions  of  Haemoglobin.  Journ.  of  Phys. 
XXXIII.    Sept.  1905. 

The  haemoglobin  uscd  was  of  the  dog.  Every  50  c.c.  of  corpuscle  paste  was  washed 
with  6,  8  or  10  portions  of  60  c.c  of  1  %  sodium  chloride  Solution  and  the  leucocytes  were 
snaked  away  with  each  wash. 

The  haemoglobin  was  liberated  by  Schnurmans-Steckhoven's  asbestos  fibre 
method.  Crystallisation  was  carried  out  in  an  ice  ehest  by  means  of  a  dialyser  in  35  % 
alcohol  and  the  addition  of  one  fifteenth  volume  of  pure  ethyl-ether.  The  crystals  were 
centrifuged  out  and  washed  in  ice-water  and  alcohol  (2ü<^/o). 

The  concentration  of  Solutions  was  estimated  by  the  spectrophotometric  method. 
Osmotic  pressure  was  measured  by  vegetable  parchment  membrane. 

It  was  found  that  the  fairly  constant  osmotic  pressure  in  relation  to  concentration  in 
Solutions  of  once  crystallised  haemoglobin,  coupled  with  the  appearances  of  the  Solution  in 
the  ultra-microscope,  leads  to  the  conclusion  that  this  substance,  when  prepared  by  the 
above  metbods  and  taken  up  in  water,   is  in  a  state  of  true  Solution. 

Goodall  (Edinburgh). 

504)  Hcrmogenc»  Ziesche,  üeber  den  klinischen  Wert  der  Kryoskopie  von  Blut 
und  Harn.  Inaug.-Dissert.  Berlin.  Sept.  1905.  Zentralbl.  f.  die  Grenzgeb.  der  Med.  u. 
Chir.    VIII. 

Pappenheim  (Berlin). 

505)  Allaria,  Ueber  die  Molekülkonzentration  des  Blutserums  bei  nephritischen 
und  nicht  nephritischen  Kindern.     Jahrb.  f.  Kinderheilk.     LXIII.     1. 

Die  Molekülkonzentration  des  Blutes  an  verschiedensten  Nephritiden  leidender  Kinder 
überschreitet  fast  niemals  die  physiologische  Maximalgrenze;  erhöht  ist  sie  dagegen  stets  bei 
Urämie  des  Kindes. 

Die  elektrische  Leitfähigkeit  ist  indessen  bei  Nephritis  und  Urämie  die  gleiche  und 
beidemal  nicht  erhöht.  Die  Zunahme  des  osmotischen  Molekulardruckes  des  Serums  ist  auf 
die  Anhäufung  organischer  Abfallstoffe  zu  bezieben.  Pappenheim  (Berlin). 

15* 
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506)  E.  Beer,  The  present  status  of  blood  cryoscopy  in  determining  the 
functional  activity  of  the  kidneys.  Amer.  jouni.  of  the  med.  sciences.  February 
1906. 

Der  Schlusssatz  der  Arbeit  lautet:  „Die  Kryoskopie  des  Blutes  gibt  uns  bis  jetzt 
eine  nur  wenig  durchaus  akkurate  Information  in  bezug  auf  die  augenblickliebe  Arbeits- 
leistung der  Nieren;  natürlicherweise  kann  sie  uns  noch  viel  weniger  über  die  Prognose 
Auskunft  erteilen,  da  sie  nicht  imstande  ist,  die  kompensatorische  Hypertrophie,  die  sich  in 
irgend  einer  Niere  einstellen  kanü,  zu  messen.  Amberg  (Baltimore). 

507)  A.  Kock,  Ueber  den  Wert  der  Blutkryoskopie  für  die  Nierenchirurgic. 
Arch.  f.  klin.  Chir.     Bd.  LXXXVIII.     3. 

Aus  der  mitgeteilten  Reihe  von  Beobachtungen  leitet  Kock  folgende  Schlüsse  ab: 
Die  erhöhte  molekulare  Blutkonzentration  zeigt  nicht  allgemein  gültig  eine  doppelseitige 
Affektion  an.  Sie  ist  kein  allgemein  gültiges  Zeichen  für  Insuffizienz  der  Niere.  Sie  bildet 
daher  keine  Kontraindikation  gegen  die  Nephrektomie.  Verf.  bringt  wenigstens  eine  ganze 
Reihe  von  Beweisen,  sowohl  theoretische  wie  praktische,  gegen  die  Richtigkeit  der  Kümmel  1- 
Rumperscben  Behauptung.  Es  ist  daher  absolut  unratsam,  die  erhöhte  Blutkonzentration 
bei  der  Erledigung  der  Frage:  Nephrektomie  oder  nicht  Nephrektomie  irgend  eine  Rolle 
spielen  zu  lassen. 

Verf.  referiert  dann  11  Fälle,  in  welchen  unzweideutige  Zeichen  einer  stark  herab- 
gesetzten, zeitweise  sogar  vollkommen  aufgehobenen  Nierenfunktion  bestanden,  und  doch  hat 
d  nie  Werte  unter  — 0,57°  aufgewiesen.  Die  Rumpel'sche  Behauptung  ist  somit  widerlegt, 
dass  eine  Niereninsuffizienz  zum  Ausdruck  kommt  als  eine  erhöhte  molekulare  Konzentration 
des  Blutes.  Bei  fast  allen  Patienten  handelte  es  sich  um  doppelseitige  Erkrankungen. 
Damit  fällt  auch  die  andere  Kümmel l-RumpeTsche  Behauptung,  eine  normale  molekulare 
Konzentration  zeigt  die  Erkrankung  nur  einer  Niere  an.  Die  Blutkryoskopie  gibt  also  in 
einer  sehr  grossen  Anzahl  von  Fällen  ein  irreleitendes  Resultat  nach  zwei  Seiten.  Wer  die 
von  Kümraell-Rumperschen  Regeln  befolgt,  wird  einmal  Patienten  aufgeben,  welche 
durch  Operation  gerettet  werden  können,  und  auf  der  anderen  Seite  verlockt  werden,  Patienten 
zu  operieren,  welche  in  Wahrheit  inoperabel  sind.  Die  Blutkryoskopie  muss  man  als  einen 
Massstab  für  die  Nierenfunktion  vollständig  aufgeben,  zumal  nach  Rovsing's  Statistik  die 
Operationsmortalität  bei  Patienten,  welche  ohne  Rücksicht  auf  die  modernen  Funktions- 
resultate operiert  wurden,  nur  halb  so  gross  ist  wie  bei  Kümmell  und  Rumpel. 

Kock  hat  endlich  eine  kleine  Gruppe  von  Fällen  gesammelt,  in  denen  eine  Hypos- 
raose  vorhanden  war,  in  denen  d  höher  als  —  0,55  °  war.  Sie  müssen  neue  Zweifel  in  die 
Beurteilung  des  Funkiionszustandes  der  Niere  bringen,  wie  die  Mitteilung  der  Kranken- 
geschichte lehrt. 

Endlich  aber  beweist  Kock,  dass  seine  Zweifel,  welche  er  von  Anfang  an  an  die 
Richtigkeit  der  Kümmell-  und  RumpeTschen  Lehrsätze  hatte,  berechtigt  gewesen  sind. 
Ihre  Auslassungen  über  Diagnose,  Prognose  und  Indikation  für  die  Nephrektomie  waren 
falsch.  Und  der  Grund  ist  darin  zu  suchen,  dass  der  Ausgangspunkt  für  alle  ihre  Voraus- 
setzungen, die  konstante  molekulare  Konzentration  des  Blutes  unrichtig  ist.  d  schwankt 
nicht,  wie  sie  angeben,  zwischen  — 0,55*  und  —  0,57',  sondern  zwischen  —0,52®  und 
—  6,585°.  Vielleicht  müssen  diese  Grenzen  noch  weiter  gezogen  werden.  Damit  ist  die 
Kryoskopie  für  die  Klinik  unbrauchbar.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

508)  Ch.  Achard  et  L.  Galllard,  Ezperiences  sur  les  troubles  de  la  r^gulation 
osmotique.  Archives  de  medecine  experimentale  et  d^anatomie  pathologique.  No.  6. 
Novembre  1905. 

La  cavite  peritoneale  du  cobaye  a  ete  choisie  comme  osmometre. 

Les  irritations  par  nitrate  d^argent  et  par  injection  de  bacille  d'Eberth  amenent,  la 
.premiere,  une  secheresse  relative  de  la  sereuse,  la  seconde  une  ezsudation  liquide  (absorption 
plus  active;  transsudation  d^uree  et  de  chlorure  de  sodium  dans  le  liquide).  L^action  locale 
de  Tadrenaline  diminue  Tabsorption  de  la  substance  introduite  dans  la  sereuse  et  la  trans- 
sudation du  chlorure.  Les  troubles  des  fonctions  nerveuses  diminuent  la  transsudation  du 
chlorure  de  sodium. 

Accelöree  par  la  ligature  des  ureteres,  Tabsorption  a  6te  ralentie  par  les  n6phrites 
toxiques;  Turee  et  le  chlorure  de  sodium  ont  transsud6  dans  la  peritoine.  Le  chlorure  etant 
introduit  dans  le  peritoine,  en  mcme  temps  qu^une  autre  substance  s^absorbe  plus  lentement 
que  cette  derniere,  ä  Tetat  normal;  en  cas  d'insuffisance  de  Texcretion  renale,  le  chlorure 
s'absorbe  relativement  mieuz.  au  detriment  de  requilibre  salin  qui  ne  se  retablit  pas  aussi 
bicn.  Sabrazes  (Bordeaux). 
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509)  W.  Schöncich,  Experimentelle  Untersuchungen  über  Beschaffenheit  des 
Blutserums  unter  verschiedenen  Lebensbedingungen.  Zeitschr.  L  exper.  Path. 
u.  Ther.    Bd.  H.    H.  2.    S.  419. 

Verf.  stellte  eine  Reihe  von  refraktometrischen  Untersuchungen  am  Blutserum  von 
Kaninchen  mittels  des  Abb 6 'sehen  Refraktometers  an,  welche  zunächst  bewiesen,  dass  der 
Refraktionswert  bzw.  der  Eiweissgehalt  des  Serums  bei  demselben  Tiere  nicht  konstant, 
sondern  physiologischen  Schwankungen  unterworfen  ist;  der  Eiweissgehalt  des  Serums  ist  von 
dem  Alter  des  Tieres  abhängig. 

Bei  starker  Unterem ^Uirung  tritt  Zerfall  des  zirkulierenden  Eiweisses  und  Eindickung 
des  Serums  ein;  die  letztere  findet  sich  auch,  wenn  man  die  Tiere  dursten  lässt  oder  die 
Diurese  steigert,  während  Blutentziehungen  nach  einiger  Zeit  eine  kurzdauernde  Verwässerung 
des  Blutserums  herbeiführen.  Eine  Erhöhung  der  Refraktionswerte  des  Serums  wurde  bei 
TJebercrnährung  mit  festen  Stoffen  gefunden.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

510)  Engel,  Ueber  den  Wert  der  refraktometrischen  Eiweissbestimmung  bei 
der  Differentialdiagnose  zwischen  Exsudaten  und  Transsudaten.  Berl.  klin. 
Wochenschr.     1905.    No.  43. 

Pappenheim  (Berlin). 

511)  Deycke  und  Ibrahim,  Eine  klinische  Methode  zur  Bestimmung  des  Eiweisses 
im  Blute.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  LVIII.     H.  5/6.    S.  406  ff. 

Die  von  den  Yerff.  geübte  Bestimmung  des  Eiweisses  im  Blute  ist  die  folgende:  In 
2  Messgläschen  kommen  je  3  com  Vs'^ormalnatronlauge  (zur  Ueberführung  der  Eiweisskörper 
des  Blutplasmas  und  der  Blutkörperchen  in  lösliche  Alkalialbuminate)  und  je  2  com  durch 
Yenenpuiiktion  gewonnenes  Blut.  Die  Mischungen  werden  in  Kolben  von  je  100  ccm  gebracht 
iznd  bis  zur  Marke  mit  der  gleichen  Lauge  aufgefüllt.  In  einen  200  ccm  haltenden  Kolben 
gibt  man  nun  25  ccm  dieser  alkalischen  Blutlösung,  2,3  ccm  Eisessig  und  20  ccm  Queck- 
silberjodidjodkaliumlösung,  wodurch  ein  starker  Niederschlag  von  Quecksilberalbuminat  ent- 
steht. Nunmehr  wird  bis  zur  Marke  200  mit  destilliertem  Wasser  aufgefüllt  und  das  Ganze 
filtriert.  100  ccm  des  Filtrates  werden  sodann  mit  je  10  ccm  Zyankaliumlösung  und  Am- 
moniak versetzt  und  die  klare  Mischung  zum  Titrieren  mit  V2o"Normal-Silberlösung  benutzt. 
Die  Einzelheiten  der  Herstellung  der  Reagensflüssigkeiten  und  der  Berechnung  werden  genau 
angegeben.  Die  Yerff.  fanden  mittels  dieser  Methode  in  56  P'ällen  ein  überraschendes 
Schwanken  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Blutes  in  seinen  einzelnen  Teilen. 

Reck z eh  (Berlin). 

512)  Morawltz  und  Dietschy,  Ueber  Albumosurie  nebst  Bemerkungen  über  4.as 
Yorkommen  von  Albumosen  im  Blut.  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmakol.  LIY. 
1905.    S.  88—103. 

Yerff.  studierten  wesentlich  die  Frage  der  febrilen  und  nicht  der  tumorösen  Albumosurie 
(Krehl).  Hierbei  ergab  sich  bei  der  Untersuchung  des  Gesamtblutes  7  mal  positives  Resultat, 
bei  Untersuchung  des  Oxalatplasma  7  mal  negatives  Resultat.  Nur  hämolytisches  Plasma 
gibt  positive  Reaktion.  Yerff.  vermuten  daher,  dass  der  Gehalt  an  Albumosen  im  Blut  auf 
die  morphotischen  Elemente  beschränkt  ist.  Pappenheim  (Berlin). 

513)  M.  Dennstedt  und  Th.  Rumpf,  Weitere  Untersuchungen  über  die  chemische 
Zusammensetzung  des  Blutes  und  verschiedener  menschlicher  Organe  in 
der  Norm  und  in  Krankheiten.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  LVIII.     H.  1/2.     S.  84. 

Die  Untersuchungen  ergaben  bezüglich  des  Blutes  und  der  Organe  bei  Neugeborenen 
-einen  hohen  Gehalt  an  (in  Leber  und  Lunge  grösstenteils  löslichem)  Eisen,  hohe  Cbior- 
natrium-  und  Calcium-,  niedrige  Natriumwerte,  einen  normalen  Wassergehalt  des  Blutes,  sehr 
geringen  Fettgehalt.  Was  die  normalen  Bestandteile  des  Blutes  betrifft,  so  fand  sich  im 
Mittel  ein  Wassergehalt  von  806,19  ^/oo,  Kalium  zu  1,338,  Calcium  zu  0,116,  Magnesium  zu 
0,096,  Eisen  (lösliches  und  unlösliches)  zu  0,6  %o.  Bei  Leukämie  und  perniziöser 
Anämie  zeigte  das  Blut  in  allen  Fällen  einen  hohen  Wassergehalt;  bemerkenswert  war 
eine  Yermehrung  des  Fettes  und  Chlornatriums  bei  Leukämie.  Yon  den  Befunden  an 
.Herz,  Leber  und  Nieren  verdienen  der  hohe  Fettgehalt  bei  den  meisten  Fällen  von  Herz- 
hrpertrophie,  der  äusserst  geringe  Wassergehalt  der  Leber  neben  hohem  Gehalt  an  Fett 
bei  Tuberkulose,  endlich  an  den  Nieren  die  hohen  Werte  der  verschiedenen  Mineral- 
bestandteile, sowie  bei  Stauungsniere  und  parenchymatöser  Nephritis  der  herabgesetzte, 
bei  Schrumpfniere  der  hohe  Wassergehalt  hervorgehoben  zu  werden.  Bezüglich  der 
diagnostischen  Schlussfolgerungen  aus  Gefrierpunktsbestimmungen  des  Blutes  bei 
Nephritide n  ist  grösste  Yorsicht  angebracht.  In  der  Milz  fand  sich  bei  vier  Fällen 
schwerster  Anämie   eine   grosse  Menge   von  Eisen.    Bei  der  Arteriosklerose   ist   in    früheren 
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Stadien  eine  Zunahme  der  Trockensubstanz  und  meist  auch  des  Fettes  und  eiod 
Aenderung  des  Salzgehaltes  hervorzuheben,  in  den  späteren  Stadien  ist  der  Wassergehalt 
des  Blutes  bei  eingetretenen  Stauungen  vielfach  erhöht,  während  Herz  und  Leber  zu- 
nächst noch  eine  Verminderung  desselben  zeigen.  Bei  leichtem  Diabetes  zeigte  sich  als 
einzige  Abweichung  eine  geringe  Verminderung  des  Natriums  im  Blut  und  in  den 
Organen;  dieselbe  ist  bei  schweren  Fällen  beträchtlich,  und  es  besteht  daneben  eine  Ver- 
ringerung des  Wassergehaltes.  Bei  den  Karzinomfällen  fand  sich,  dass  das  Blut  seinen 
Wasser-  und  Chlornatriumgehalt  zu  Ungunsten  der  Leber  zu  erhalten  sucht. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 

514)  Franz  Erben,  Chemische  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  Tuberculosis 
pulmonum,  Carcinoma  ventriculi,  Diabetes  mellitus,  Saturnismus  chronicus 
und  Typhus  abdominalis  nebst  Beschreibung  einer  klinischen  Methode  zur 
Bestimmung  des  Erythrozyten-Plasma -Verhältnisses  im  Blute  und  eines 
Kapillarpyknometers.  Zeitschr.  f.  Heilk.  1905.  Heft  V,  VIII  u.  XI.  Monographie 
bei  W.  Braumüller. 

Von  der  Arbeit  erschienen  bis  jetzt  2  Abschnitte;  im  '  ersten  wird  eine  Methode  zur 
Bestimmung  des  Erythrozyten-Plasma-Verhältnisses  im  Blute  und  des  Ei weissgeh altes  des 
Blutes,  des  Plasmas  und  der  Erythrozyten  angegeben.  Es  wird  dabei  zunächst  die  Mengd 
des  Blutes,  sodann  die  Menge  des  Plasmas,  des  Eiweisses  des  Plasmas,  die  Menge  des 
Eiweisses  im  Waschwasser  und  die  Menge  des  Eiweisses  der  roten  Blutkörperchen  in  der 
obigen  Menge  Blutes  bestimmt. 

Aus  diesen  Zahlen  können  dann  die  obengenannten  Werte  bestimmt  werden. 

Südann  wird  noch  ein  Kapillarpyknometer  beschrieben. 

Im  zweiten  Abschnitt  findet  Verf.  bezüglich  des  Blutes  Tuberkulöser  folgende  Ver- 
änderungen: 

Das  Blutserum  derselben  weist  eine  Abnahme  seines  Eiweissgehaltes,  des  Neutral- 
fettes und  des  Cholesterins  auf.  Die  Extraktivstoffe  nehmen  mit  der  Schwere  der  Erkrankung 
zu.  Der  Gehalt  an  Schwefel-  und  Phosphorsäure  ist  vermindert,  der  Chlor-  und  Kalkgehalt 
erhöht.  Bezüglich  der  Erythrozyten  fand  Verf.  eine  kontinuierliche  Abnahme  des  Trocken- 
rückstandes, des  Gesamteiweisses  und  des  Hämoglobingehaltes  (d.  h.  die  Erythrozyten  wurden 
wasserreicher). 

Der  Prozentgebalt  des  Blutes  an  Erythrozyten  beträgt  von  leichteren  zu  schwereren 
Fällen  fortschreitend  542,  591,  431  °/oo  (Gewichtsprozente).  Für  das  Plasma  bedeutet  dies 
zunächst  normalen  Gehalt,  später  Oligoplasmie  und  dann  Hydrämie. 

II.  Chemische  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  Carcinoma  ventriculi. 
Untersucht  wurde  „ein  Fall  mit  geringen  Tumorerscheinungen  und  fehlenden  Inanitions- 
erscheinungen,  aber  ausgesprochener  Anämie". 

Es  wurde  konstatiert  für  das  Blut: 

1.  Eine  beträchtliche  Verminderung  des  Trockenrückstandes  unter  Erhöhung  des 
Wassergehaltes, 

2.  eine  beträchtliche  Verminderung  der  Eiweisskörper  im  ganzen, 

3.  eine  beträchtliche  Verminderung  des  Hämoglobins, 

4.  eine  Vermehrung  des  Serumeiweisses, 

5.  eine  Verminderung  der  Pbosphorsäure,  des  Kalis  und  des  Eisens, 

6.  eine  Vermehrung  des  Chlors  und  Natrons, 

7.  eine  Vermehrung  des  Kalkes. 
Beim  Serum: 

1.  Eine  geringe  Verminderung  des  Trockenrückstandes  und  Erhöhung  des  Wasser- 
gehaltes. 

2.  eine  geringe  Verminderung  der  Eiweisskörper  bei  normaler  Verteilung  von  Albumin 
und  Globulin, 

3.  vielleicht  auch  eine  Verminderung  des  Lezithins, 

4.  vielleicht  eine  leichte  Vermehrung  der  Extraktivstoffe, 

5.  eine  Verminderung  der  Phosphorsäure  und  des  Kalis, 

6.  vielleicht  eine  geringfügige  Erhöhung  des  Chlorgehaltes  bei  normaler  Zahl  für  Na20y 

7.  eine  geringfügige  Erhöhung  des  Kalkgehaltes. 
Die  Zahl  der  Er}'tbrozyten  war  vermindert. 

Die  Analyse  der  Erythrozyten  ergab: 

1.  eine  relativ  sehr  geringe  Verminderung  des  Hämoglobins  und  Vermehrung  des 
Stromas, 

2.  eine  geringe  Vermehrung  des  Lezithins, 

8.  eine  Verminderung  des  Cholesterins, 

4.    vielleicht  eine  Vermehrung  der  Phosphorsäure,  des  Kalis  und  jedenfalls  des  Kalkes. 
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III.  Die  chemische  Zusammensetzung   des  Blutes    bei  Diabetes  mellitus. 
Untersucht  wurde  ein  Fall  von  schwerem  Diabetes,  doch  ohne  Erscheinungen  von  Azidose. 

Das  Blut  zeigte: 

1.  einen  vermehrten  Gebalt  an  Extraktivstoffen, 

2.  eine  Verminderung  desJJalis, 

3.  eine  geringe  Erhöbung  des  Kalkgehaltes. 
Das  Serum: 

1.  einen  etwas  höheren  Fettgehalt, 

2.  eine  beträchtliche  Vermehrung  der  Extraktivstoffe, 

3.  vielleicht  eine  Vermehrung  des  Ealkgebaltes. 

Sonst  normale  Zusammensetzung.     Die  Erythrozyteozahl  war  subnormal. 
Bezüglich  der  Erythrozytensubstanz: 

1.  eine  beträchtliche  Vermehrung  der  Extraktivstoffe, 

2.  eine  Verminderung  von  Lezithin  und  Cholesterin, 

3.  anscheinend  auch  eine  Vermehrung  von  Kali,  Natron  und  Kalk. 
Sonst  erscheint  sie  ausserdem  wasserärmer  als  gewöhnlich. 

IV.  Die  chemische  Zusammensetzung   des  Blutes   bei    chronischer  Blei- 
Tergiftung.    Untersucht  ein  Fall  von  Saturnismus  chronicus  mit  beträchtlicher  Anämie. 

Die  Analyse  des  Blutes  ergab: 

1.  Verminderung  des  Trockenrückstandes  und  Vermehrung  des  Wassergehaltes. 

2.  Verminderung  des  Ei  weisses,  die  nur  das  Hämoglobin  betrifft, 

3.  geringe  Erhöhung  des  Fettgehaltes, 

4.  eine  Verminderung  der  Phosphorsäure,  des  Kalis  und  des  Eisens, 

5.  unbedeutende  Vermehrung  von  Cl  und  Na20, 

6.  eine  geringe  Vermehrung  des  Kalkes. 
Im  Serum  wurde  gefunden: 

1.  geringfügige  Verminderung  des  Trocke Drückstandes  und  Eiweisses, 

2.  eine  ziemlich  beträchtliche  Verminderung  des  Kalis  und  der  Phosphorsäure, 

3.  eine  sehr  geringfügige  Verminderung  des  Na20  und  MgO, 

4.  eine  Vermehrung  des  Kalkes. 

Das  Verhältnis  von  Erythrozyten    und  Plasma   ist  zu  gunsten  des  letzteren  geändert. 
Bezüglich  der  Erythrozyten  fällt  auf: 

1.  der  hohe  Fettgehalt, 

2.  der  relativ  hohe  Gehalt  an  Eisen, 

3.  der  erhöhte  Kali-  und  Natrongehalt. 

Ausserdem  scheinen  die  Erythrozyten  auch  wasserreicher  als  normal  zu  sein. 

V.  Die  chemische  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  Typhus  abdomi- 
nalis.   Betreffs  des  Blutes  wurde  gefunden: 

1.  eine  Verringerung  der  Eiweissstoffe, 

2.  eine  Verringerung  des  Hämoglobins, 

3.  eine  Verringerung  des  Eisens. 

Plasma  und  Erythrozytensubstanz  waren  ziemlich  normal  zusammengesetzt;  das 
Verhältnis  der  beiden  war  zu  Ungunsten  der  letzteren  verändert.      Lucksch  (Czernowitz). 

515)  C.  Neuberg  und  H.  Strauss,  Zur  Frage  der  Zusammensetzung  des  Reststick- 
^stoffes   im    Blute   und   in    serösen    Flüssigkeiten      Berliner   klin.    Wochenschrift. 
1906.     No.  9. 

Zur  Untersuchung  wurde  die  von  Neuberg  und  M anasse  angegebene  Methode  be- 
nutzt, welche  auf  der  Fähigkeit  der  Aminosäure  beruht,  in  alkalischer  Lösung  mit  a-Naphtyl- 
iso-cyanat  zu  reagieren  und  nach  dem  Ansäuern  mit  Salzsäure  charakteristische  und  unfös- 
liche  Naphthydantoinsäuren.  Aus  dem  Gemisch  wird  das  GlykokoU  leicht  und  vollständig 
durch  Lösung  in  verdünntem  Alkohol  und  Ausfätlung  mit  Barytwasser  abgetrennt.  Das 
Baryumsalz  wird  auf  einem  Goochtiegel  abfiltriert,  getrocknet  und  bei  90^  gewogen.  In 
10  Fällen  wurden  keine  der  höchstens  0,5  ^/qq  Aminoverbindungen  gefunden.  Es  bandelte 
sich  um  das  Blutserum  bei  Eklampsie  und  Oedemfiüssigkeit  bei  parenchymatöser  Nephritis, 
um  Pleuraexsudate,  Blutserum  bei  chronisch-interstitieller  Nephritis  mit  kardialen  Kompen- 
sation sstörun  gen  und  um  Oedemflüssigkeit  von  Herzfehlern.  In  einer  zweiten  Gruppe  lag  je 
ein  Pleuraexsudat,  eine  Oedemflüssigkeit  bei  Herzfehler  und  bei  Uebergangsformcn  zwischen 
cbemisch-parenchymatöser  und  chronisch-interstitieller  Nephritis,  sowie  eine  Aszitesflüssigkeit 
bei  Banti'scher  Krankheit  vor  mit  0,56,  0,65,  0,81  und  0,62  7oo-  Auf  eine  dritte  Gruppe 
mit  2,4  bezw.  5,0  7oo  Aminosäurereststickstoff  kommen  ein  Fall  von  Aszites  bei  Leberzirrhose 
und  von  Coma  bei  chronischer  interstitieller  durch  chronische  Bleiintoxikation  bedingter 
Nephritis.  Glykokoll  fand  sich  nur  in  dem  letzten  Falle  in  grösserer  Menge  (1,2  ^/oo),  in 
geringen   Mengen    in    Aszitesflüssigkeit   bei   Banti'scher   Krankheit   und   im  Blutserum  bei 
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chroDisch-interstitieller  Nephritis  mit  kardialer  KompeDsatioDsstörung,  dagegen  nicht  in  der 
Oedem Lässigkeit  bei  Herzfehlern.  Den  grossen  Gehalt  an  Aminosäuren  erklären  Yerff.  vor- 
wiegend  durch  Retentionsprozesse.  Zufällig  ist  früher  das  funktionelle  Verhalten  der  Niere 
untersucht.  Es  wurde  nicht  bloss  eine  erhebliche  Retention  von  stickstoffhaltigen  Substanzen, 
sondern  auch  das  bei  Nierenkranken  nicht  so  seltene  un regelmässige  Verhalten  der  Stickstoff- 
ausscheidung im  Urin  konstatiert.  Die  Bedeutung  des  renal-exkretorischen  Moments  kann 
auch  durch  einen  Versuch  beurteilt  werden.  Normales  Kaninchen blutserum  wurde  auf 
Aminosäuren  untersucht  und  mit  der  Zusammensetzung  des  Blutserums  von  einem  64  Stunden 
vorher  nephrektomierten  Kaninchen  verglichen.  Im  ersten  F'all  fanden  sich  nur  Spuren  von 
Aminosäuren,  im  zweiten  2,4  7oo  Aminosäurereststickstoff  und  ein  deutlicher  Gehalt  von 
Glykokoll.  v.  Boltenstcrn  (Berlin). 

516)  L.  Beccari,  Sul  dosamento  del  Tammoniaca  nel  sangue.  (Zur  Aromoniak- 
bestimmung  im  Blute.)  Physiol.  Institut,  Bologna.  Bulletino  delle  scienze  mediche  di 
Bologna.     Jg.  1905.     H.  6. 

100  ccm  Blut  werden  ohne  Alkalizusatz  im  Vakuum  auf  Vs  Volum  destilliert;  der 
Ammoniak  destilliert  infolge  der  natürlichen  Blutalkaleszenz  ab.  Um  Ueberschäumen  zu 
verhüten  lässt  B.  das  Blut  in  den  500—700  ccm  fassenden,  in  ein  Wasserbad  von  40  %  ßß* 
tauchten  Kolben  nur  in  ganz  kleinen  Portionen  durch  ein  mit  Hahn  oder  Sperrpinzette  ver- 
sehenes Kapillarrohr  ein.  Das  Destillat  wird  in  Salzsäure  aufgefangen,  der  NHs  als  Chlor- 
platinat  bestimmt.     An  3  Hunden  erhielt  B.  sehr  niedrige  Werte:    0,8  mg  ^/o- 

A.  Ascoli  (Hailand). 

517)  J.  Bence,  Klinische  Untersuchungen  über  die  Viskosität  des  Blutes. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  LVIII.     H.  3/4.    S.  203. 

Durch  zahlreiche  klinische  Beobachtungen  fand  Verf.,  dass  die  Viskosität  des  Blutes 
sich  entsprechend  dem  Gehalt  an  Kohlensäure  verhält,  infolge  der  von  der  letzteren  ab- 
hängigen Veränderungen  des  Volumens  und  der  Oberfläche  der  roten  Blutkörperchen.  Mit 
zunehmender  Kohlensäure  und  Viskosität  wird  das  Herz  belastet;  Sauerstoffinhalationen  ver- 
mögen dann  die  Entfernung  der  Kohlensäure  zu  begünstigen  und  so  ein  schwaches  Herz  zu 
entlasten.  Bei  Nephritis  (Hydrämie;  ist  die  Viskosität  des  Blutes  geringer  als  normal.  Ein 
Einfluss  der  Kost  auf  die  Viskosität  war  nicht  nachweisbar.  Reckzeh  (Berlin). 

518)  W.  Heubner,  Die  Viskosität  des  Blutes.  Arch.  f.  exp.  Pathologie.  Bd.  LIII. 
4.  Heft. 

Die  vom  Verf.  ausgeführten  Messungen  des  relativen  Viskositätskoefflzienten  bestätigen 
insoweit  ältere  Versuche,  als  sie  den  Nachweis  erbringen,  dass  die  Blutkörperchen  etwa  Vs 
bis  Vi  cler  Gesamtviskosität  verursachen,  dass  durch  die  Gerinnung  die  Viskosität  abnehmen 
kann  und  dass  die  Viskosität  verschiedener  Tiere  an  verschiedenen  Tagen  recht  verschieden 
befunden  werden  kann.  C.  Schwarz  (Wien). 

$19)  Beck  und  Hirsch,  Die  Viskosität  des  Blutes.  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharm. 
LIV.     1905. 

Verff.  heben  Heubner  (s.o.)  gegenüber  hervor,  dass  der  Viskositätskoeffizient  mit 
Hilfe  des  Poiseui Heischen  Gesetzes  einwandsfrei  bestimmt  werden  kann. 

Da  bei  einem  frisch  getöteten  Kaninchen  das  Blut  am  Anfangsteil  der  Aorta  einen 
konkaven  Meniskus  bildet,  so  schliessen  Verff.,  dass  eine  äussere  Reibung  überhaupt  nicht 
statthat,  die  der  Gefdsswand  benachbarte  Flüssigkeitsschicht  vielmehr  sieb  in  Ruhe  befindet. 

Pappenheim  (Berlin). 

520)  R.  Burton-Opitz,  The  effect  of  changes  in  temperature  upon  the  viscosity 
of   the    „living"    blood.    The  journ.  of  experim.  med.    25.  Jan.  1906. 

Der  Blutviskositätskoeffizient  von  Hunden  wurde  bestimmt.  Die  hier  in  Betracht 
kommenden  Faktoren  sind:  Die  Quantität  des  in  einem  bestimmten  Zeitraum  aufgefangenen 
Blutes,  der  Blutdruck,  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  und  die  Länge  und  der  innere 
Durchmesser  der  verwendeten  Kapillare.  Die  so  erhaltenen  Werte  für  den  Koeffizienten 
wurden  mit  dem  Koeffizienten  für  destilliertes  Wasser  bei  37^  verglichen.  Es  stellte  sich 
heraus,  dass  die  Viskosität  des  Blutes  scharf  auf  Temperaturunterschiede  des  umgebenden 
Mediums  reagiert.  Sie  wird  geringer  im  warmen  (ca.  43°)  und  grösser  im  kalten  (ca.  22^) 
Wasserbad.  Die  Veränderungen  im  spezifischen  Gewicht  waren  gleichlautend.  Warme  Luft- 
bäder (60°)  führten  zu  einer  Steigerung  der  Viskosität  und  des  spezifischen  Gewichts.  Die 
Differenzen  von  der  Norm  waren  jedoch  weniger  ausgesprochen  und  stellten  sich  weniger 
prompt  ein  als  im  warmen  oder  kalten  Wasserbad.  Die  Viskosität  des  normalen  Hundeblutes 
(in  9  Versuchen)  war  im  Durchschnitt  5,3  mal  grösser  als  die  des  destillierten  Wassers  bei  Zl^, 

Amberg  (Baltimore). 
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521)  R.  Burton-Opitz,  The  changes  in  the  viscosity  of  the  blood  during  narcosis. 
Jo\irn  of  Physiology.    XXXII.    July  1905. 

Dogs  received  small  doses  of  morphine  half  an  hour  before  the  first  determiuation 
and  the  yiscosity  of  the  blood  "was  determined  by  the  use  of  capillary  tubes. 

Ether  or  Chloroform  was  then  giveo. 

The  viscosity  of  the  blood  is  increased  by  deep  and  lessened  during  light  narcosis. 

The  changes  which  result  are  only  slight. 

The  specific  gravity  also  showed  regulär  variations.  It  is  increased  by  deep  and 
lessened  by  light  ether  narcosis. 

During  Chloroform  narcosis  the  inverse  relationship  was  found  to  exist  hence  the 
specific  gravity  cannot  be  regarded  as  a  perfectly  sure  index  of  the  viscosity. 

The  mean  viscosity  of  dogs  blood  is  5,5  times  as  great  as  that  of  distilled  water 
at  870  C.  Goodall  (Edinburgh). 

522)  G.  Fano  e  G.  Rossi,  Sulla  viscosita  del  siero  sanguigno  nelle  lesioni 
sperimentali  delT  apparecchio  tiro-paratiroideo.  (Ueber  die  Viskosität  des 
Blutserums  bei  den  experimentellen  Schädigungen  des  Thyreo-parathyroidealapparates.) 
Physiol.  Inst.,  Florenz.     Aroh.  di  Fisiol.    Vol.  IL    Fase.  V. 

Verff.  stellten  an  Hunden  uod  Kaninchen  Untersuchungen  an,  um  festzustellen,  ob  die 
Abtragung  der  Schilddrüse  resp.  der  Parathyroideae  die  Viskosität  des  Blutserums  verändere. 
Es  ergab  sich,  dass  die  Viskosität  des  Blutserums  bei  normalen  Hunden  von  Tier  zu  Tier 
verschiedene  Werte  zeigt  und  nach  Abtragung  der  Parathyroideae  sich  nicht  verändert. 
Hingegen  bewirkt  die  Abtragung  der  Schilddruse  allein  bei  Hunden  und  Kaninchen  resp.  die 
Eistirpation  der  Thyroidea  plus  Parathyroideae  beim  Hunde,  namentlich  bei  letzterem  eine 
Zunahme  der  Viskosität  des  Blutserums,  auch  wenn  die  Symptome  der  Cachexia  strumipriva 
nicht  erschienen  sind  und  das  Tier,  wenigstens  dem  Scheine  nach,  normal  war.  Die  Aende- 
rungen  in  der  Viskosität  wurden  sowohl  bei  Tieren  gefunden,  die  wegen  der  Thyro-para- 
thyroidektomie  schwere  Erscheinungen  von  Cachexia  strumipriva  darboten,  als  bei  solchen, 
die  nach  blosser  Thyroidektomie  keine  abnormen  Erscheinungen  darboten.  Bei  den  Tieren, 
denen  die  blosse  Schilddrüse  exstirpiert  worden  war,  war  die  Zunahme  der  Viskosität  eine 
grössere  als  bei  solchen,  denen  ausser  der  Schilddrüse  die  Parathyroideae  abgetragen  worden 
waren.  Uebereinstimmend  mit  diesen  Befunden  war  auch  in  der  Tat  bei  einem  Hunde  mit 
Hypertrophie  der  Schilddrüse  die  Viskosität  des  Serums  bedeutend  unter  der  Norm,  so  dass 
wohl  der  Schilddrüse  ein  Einfluss  auf  die  Viskosität  des  Blutserums  zuerkannt  werden  muss. 

Auf  welchen  Modifikationen  der  physiologisch-chemischen  Beschaffenheit  des  Blutserums 
die  Zunahme  der  Viskosität  nach  der  Schilddrüsenexstirpation  beruht,  ist  noch  nicht  fest- 
gestellt; dass  dabei  das  Serummukoid  eine  Rolle  spielt,  ist  nicht  unwahrschainlich,  da  bisher 
eine  bedeutende  Abnahme  desselben  nach  der  Thyroidektomie  gefunden  wurde. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

523)  A.  Pi  y  Suner,  D6faut  d'action  du  sang  ur6mique  sur  la  pression  arte- 
rielle.    Social  de  Biologie.     13  Janvier  1906.     T.  LX.    No.  2.    p.  85. 

L^auteur  a  montre  anterieurement  que  le  sang  ur6mique  a  une  influence  inhibitricc 
sur  Tactivite  glandulaire  des  reines,  et  que  le  suc  de  ces  organes  s'oppose  a  cette  action 
empechante.  Mais  on  pourrait  supposer  dans  le  sang  uremique  quelque  influenoe  vaso- 
motrice  qui  n'aurait  pas  6te  negligeable  pour  ies  conclusions  de  Tauteur.  L^auteur  montre 
aujourd'hui  quMI  n'en  est  rien  et  que  le  sang  ur6mique  n'infiuence  pas  la  pression  arterielle. 
L'inhibition  renale,  dans  Ies  exp6riences  anterieures,  doit  donc  etre  attribuee  exclusivement  a 
Taction  chimique  stup^fiante  du  sang  uremique  sur  Tactivit^  des  epitheliums  du  rein. 

J.  Jülly  (Paris). 

524)  Ch.  Achard  et  G.  Paiaseau,  Tonolyse  cellulaire  par  injections  massives 
de  Solutions  diversement  concentrees.  Archives  de  raedecine  experimentale  et 
d^anatomie  pathologique.    No.  4.    Juillet  1905. 

Les  auteurs  appellent  tonoiyse  Ies  effets  des  variations  de  la  tension  osmotique,  et 
toxolyse  ceux  que  determinent,  ind6pendamment  de  tout  changement  osmotique,  ies  sub- 
stances  toxiques. 

Injections  dans  les  veines  de  lapins  des  Solutions  hypertonique  et  hypotonique  de 
chlorure  de  sodium,  de  sulfate  de  soude,  de  glycose,  d'ur6e  et  des  m^langes  de  chlorure  de 
sodium,  de  lactose  et  d'uree.  L'injection  6tait  faite  a  dose  massive  jusqu'ä  ce  que  l'animal 
succombät     Fixations  des  reins  et  de  l'intestio  par  le  procede  de  Sauer. 

C'est  aux  modifications  du  milieu  sanguin,  plutot  qu'a  Celles  de  Turine  que  sont  dues 
ies  alterations  cellulaires  du  rein,  dans  ces  experiences.  Le  plateau  strie  des  cellules  in- 
testinales et  la  bordure  en  brosse  des  tubes  contournes  du  rein  sont  des  organes  de  resistance 
aux  changements  de  la  pression  osmotique.  Sabrazes  (Bordeaux). 
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525)  Ch.  Achard  et  G.  Paiaseau,  Elimination  compar^e  du  Ghlorure  de  Sodium  et 
de  Turee  simultanement  injectes.  Archives  de  Medecine  experiment.  et  d^Anatomie 
pathologique.     No.  1.     Janvier  1906. 

Pendant  lUnjection  intra-veineuse  de  Solutions  mixtes  de  chlorure  de  sodium  et  d'ur^» 
il  se  produit  des  efforts  de  regulation  plus  ou  moins  incomplete.  L'ur6e  s'elimiDe  moins 
facilement  que  le  chlorure  de  sodium.  Sabrazes  (Bordeaux). 

526)  Arnold  Netter,  Efficacit6  de  l'ingestion  de  chlorure  de  calcium  oomme 
moyen  preventif  des  6ruptions  cons6cutives  aux  injections  de  serum. 

—  Influence  des  quantites  de  serum  inject^es  et  du  nombre  des  injections 
sur  les  eruptions  s6riques.  N^cessite  d'augmenter  les  quantit6s  de  sels  de 
cbaux  dans  les  cas  d'injections  r6p6tees  ou  superieures  a  quarante  centi- 
metres  cubes.    Societe  de  Biologie.     10  f6vrier  1906.     T.  LX.     No.  6.    p.  281. 

A.  E.  Wright  a  fait  connaitre  i'efficacite  du  chlorure  de  calcium  dans  le  traitement 
des  urticaires  de  toute  nature.  L'auteur  a  etudie  cette  medication  comme  moyen  preventif 
des  eruptions  consecutives  aux  injections  de  serum  antidipbterique.  La  statistique  porte  sur 
516  enfants  traites  par  le  s6rum;  258  ont  pris  du  cblorure  de  calcium  ä  la  dose  de  1  gramm» 
par  jour,  le  jour  de  Tinjection  et  les  deux  jours  suivants;  258  servant  de  temoin  n'ont  pas 
pris  ce  medicament. 

Or,  cbez  les  sujets  qui  ont  pris  du  chlorure  de  calcium,  la  proportion  d'eruptions  & 
6t6  de  2,38  p.  100.  Cbez  les  sujets  n'ayant  pas  pris  de  cblorure  de  calcium,  la  proportion 
a  6t6  de  15,53  p.  100. 

L^administration  du  cblorure  de  calcium  a  donc  rendu  les  eruptions  six  fois  moins 
frequentes. 

Les  doses  de  sels  de  calcium  necessaires  pour  pr^venir  les  accidents  du  s6rum  doi?ent 
ctre  proportionelles  aux  quantites  de  s6rum  injectees  et  au  nombre  des  injections. 

J.  Jelly  (Paris). 

527)  L.  Capitan,  Sur  l'emploi  tberapeutique  des  liquides  de  Ringer  et  de  Locke^ 
Societ6  de  Biologie.    3  f6vrier  1906.     T.  LX.    No.  5.    p.  236. 

Les  recherches  recentes  des  physiologistes  ont  d6raontr6  qu'il  est  possible  de  cr6er  un 
milieu  liquide  dans  lequel  peuvent  vivre  pendant  quelque  temps  des  muscles  et  le  coeur  de 
divers  animaux.  Tels  sont  les  liquides  de  Ringer,  de  Locke,  de  Cushiog.  L'auteur  a 
pensc  qu'il  pourrait  y  avoir  interct  a  craployer  ces  liquides  en  tberapeutique  au  lieu  de» 
divers  serums  artificiels  ou  de  l'eau  de  mer.  L'auteur  les  a  employ6s  soit  seuls,  soit  comme 
vehicules  de  certaines  substances  difficiles  a  employer  en  injections  sous-cutanees  ou  intra- 
musculaires,  comme  le  benzoate  de  mercure. 

A  propos  de  cette  communication,  M.  Netter  appuie  les  conclusions  de  Capitan. 
II  a  deja  soutenu  la  meme  these  (Societe  de  Pediatrie,  17  octobre  1905).  II  fait  remarquer 
de  plus  que  les  Solutions  de  Ringer  et  de  Locke  se  rapprocbent  plus,  comme  taux  en 
calcium,  de  la  composition  du  s6rum  sanguin  que  l'eau  de  mer  sterilisee  dont  on  preconise 
actuellement  l'emploi.  Rogers,  dans  un  travail  recent  (Journal  of  exp.  Zoology,  1905) 
montre  que  l'eau  de  mer  renferme  une  proportion  de  calcium  trois  fois  trop  faible  et  entretient 
moins  bien  les  mouvements  du  coeur  du  crabe  (50  minutes  au  lieu  de  30  heures).  L'eau 
de  mer  ramenee  ä  l'isotonie  ne  vaut  donc  pas  les  solutions  artificielles.       J.  Jolly  (Paris). 

528)  Uechineky,  üeber  die  Einfübrung  bypertonischer  Lösungen  ins  Blut.  Arch. 
intern,  de  pharmac.  et  de  tberapie.     1905.     Vol.  XV. 

11  est  bien  connue  que  la  remarquable  stabilite  que  l'on  observe  dans  la  Constitution 
chimique  et  dans  la  concentration  moleculaire  du  sang  et  de  la  lyrophe  cbez  les  animaux 
superieurs,  est  due,  pour  une  part  notable  du  moins,  au  pouvoir  qu'ont  les  tissus  de  retirer 
des  sels  de  ces  liquides  ou  de  leur  en  abandonner;  car,  bien  qu'ils  aient  une  concentration 
moleculaire  plus  forte  que  le  sang  et  la  lymphe,  les  tissus  peuvent  non  seulement  leur  ceder 
des  sels,  mais  encore  leur  en  prendre.  C'est  a  cette  propriete  des  tissus  qu'il  faut  rapporter 
le  fait  Signale  par  U.,  que,  malgre  des  saignees  frequentes,  rapprocbees  et  copieuses,  un  lapin 
conserve  un  sang  dont  la  concentration  moleculaire,  indiquee  par  Tabaissement  du  point  de 
congelation  (J),  reste  sensiblement  con^tante,  alors  que  cependant  sa  teneur  en  b6moglobine 
tombe  fortement,  voire  merae  des  Vs-  Acbard  etLoeper  ont  montre  qu'apres  des  injections 
d'eau  distillee  ou  de  solutions  hypotoniques  de  NaCl,  le  sang,  cbez  le  lapin,  reprend  rapide- 
ment  son  J,  meme  cbez  les  animaux  auxquels  on  a  prealablement  lie  les  pedicules  rcnaux. 
D'apres  ces  auteurs,  si,  a  la  suite  d'une  injection  de  NaCl,  le  J  du  sang  cbange  peu,  alors 
que  l'anaiyse  ebimique  y  decele  une  augmentation  de  la  teneur  saline,  c'est  parce  que 
l'organisme  aurait  le  pouvoir  de  regier  la  dissociation  des  sels.  C'est  aussi  l'opinion  de 
Loewi,    qui  croit  que  dans  l'organisme,   tous  les  sels  et  cristalloides  n'atteigneut  pas  toute 
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leur  dissociation,  mais  qa'üne  partie  d'entre  eux  est  fix^e  aux  coUoides  et  sont  aiDsi  sans 
action  sur  la  teosion  osmotique  du  liquide. 

U.  a  cbercbe  a  etablir  les  relations  moleculaires  eDtre  les  tissus  et  le  sang,  en  sd- 
jectaot  soit  a  des  lapius  normaox,  soit  a  des  lapins  doDt  il  avait  au  prealable  lie  les  pedi- 
cules  reoaux  ou  extirpe  les  reins,  des  Solutions  de  NaCl  a  10  %,  a  raison  de  0,7  a  3  gr 
par  kg  d^animal,  ainsi  que  des  quantites  equivalentes  de  Na2S04,  de  glucose,  de  Saccharose 
et  d'uree  en  Solutions  isotoniqes  a  celle  du  NaCl.  Le  J  des  tissus  fut  determine  sur  le  tissu 
broj^  dans  un  mortier  en  porcelaine.  U.  croit  pouvoir  conclure  de  scs  r^sultats  que  le  J 
des  tissus  et  notamment  du  foie,  s'abaisse  notablement  apres  Tinjection  de  NaCl,  tandis  que 
celui'Cl  du  sang  cberche  a  revenir  plus  ou  moins  vite  a  la  normale.  II  nous  semble 
cependant  qu'il  y  a  des  chiffres  de  U.  qui  indiquent  que  le  sang  ne  retourne  pas  toujours 
seosiblement  plus  vite  que  le  foie  ä  son  J  normal.  Na2S04  a  une  action  moins  marqu^e 
que  NaCl. 

Quand  on  injecte  du  glucose,  le  J  du  sang  revient  moins  vite  a  la  normale  que  lors 
de  rintroduction  de  NaCl  dans  l'organisme;  celui  du  foie  s^abaisse  aussi,  mais  non  en  Pro- 
portion avec  le  role  que  joue  le  foie  dans  Telimination  du  glucose,  parce  que  ce  demier  y 
est  transforme  en  glycogene,  colloide  sans  action  sur  Tabaissement  du  point  de  congelation. 
Le  Saccharose  donne  des  resultats  sensiblement  identiques  a  ceux  du  glucose.  Ces  deux 
substances,  ainsi  que  rur6e,  avaient  determine  dans  Tintestin  un  afflux  de  liquide  qui  con- 
tenait  une  certaine  proportion  de  la  substance  inject^e.  U.  croit  pouvoir  conclure  de  ses 
resultats,  que  les  substances  dont  il  s'est  servi,  ne  restent  pas  dans  le  sang,  mais  sont 
retenues  par  le  foie,  les  muscles  et  en  partie  eliminees  par  le  canal  intestinal. 

U.  fait  ensuite  quelques  remarques  sur  Tetat  sous  lequel  NaCl  est  elimine  par  Turine. 
Pour  lui,  tout  le  sei«  que  Ton  injecte,  est,  peu  apres,  ^limine,  et  quelqucfois  meme  le  rein  en 
elimine  plus  qu'on  en  a  injecte.  'Or  si  on  d6termine  tout  le  Cl  61imin6  dans  une  urine 
coDtenant  2,6  %  cle  NaCl,  on  constate  que  J  et  x  (conductibilitd  61ectrique  de  Purine)  ne 
correspondent  nuUement  a  ce  qu'ils  sont  dans  une  Solution  aqueuse,  contenant  la  meme 
quantite  de  NaCl.  J  est  notablement  plus  eleve  dans  Purine  que  dans  une  teile  Solution, 
et  X  est  a  peu  pres  le  meme  que  si  Purine  ne  contenait  que  0,8  ^o  ^^  NaCl.  U.  n*a  pu 
eneore  determiner  sous  quelle  forme  est  ^limine  NaCl;  il  pensc  qu'il  est  fix^,  a  Petat  dissocie, 
a  Pune  ou  Pautre  substance.  Qengou  (Bruxelles). 

529)  H.  Labbe  et  E.  Morchoisne,  Le  m6tabolisme  de  l'eau  et  des  chlorures.  Le 
mecanisme  regulateur  de  la  concen tration  chlorur6e  des  bumeurs  de  Tor- 
ganisme  humain.    Revue  de  Medecine.    No.  4.     10  avril  1905. 

Voici  quelques  conclucions  de  ce  travail: 

II  n'existe  pas,  chez  les  sujets  sains,  d'equilibre  chlorure  constatable  jour  ä  jour; 
mais  il  y  a  des  equilibres  chlorur6s  mojens  calcules  sur  un  nombre  süffisant  de  jours.  La 
regulation  des  entr6es  tend  de  plus  en  plus  a  amener  la  r6gulation  des  sorties.  Si  on  regle 
les  ingestions  d'eau  et  de  sei,  il  existe  une  concentration  a  peu  pres  constante  de  Purine  en 
chlorures,  d'oü  la  ndcessite  de  r6gimes  fixes,  d6ja  affirm6e  parSabrazes  dans  ses  recherches 
sur  Pinfluence  du  regime  lact6  sur  la  concentration  urinaire,  pour  les  recherches  cryoscopiques. 
Les  oscillations  de  poids  sont  reduites  au  minimum  chez  Pindividu  dont  on  regle  et  maintient 
rigoureusement  constantes  les  entr6es  de  chlorures  et  d'eau.  Sabrazes  (Bordeaux). 

530)  Henri  Iscoveaco,  Recherches  physico-chimiques  sur  les  constituants 
colloides  du  sang.     Societc  de  Biologie.     10  f6vrier  1906.     T.  LX.    No.  6.     p.  276. 

L^auteur  a  6tudie: 

1.  Les  globules  rouges,  laves  et  dilues  avec  90%  de  serum  physiologique. 

2.  Le  sirum  sa[\guin  obtenu  par  centrifugation  d'un  sang  defibrine  etcndu  de  50% 
de  serum  physiologique. 

3.  Les  globules  rouges  laques  avec  95%  d^eau  distillee.  Les  r^actifs  employes 
etaient:  le  sulfure  d'arsenic  colloidal  a  3  p.  1000  qui  est  elcctronegatif  et  Phydrate  de  fer 
coUoidal  a  1  p.  1000,  r6actif  electro-positif. 

Voici  les  resultats: 

1.  Le  serum  sanguin  est  un  complexe  constitu6  par  des  colloides  61ectronegatifs  et 
des  colloides  electro-positifs:  en  eflfet,  le  s6rum  precipite  par  Phydrate  de  fer  colloidal  et 
aussi  par  le  sulfure  d'arsenic. 

Les  pr6cipit6s  obtenus  presentent  comme  pour  toutes  les  reactions  entre  colloides  des 
proportions  optima.  Ceux  obtenus  par  le  sulfure  d'arsenic  sont  presque  instantanement  re- 
dissolubles  quand  on  emploie  de  petites  quantites  de  sulfure  colloidal. 

Les  pr6cipites  obtenus  sont  bien  des  reactions  de  colloide  a  colloide,  et  non  pas 
d'^lcctrolyte  sur  colloides,    car  elles  sont  les  mcmes  quand  on  opere    sur  du  serum  dialyse. 

2.  Les  globules  rouges   ont   une    enveloppe   electro-negative:    en  elTet,  une  puree  de 
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globales  intacts  est  precipitde  instantan^meot  par  de  Thydrate   de  fer  colloVdal  et  De  r6agit 

pas  en  presence  du  sulfure  d'arsenic.  --  : 

3.  Le  coDteDu  da  globale  est  61ectro-positif.  En  effet,  la  memo  puree  globulaire,  -.-. 
Iaqa6e,  precipite  abondamment   par   le    sulfure    d'arsenic  colloidal  et  präsente  un  tres  16ger 

troublo  avec  Thydrate  de  fer  colloidal.    Ce  leger  trouble   est  du    aux  debris  globulaires  qui  ~  - : 
sont  61ectro-Degatifs.     La  preuve:    c^est   que   si  od  ceutrifuge  des  globules  rouges  laques  et.  -^: 

qu^oD    essaie    les    memes   r6actioDS   sur   ces   globules   laques,   od   D^obtient   plus  neo  avec  .  -^ 

rhydrate  de  fer  colloidal,    et  au  cootraire,    avec  le  sulfure  d'arsenic,  une  precipitation  aussi  ,^ 

reste  que  celle  qu'on  obteuait  avec  les  globules  laqu6s  et  dod  centrifug6s.  Vv 

J.  Jolly  (Paris).  '  \l 

531)  A.  E.  Taylor,  On  tbe  solubility  of  uric  acid  io  bloodserum.  The  Jourual  of  -~-'' 
biological  chemistry.    Jan.  1906.     Vol.  L.     p.  177. 

Die  Löslichkeit  der  Harnsäure  im  Blute   ist  etwa  40 mal  grösser  als  io  Wasser.    Drei  -^ 

Faktoren  kommen  hierbei  in  Betracht;  erstens  die  Löslichkeit  der  Harnsäure  im  Wasser  des  --'' 

Serums,   zweitens  die  Adsorption  der  Harnsäure  durch  Kolloide   und  drittens  die  Löslichkeit  ^'- 

einer  komplexen  Harnsäureverbindung  im  Serum.    Der  Verf.  ist  der  Ansicht,  dass  der  Anteil  -" 

des   zweiten  Faktors    nicht   unbedeutend  ist,   er  gelangt  jedoch   zu  dem  Schlüsse,   dass    die  -  --- 

Hauptmasse  der  im  Serum  löslichen  Harnsäure  nicht   als  solche  in  Lösung  geht,    sondern  in  .^r: 

irgend  einer  komplexen  Verbindung  existiert.                                        Amberg  (Baltimore).  .-^. 

532)  V.  Balthazard,  M6canisme  de  Taction  de  Toxyde  de  carbone  sur  l'organisme  ;^. 
animal.     Le  Droit  M6dical.    No.  1.     1905.  ':^ 

S'appuyant  sur  les  experiences  r6centes  de  Haidane   et   deMosso   Tauteur   montre  .'-:.:; 

que  Voxyde  de  carbone  n'est  pas  a  proprement  parier  un  gaz  toxique;  il  determine  la  mort  i:^, 

en  se  fixant  sur  l'h^moglobine  dont  il  supprime  la  fontion  de  vecteur  d'oxygene;   il  tue  par  .-• 

anoxhemie;  c'est  un  gaz  asphyxiant.                                                     Sabrazes  (Bordeaux).  .-.,•- 

533)  R.  Lepine  et  Boulud,  Sur  Torigine  de  Poxyde  de  carbone  contenu  dans  le  ^'^;; 
sang  normal  et  dans  certains  sangs  pathologiques.  Societe  de  Biol.  10  ievrier  '^^' 
1906.    T.  XL.    No.  6.    p.  302.  ';;?j; 

Les  auteurs  se  sont  demandes  quel  6tait  Torigine  des  traces  d'oxyde   de  carbone   qui  *  .jT 

existent  dans  le  sang  normal  et  en  proportion  plus  forte  dans  le  sang  de  certaios  an^rniques.  !...., 

Les  auteurs  ont  cherch6  cette  origine  dans  Tacide  oxalique,  et  donnent  quelques  experiences  .'^'^''^ 

qui  sont  en  faveur  de  cette  hypothese.    Si  on  injecte  dans  la  veine  d'un  chien    deux   centi-  '^"^ 
grammes  d^oxalate  de  soude  par  kilogramme  d^animal,   on  augmentc  beaucoup,    en  un  quart 

d^heure  environ,  la  proportion  d'oxyde  de  carbone  que  son  sang  contient.   Si  on  injecte  dans  -[ii 

la  veine  d'un  chien  sain  0,5  g  d^acide  tartrique  par  kilogramme  d'animal,    le  sang  renferme,  ]^^. 

au  bout  d'une  heure.  une  proportion  d'oxyde  de  carbone  au  moins  egale    ä  celle    qu'il  con-  *' 

tient  apres  Tinjection    d'oxalate.    Or  Tacide  tartrique,    en  se  decomposant,    donne  de  l'acide  '^^' 

oxalique.    11  est  probable  que  les  acides  bibasiques    tels    que    les    acides    maloniques,    suc-  ';"' 

cinique  etc.,  agiraient  de  meme.    Au  contraire,  Tinjection  d'acide  lactique  (a  Tetat  de  lactate)  _  - 

et  d*acide  chlorydrique  ä  forte  dose  n'a  pas  augmentc  l'oxyde  de  carbone  du  sang.  ■'••' 

J.  Jolly  (Paris).  -^ 

534)  F.  Battelli,  La  presence  de  lacatalase  dans  lestissus  animaux  d6barrass68 
de  sang.    Soc.  de  Biol.     17  fevrier  1906.    T.  LX.    No.  6.    p.  344. 

Iscovesco,   dans  une  note  r6cente,    a  conclu    que  la  catalase    n'existe    que    dans  le  .^»^j 

foie.    Tous  les  autres  tissus  animaux  en  seraient  d^pourvus  et  les  petites  quantitcs  de  cata-  ^j^^^, 

läse  qu'on  y  trouve  seraient   dues   au  sang  qui  y  reste    apres   la  mort.    L'auteur   a   r6pet^  ;.  i'j 

les    experiences  de  Iscovesco.    Apres    avoir  tu6  Tanimal  par  la.saignee  (cobaye  et  chien),  ^^i 

il  fait  passer  pendant  quinze  minutes  un  courant  d^eau  salee,    dans  les  vaisseaux,   par   une  .^.".^ 

canule  introduite  dans  Paorte.     Les  tissus  sont  ensuite  broy^s  et  on  y  dose    la   catalase  au  ''^' 

moyen  d*une  Solution  de  perhydrol  de  Merck  ä  1%.  rittj 

Les  resultats  de  Tauteur  sont  contraires  ä  ceux  de  Iscovesco: 

1.  Les  tissus  des  animaux  ne  perdent  pas  la  catalase  quMls  renferment  par  une  circu-  -'  ';- 
lation  artificielle  prolongee  d'eau  salee.  Apres  ce  lavage  a  Peau  salee  tous  les  tissus  animaux  \^>( 
renferment  de  la  catalase,  mais  ils  en  renferment  des  quantitcs  variables.  '-^i' 

2.  11  est  indispensable,  dans  le  dosage  de  la  catalase,  d'employer  du  peroxyde  dehydro-  •  := 
gene  chimiquement  pur.                                                                                  J.  Jolly  (Paris).  '^:z. 

535)  Van  Itallie,  Sur  les  catalases  du  sang.  xr^ 
—  Distinction    des  liquides    albu'mineux  provenant   des  "divers  animaux.    Söc.  . 

de  Biol.    20  janvier  1906.    T.  LX.    No.  3.    p.  148  et  p.  150.  ';f 

La  propriet6  que  possede    la  fibrine  du  sang  de  decomposer  l'eau  oxygenee,  propri6t^  .. ; 
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decouverte  par  Th^nard,  äet6  retrouvee  dans  le  sang  d^fibrin^  par  SchönbeiD.  Elle  a 
et6  utilis^e  dans  les  recherches  medico- legales  pour  caractöriser  les  traces  de  sang.  On 
rattribue  a  des  ferments  que  Loew  a  appe)6s  catalases. 

L'auteur  s'est  propos6  d'etudier  la  reaction  de  la  catalase  sur  differents  sangs  et  de 
recbercber  si  la  reaction  pouvait  servir  a  les  differeDcier.  Voici  la  metbode  employ6e:  5  cm.  c. 
d'uDe  Solution  de  sang  a  1  ^oo  sont  cbauffes  pendant  V2  beure  a  63  ^  au  bain-marie.  Apres 
rcfroidissment  a  15  ^  on  les  mele  avec  3  cm.  c.  d'une  Solution  neutre  de  peroxyde  d'bydro- 
gene  a  1  %,  la  mixture  ^tant  mise  dans  un  tube  a  fermentation,  comme  od  les  emploie  pour 
la  rechercbe  du  glucose  dans  Turine.  Si  la  mixture  contient  encore  de  la  catalase,  le 
degagement  d'oxygene  commence  au  beut  de  quelques  minutes. 

En  experimentant  de  cette  maniere  Tauteur  a  trouve  que  le  sang  de  Tbomme  et 
celui  du  singe  (Macacus  cynomolgus),  apres  un  cbauffage  d'une  demi-beure  a  63^,  con- 
tiennent  encore  de  la  catalase,  tandis  que  les  sangs  de  cbeval,  de  boeuf,  de  porc,  de  cbevre, 
de  lapin,  de  lievre,  de  cobaje,  de  rat,  de  poule,  pigeon,  poisson  (plie)  et  de  grenouille  ne 
reagissent  plus  sur  Teau  oxygenee;  du  moins,  ils  n^en  degagent  pas  d'oxygene  en  trois  beures. 

II  est  interessant  de  voir  ici  que,  comme  dans  les  exp6rienCes  d*Uhlenbutb  et  de 
Neisser  et  Sachs,  le  sang  de  Thomme  et  celui  du  singe  montrent  une  grande  analogie  a 
Tcgard  de  leur  pouvoir  catalytique,  aussi  bien  en  ce  qui  regarde  le  pouvoir  absolu  que  la 
plus  grande  resistance  contre  Taugmentation  de  temperature. 

Les  catalases  qui  se  trouYcnt  dans  les  differentes  especes  d^animaux  ne  sont  pas 
identiques.  L'auteur  a  mis  a  profit  ce  fait  pour  la  distinction  du  sang  des  differentes 
especes  animales  dans  les  rechercbes  medico- legales. 

La  m^tbode  est  simple.  Si  les  traces  de  sang  suspect  se  trouvent  sur  un  tissu,  un 
morceaa  de  celui-ci  est  öpuise  par  de  Teau  ä  la  temperature  ordinaire,  apres  quoi  le  liquide 
est  diYis6  en  deux  parties,  dont  on  m61ange  Tune  avec  une  Solution  de  peroxyde  d^bydrogene 
a  1  %.  On  introduit  le  m^iange  dans  un  tube  a  fermentation.  L'autre  partie  est  chaufTee 
au  bain-marie  a  63^  pendant  une  demi-beure,  puis  refroidie  a  15^  et  est  introduite  6gale- 
ment  dans  un  tube  a  fermentation  apres  avoir  ete  melangee  avec  de  Teau  oxygönee. 

Si  en  quelques  beures  ils  s'est  degage  de  Toxygene  dans  les  deux  tubes,  on  peut 
ponclure  a  la  presence  de  sang  humain,  ou  de  sang  de  singe*  mais  en  Europe,  il  n^y  a  pas 
a  se  prcoccuper  dans  la  plupart  des  cas,  du  sang  de  singe.  Si  par  contre  Toxygene  s^est 
prodait  seulement  dans  le  premier  tube,  et  si  le  second  tube  ne  montre  pas  le  degagement 
de  gaz,  il  s'ensuit  que  la  catalase  est  devenue  inactive  par  le  cbauffage  a  63  ^  pendant  une 
demi-beure  et  que  le  sang  suspect  n'est  pas  celui  d'un  bomme  ni  celui  d'un  singe. 

La  reaction  de  la  catalase  peut  6galement  servir  ä  distinguer  le  lait  de  femme  et  le 
lait  de  vache.  J.  Jolly  (Paris). 

536)  Z.  ▼.  Dalmady  und  A.  y.  Torday,  Die  Wasserstoffsuperoxydzersetzungsfäbig- 
keit  des  Blutes.    Beriebt  aus  d.  biologiscben  Sitzung,  gehalten  am  3.  April  1906. 

Wenn  wir  die  H202-Zersetzungsrähigkeit  des  Blutes  nach  der  Methode  von  Jolles- 
Oppenheim  messen,  bekommen  "wir  zum  Vergleich  verwendbare  Ergebnisse.  Aus  den  als 
Resultat  gewonnenen  Zahlen  und  deren  relativen  Unterschieden  können  wir  weder  auf  den  in 
vivo  vorgebenden  katalytischen  Prozess,  noch  auf  die  absolute  oder  relative  Quantität  der 
Katalase  folgern.  Das  gefundene  Resultat  zeigt  ausscbliesslich  die  H202-Zersetzungsrähigkeit 
0,01  ccm  Blutes  unter  gegebenen  Verhältnissen  an.  Dieses  Resultat  kann  für  das  Blut 
charakteristisch  sein. 

0,01  ccm  Blut  eines  normalen  Individuums  mit  10  ccm  0,9proz.  NaCl  verdünnt,  kann 
während  2  Stunden  bei  Zimmertemperatur  (18^  C),  von  30  ccm  V2  norm.  H2O2  (0,255  g  H2O2) 
durchschnittlich  0,190  g  H2O2  zersetzen  (sowie  bei  Nervenkranken,  an  chronischen,  nicht 
citrigen  Ohrenentzündungen  leidenden  Kranken).  Auf  1  ccm  Blut  berechnet  ist  die  „Kata- 
lysezahl" =  Kl  =  19,0.  (Der  Ausdruck  „Katalasezahl"  ist  unrichtig.)  0,02  ccm  Blut  zer- 
setzt  unter  gleichen  Verhältnissen  0,240  g  H2O2,    was  auf  1  ccm  Blut  berechnet:  Kg  =  12,0 

gibt,    unter  normalen  Verbältnissen  ist  durchschnittlich  K^— K2  =  7,0,  und-jr-=l,6. 

Hit  dem  klinischen  Verhalten  des  Blutes  zeigt  die  Katalysationsfähigkeit  einen  sehr 
lockeren  Zusammenbang.  Wie  es  scheint,  hängt  sie  noch  am  meisten  mit  dem  Hämoglobin- 
gehalt  zusammen.    Wenn  der  Häraoglobingehalt  50  %  überschreitet,  so  ist  Kj  immer  über  16,0. 

Wenn  die  Katalysationsfähigkeit  sehr  klein  ist  (Ki<10,0),  so  kommt  es  vor,  dass 
0,02  ccm  Blut    mehr   als   zweimal    so    viel  H2O2    zersetzt,    als   0,01  ccm  Blut;   mit   anderen 

V 

Worten  Ki— K2  =  eine   negative  Zahl,    und  -rj^  =  ein  wirklicher  Bruch.    Diese  Erscheinung 

fanden  wir  bei  Krankheiten,  welche  mit  starker  Blutarmut  verbunden  waren,  nach  Hämatemese. 
bei  Anaemia  perniciosa  und  bei  Tuberkulose,  Karzinomkachexie,  Urämie,  und  überhaupt  bei 
von  allgemeiner  Kachexie  begleiteten  üebeln,  von  300  Fällen  15  mal. 
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Die  einzelnen  Krankheiten  betreffend,  können  wir  sa^en,  dass  das  Abnehmen  der 
Katalysationsfähigkeit  für  keine  Krankheit  charakteristisch  ist.  Die  meisten  Krankheiten,  aber 
besonders  die  Blutkrankheiten,  Nierenleiden,  mit  Fieber  verbundenen  Krankheiten  setzen  die 
H202-Zersetzungsfähigkeit  des  Blutes  herab.  Eine  entschiedene  und  oft  sehr  bedeutende 
Herabsetzung  finden  vir  bei  Kachexien,    aus   welchem  Grunde  immer   diese  zustande  kamen. 

Eigenbericht. 

537)  A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  Note  sur  la  nature  graisseuse  de  Topalescence  du 
s6rum  sanguin.     Soc.  de  Biol.    20  janvier  1906.     T.  LX.     No.  8.     p.  111. 

La  methode  consiste  a  eclaircir  le  serum  par  Tether,  a  centrifuger,  a  recueillir  la 
couche  superficielle  formte  par  les  globules  gras  non  dissous  mais  gonfles  par  r6ther,  a  etendre 
d'eau  distiliee  et  a  colorer  par  Tacide  osmique.  J.  Jelly  (Paris). 

538)  Widal  et  Roncheae,  Rapport  de  diff6rentes  substances  azot6es  reteoues 
dans  le  serum  sanguin,  au  cours  du  mal  de  Bright.  Soc.  de  Biol.  3  ferner  1906. 
T.  LX.     No.  5.    p.  245. 

On  sait  qu'ä  certaines  periodes  du  mal  de  Bright,  Turee  peut  etre  retenue  en  exces 
dans  le  sang.  Comme  cette  substance  n'est  pas  la  seule  qui  fasse  les  frais  de  la  r^tention 
azotee,  il  a  paru  interessant  aux  auteurs  de  reprendre  Petude  de  quelques  corps  azotes  dont 
Tanalyse  chimique  est  possible  dans  le  sang,  de  comparer  et  de  suivre  leurs  rapports  chez 
les  brightiques  aux  dififerentes  phases  de  la  maladie,  suivant  quMl  y  a  ou  uon  accumulation 
azotee.  Les  serums  utilises  pour  les  rechercbes  provenaient  de  saign^es  th6rapeutiques  et 
avaient  6t6  recueillis  chez  les  malades  a  jeun  depuis  douze  heures. 

Les  auteurs  ont  obtenu  pour  le  rapport  azoturique  du  serum  normal,  78,4  ^/o,  chififre 
par  consequent  un  peu  inferieur  au  rapport  azoturique  de  Purine. 

Le  rapport  azoturique  du  s6rum  reste  normal  chez  les  brightiques  qui  ne  fönt  pas 
de  retention  azotee,  et  cela  alors  mSme  qu'ils  meurent  surcharges  d'oedcmes  avec  de  fortes 
retentions  chlorur6es.  Chez  les  brightiques  faisant  de  la  r6tcntion  azotee,  le  rapport  azot- 
urique s'eleve  au  contraire  dans  des  proportions  considerables  au  für  et  a  mesure  que  la 
retention  s'accuse  dans  le  sang.  Chez  les  brightiques  azotemiques,  le  rapport  de  Püree  a 
Pazote  total  s'eleve  dans  le  s6rum  jusqu^a  96  %.  D^autre  part,  au  für  et  a  mesure  que 
s'aecentue  Pazotemie,  on  voit  le  rapport  de  Pazote  urique  et  de  Pazote  ammoniacal  a  Pazote 
total  diminuer  et  suivre  une  marche  inverse  de  celie  du  rapport  azoturique. 

J.  J0II7  (Paris). 

539)  J.  Castaigne  et  Maurice  Chiray,  Que  deviennent  les  Solutions  de  substances 
aPbuminoi'des  inject6es  sous  la  peau? 

—  Effets  produits  sur  le  sang  par  le  passage  d'albumines  heterogenes  dans 
la  circulation.    Soc.  de  Biol.    27  janvier  1906.     T.  LX.    No.  4.     p.  218  et  p.  220. 

Les  substances  albuminoides  injectees  sous  la  peau  passent  dans  le  torrent  circulatoire 
Sans  subir  de  modifications.  Ces  substances  sont-elles  assimilables  et  viennent-elles  s'ajouter 
d'une  fa^on  utile  aux  albumines  du  serum?  Pour  le  savoir  les  auteurs  pratiquent  le  dosage 
de  Palbumine  du  s6rum  avant  et  apres  Pinjection  d'albumines  heterogenes.  11s  arrivent  a  ce 
resultat  constant,  un  peu  paradoxal  au  premier  abord,  a  savoir  que  Pintroduction  d^une 
albumine  heterogene  dans  le  sang  entraine  toujours  une  notable  diminution  de  Palbumine 
fixe  du  serum.  Cette  diminution  est  de  1  a  3  %  ^^  raoyenne.  Elle  est  constat^e  par 
Vexamen  du  sang  p6ripherique  et  par  Pexamen  du  sang  pris  dans  le  coeur. 

Les  substances  albumineuses  injectees  sous  la  peau  passent  donc  bien  dans  la  circu- 
lation sanguine,  mais  elles  ne  s'as.similent  pas  et  sortent  tres  rapidement  de  Porganisme. 
De  plus,  au  cours  de  leur  passage  dans  le  sang  elles  agissent  comme  un  poison  des  albu- 
mines fixes,  qui  sont  d^truites  en  parties,  ainsi  que  le  prouve  d'une  part  la  diminution  de 
Palbumine  du  serum,  d^autre  part  Paugmentation  de  Püree,  de  Pazote  totale  et  du  soufre 
de  Purine.  II  s'agit  lä  sans  doute  d'une  substance  faiblemeot  toxique,  mais  si  Pemploi 
en  est  longtemps  continu6,  on  provoque  une  cachexie  progressive  qui  peut  aboutir  a  la  mort. 

J.  Jelly  (Paris). 

540)  Nolf,  Des  injections  intraveineuses  de  propeptone  chez  le  lapin.  Archives 
intern,  de  physiol.     1905.    T.  IIL     Fase.  2. 

On  sait  que  chez  le  chien,  Pinjection  intraveineuse  de  propeptone  produit  differentes 
reactions:  incoagulabilite  du  sang,  hypotension  arterielle,  hypoleucocytose  intense.  Chez  le 
lapin,  la  plupart  des  auteurs  n'ont  observe  aucune  reaction;  parfois  seulement,  certains  con- 
staterent  soit  de  Phypoleucocytose,  soit  de  Phypotension.  N.  a  pu  observer  chez  certains 
lapins  une  hypoleucocytose  intense  et   une    chute    de    la  pression    arterielle,    a    la  suite    de 
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hlmtion  de  1  g  de  propeptone  par  kilogramme  d'animal.    II  s'efforce    de  montrer  qu^en  ce 

f^  eoncerpe  la  coagulabilit6  du  sang,    la  reaction  du   sang   a   la  propeptone,   est   au   foud 

ideatique  a  celle  du  chien,   mais   beaucoup   plus  faible.    Cepeudant,   comtne  N.  le   fait   re- 

larqocr  lui-meme,    a  prcmiere   vue   ce  rapprochement  parait  peu  justifie,  car  tandis  qu'une 

I  jase  de  3  cg  de  propeptooe   par  kilogramme   d'animaK   pouss6e   vivemeut   daDs    une   veine, 

I  ^lenDioe  IMncoagulabilitc  passagere  du  sang  de  cbien,  cbez  le  lapin  une  quantite  quelconque 

t  k  propeptone  administree  de  la  meme  fa(^on,    mcme  1  g  par   kilogramme  de  lapin,    produit 

I  rsqjoors  une  acceleration  de  la  coagulation.     Or,  ce  meme  iait  peut  s'observer  aussi  cbez  le 

dien  si  OD  pousse   l'injection  lentement,    et  N.  cherche  d'abord    a  comparer    la   r6action  du 

i^io  ä  une  injection  brusque  de  propeptone  a  celle  qu^une  injection    Jente    amene    cbez    le 

«sien.    Pour  lui,   la  propeptone  agit  tout  d^abord  sur  les  leuoocytes    qui  secretent  alors  une 

griDde  quantite    de  leucotbrombine;    en  effet,    du    sang  propeptone    de    lapin    ou    de  cbien, 

ijjecte  daDs  un  foie  lave  de  lapin,  s'y  coagule  beaucoup  plus  vite  qu'in  vitro,   ce  qui  serait 

dd  a  la  reponse  que  fait  le  foie  a  la  pr^sence  dans  le  sang   des  leucotbrombines   en    exces. 

Pcnr  appuyer  cette  these,  N.  relate  ensuite  une  s6rie  de  cinq  exp6riences,  oü,  ayant  injecte 

ds  sang  propeptone  de  lapin  dans  un  foie  lave  de  cbien,    la  r6action  du  foie  fut  si  variable 

eo  intensite,    qu'elle  alla  depuis  la  coagulation  extremement    rapide  du  sang  injecte  jusqu^\ 

soa  incoagulabilite  complete.    Dans  ce  dernier  cas,    quand    le  sang   est  rendu    incoagulable, 

k  foie  du  chien  r6agit  au  sang  pepton6    de  lapin,    tout    comme  au  sang  pepton6    de  cbien ; 

itDs  le  premier  cas,    au  contraire,    quand  la  coagulabilite  du  sang  est  augmentee,   il  r^agit 

comme  le  foie  de  lapin  au  sang  peptonö  de  lapin.    Le  cbien  et  le  lapin  reagiraient  donc  de 

U  meme  fa^on   ä  la  propeptone;  mais  c'est  surtout  avec  la  reaction  du  cbien  ä  une  injection 

l»te  de  propeptone  dans  les  veincs,  que  la  reaction  du  lapin  est  comparable. 

Ce  que  plaidc  encore  en  faveur  du  rapprocbement  tent6  par  N..  c'est  que,  cbez  le 
Upin,  oü  la  propeptone  n^amene  pas  d^ncoagulabilite  du  sang,  Tinjection  de  cette  substance 
produit  neanmoins  Tincoagulabilite  de  la  lympbe.  Or  c'est  ce  qui  se  passe  aussi  cbez  le 
chien  en  etat  d'immunit4  propeptfynique  et  auquel  on  fait  une  seconde  injection  de  pro- 
peptone.    L>e  lapin  reagit  donc  comme  un  cbien  en  6tat  d'immunit6  propeptonique. 

En  resume,  d'apres  N.,  cbez  le  lapin  comme  cbez  le  cbien,  la  propeptone  atteint  les 
flobules  blancs,  qui  deversent  dans  le  sang  de  la  leucotbrombine;  ä  Taccumulation  de  cette 
substance  dans  le  sang,  le  foie  r6pond  par  une  reaction  qui,  determinant  babituellement 
rincoagulabiiile  du  sang  cbez  le  cbien,  ne  Vy  amene  cependant  pas  toujours,  et  ne  la  produit 
jamais  cbez  le  lapin.  Mais,  pour  N.,  que  la  coagulation  soit  acc^leree,  du  fait  de  la  r6action 
bepatique,  comme  c'est  le  cas  cbez  le  lapin  et  parfois  cbez  le  cbien,  ou  qu'elle  soit  entravee, 
comme  cela  se  produit  d'babitude  cbez  le  cbien,  le  r^sultat  de  l'injection  de  propeptone  est 
toujours  une  production  de  leucotbrombine  par  les  globules  blancs  et  une  reaction  du  foie 
a  raccumulation  de  cette  substance  dans  le  sang.  Gengou  (Bruxelles). 

541)  Nolf,   L'actioD  lympbagogue  de  la  propeptone.     Arcb.  intern,  de  pbysiol.  1905. 
T.  III.     Fase.  2. 

A  la  tbeorie  de  la  formation  de  la  lympbe  con(;ue  par  Ludwig,  Heidenbain  opposa 
une  autre  tbeorie,  d'apres  laquelle  la  lympbe  est  consideree  comme  un  produit  de  sdcretion 
de  rendothelium  vasculaire.  Parmi  ses  arguments,  Heidenbain  citait  rexag6ration  du 
eourant  lympbatique  tboracique  sous  l'influence  de  l'injection  de  propeptone  ou  de  produits 
similaires  dans  les  veines  du  cbien.  Starling  demontra  que  cette  augmentation  du  flux 
lympbatique  a  son  origine  exclusive  dans  le  foie,  ce  qui,  d'apres  lui,  serait  du  a  une  alte- 
ratioD  de  la  permeabilite  des  vaisseaux  bepatiques.  Pour  Aster  au  cootraire,  la  peptone 
et  les  produits  semblables  agiraient  comme  cbulagoques,  et  de  fait,  Kusmine  observa,  par 
Tetude  microscopique  du  foie,  que  l'injection  des  lympbagogues  du  groupe  de  la  peptone 
provoque  un  travail  cbimique  intense  dans  cette  glande.  Mais  la  peptone  amene  en  outre 
r  in  coagulabilite  de  la  lympbe;  d'autres  excitants  des  diverses  fonctions  bepatiques  (glycose, 
sels  ammoniacaux,  sels  biliaires)  ont  les  memes  effets  que  la  peptone:  augmentation  du 
flux  de  lympbe  et  incoagulabilite  de  celle-ci.  Cette  incoagulabilite  de  la  lympbe  se  pro- 
duirait  meme  quand  la  peptone  n'amene  pas  celle  du  sang.  Cbez  le  cbien,  la  peptone  fait 
secreter  aux  leucocytes  une  grande  quantite  de  leucotbrombine;  a  l'exces  de  cette  substance 
dans  le  sang,  le  foie  repond  par  une  production  d'bepatbotbrombine,  qui  produit  l'incoagu- 
labilite  du  sang  quand  eile  est  fabriquce  en  exces,  et  dans  le  cas  contraire,  amene  une 
accel6ration  de  la  coagulation  du  sang.  Mais,  meme  dans  ce  dernier  cas,  la  lympbe  perd  sa 
coagulabilite. 

N.  s'est  propose  de  recbercher  si  les  vaisseaux  sanguins  du  foie  ne  reagissent  pas  a 
l'injection  de  propeptone,  tout  comme  ceux  des  regions  extrabepatiqncs,  c^eat-a-dire  par 
formation  de  leucotbrombine,  tandis  que  l'bepatothrombine  serait  produite  par  les  cellules 
epitb^liaies  du  foie.     (Cependant   on   sait  que  le  sang  peptone  coagule  tres  rapidement  par 
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Textrait  de-  tissu  et  Dotamment  par  le  tissu  h6patiquc;  il  en  est  de  meme,  comme  N.  l'a 
coDstate,  s'il  s'agit  d'un  tissu  hepatique  proveoant  du  foie  d^un  animal  iojecte  de  peptone, 
c^est-a-dire  d'un  foie  en  plefDe  reaction  antithrombique.)  Pour  cela  il  fait  arriyer  la  peptone 
d'une  part  au  contact  ^es  cellules  eDdoth61iales  eu  rinjectant  daus  la  veiue  porte,  et  d'autre 
part  au  contact  des  cellules  epitheliales  eo  Tinjectant  dans  le  caual  cboledoque.  Or  si  od 
iojecte  dans  le  Systeme  biliaire  uon  de  la  peptone,  mais  simplement  de  Teau  sal6e  tiede,  ob 
observe  toujours  une  courte  phase  pendant  laquelle  la  lymphe  est  plus  coagulable  (pbase 
positive),  puis  une  pbase  plus  longue,  pendant  laquelle  la  coagulabilit6  de  la  lymphe  baisse 
(Periode  negative).  On  observe  les  memes  pbenomenes  si  on  injecte  dans  le  Systeme  biliaire 
non  de  Teau  salee,  mais  de  la  peptone;  seulement  la  phase  negative  est  plus  marquee  et 
va  jusqu'a  Tincoagulabilite  de  la  lymphe.  N.  explique  ces  faits  en  admettant  que  Tinjectioa 
de  peptone  d6termine  d'abord  une  reaction  des  cellules  Epitheliales,  avec  lesquelles  eile  est 
en  Premier  Heu  en  contact;  ces  cellules  epitheliales  formeraient  des  substances  identiques 
aux  leucothrombines  —  substances  form6es,  d^apres  N.,  par  tous  les  tissus,  d'oü  le  nom 
d'histothrombines  quMl  propose  de  leur  donner  —  qui  accelerent  la  coagulation  du  sang. 
La  phase  negative  serait  due  a  ce  que  ces  histothrombines,  arrivees  jusqu^a  Tendothelium 
vasculaire,  d6clancheraient  la  formation,  par  ce  dernier,  d'hepatothrombine  anticoagulante^ 
tout  comme  le  fönt  les  leucothrombines  des  globules  blancs. 

N.  a  aussi  cherche  a  appuyer  sa  these  par  des  experiences  sur  le  foie  lave  de  chien 
neuf,  dans  lequei  il  injecte  du  sang  peptone  in  vitro,  soit  dans  le  Systeme  biliaire,  soit  dans 
le  Systeme  porte.  Ce  sang  revient  toujours  incoagulable  du  foie;  mais  il  a  une  action  toute 
difierante,  suivant  quMl  a  6te  injecte  dans  le  Systeme  biliaire  ou  dans  le  Systeme  porte,  sur 
du  sang  normal.  Introduit  dans  le  foie  par  le  Systeme  porte,  il  revient  tres  riohe  en  hdpato- 
thrombine,  car  il  rend  incoagulable  du  sang  normal;  c^est  ce  qui  ne  se  produit  pas  sUl  a 
6te  introduit  par  le  Systeme  biliaire.  De  plus  si  une  premjere  injection  de  sang  pepton6 
faite  par  le  Systeme  biliaire  et  enlevant,  comme  on  vient  de  voir,  peu  d^hepatothrombine  au 
foie^  est  suivie  d'une  2^^  injection,  le  sang  introduit  lors  de  cette  2<l«  injections  revient 
toujours  coagulable,  quelle  que  soit  la  voie  par  laquelle  s'est  faite  Tinjection.  Au  contraire, 
si  apres  une  premiere  injection  faite  dans  le  Systeme  porte,  qui  enleve  beaucoup  d'hepato- 
thrombine  au  foie,  on  fait  une  2 de  injection,  le  sang  de  celle-ci  ne  revient  coagulable  que 
si  on  Ta  introduit  par  la  voie  biliaire,  tandis  qu^ii  revient  incoagulable  s'il  a  6t6  introduit 
par  la  veine  porte. 

Bien  que  prenant  peu  d^hepathothrombine  au  foie,  une  injection  de  sang  propepton6 
dans  le  Systeme  biliaire  met  donc  Torgane  en  6tat  dMmmunite  propeptonique,  tandis  que  lui 
prenant  beaucoup  d'h^patothrombine,  une  injection  de  sang  peptone  dans  le  Systeme  porte 
n^amene  IMmpuissance  du  foie  que  une  contre  injection  dans  le  Systeme  biliaire  et  non  contre 
une  injection  dans  la  veine  porte. 

Quelle  que  soit  la  raison  de  ces  diff6rences  d^effet  des  injections  faites  par  Tun  ou  Tautre 
«ysteme,  il  n'en  est  pas  moins  probable  que  les  lymphagogues,  tels  que  le  propeptone,. 
agissent  en  provoquant  une  secretion  antithrombique  de  la  part  de  Tendothelium  des  vaisseaux 
du  foie.  Pour  N.,  le  pouvoir  lymphagogue  et  le  pouvoir  hepatothrorabique  de  ces  substances 
ne  seraient  que  deux  faces  d'un  meme  phenomene. 

Ce  qui  prouve  encore  que  Taction  lymphagogue  de  la  peptone  a  sa  source  dans  le 
foie,  c^est  qu^on  n^observe  pas  d'augmentation  du  flux  lymphatique  dans  le  canal  thoracique» 
si  on  lie  prcalablement  les  canaux  lymphatiques  hepatiques.  N.  a  du  reste  observe  que 
Taction  de  Tinjection  de  peptone  ne  se  fait  nullement  sentir  sur  la  lymphe  cervicale,  dont 
le  coagulabilite  et  la  quantite  restent  normales,  tandis  que  la  lymphe  du  canal  thoracique 
augmente  en  volume  et  devient  incoagulable. 

Or,  on  peut  observer  exactement  le  meme  r6sultat,  si  on  injecte  une  quantite  de 
peptone  justement  süffisante,  pour  amener  Tincoägulabilite  du  saug;  malgrc  Taccumulatio» 
d'hdpatothrombine  dans  le.  sang  —  d'oü  son  incoagulabilite  —  la  lymphe  cervicale  reste 
coagulable,  parce  que  Tendothelium  vasculaire  n^est  pas  une  membrane  inerte,  mais  ui> 
tissu  qui  oppose  une  barri^re  pour-aiusi-dire  absolue  au  passage  de  cette  hepatothrombine 
ä  travers  lui.  La  paroi  vasculaire,  capable  ainsi  de  conserver  au  sang  sa  Constitution,  pourra 
rinfluencer  par  sa  propre  secretion,  par  exemple  dans  le  foie,  par  la  formation  d'antithrom- 
bine;  r/iais  eile  deversera  cette  antithrombine  non  seulement  dans  le  sang,  mais  encore  sur 
sa  face  externe,  par  rapport  au  vaisseau  sanguin,  c^est-a-dire  dans  les  tissus.  La  lymphe 
hepatique  deviendra  donc,  de  ce  fait,  incoagulable,  tandis  que  la  lymphe  des  autres  organes, 
recueillant  de  meme  les  histothrombines  deversees  dans  les  tissus  par  Tendothelium  vascu- 
laire, sera  coagulable. 

Les  experiences  entreprises  par  N.  sur  Taction  lymphagogue  de  la  peptone  amenent 
donc  Tauteur  ä  admettre  que  les  cellules  endotheliales  vasculaires  ont  un  rölo  consid6rable 
dans  la  formation  de  la  lymphe:  celle-ci  ne  serait  pas  un  produit  de  filtration,  mais  ua 
produit  de  secretion  de  l'endothelium  vasculaire.  Gengou  (Bruxelles). 
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542)  Gennaro  d'Errico,  Sur  la  lympbog6nese.  —  I.  Action  lymphagogue  du  saug 
de   chien   soumis    a  la  fatigue.    Arch.  intern,  de  physiol.     Vol.  III.    Fase.  2.     1905. 

L'auteur  fatigue  des  chiens  par  la  faradisation  generale  au  moyen  de  la  bobine 
secondaire  du  cbariot  de  du  Bois-Reymond,  faradisation  quMl  pousse  soit  jusqu'a  ce  qu'il 
obtienne  chez  ses  auimaux  la  polypnöe  thermique,  soit  jusqu'ä  ce  que  leur  temperature 
rectale  monte  de  2°  environ,  ce  qui  demande  1  heure  en  moyenne.  II  prdleve,  avant  et 
apres  faradisation,  du  sang  de  ces  animaux  qu'il  injecte  ä  d'autres  chiens,  soit  a  Tetat  de 
s6rum,  soit  ä  Tötat  de  sang  d^fibrin6.  Auparavant,  il  enleve  a  ces  derniers  animaux  une 
quantite  de  sang  6gale  a  oelle  qui  doit  etre  injectce,  afin  d'6viter  Teffet  d'une  augmeutation 
de  pression  sanguine  sur  Tecoulement  de  lymphe;  tout  au  moins  prend-il  cette  precaution 
dans  certaines  exp6riences.  II  recueille  ensuite,  aussitot  apres  ces  injections,  la  lympbe 
qui  s'ecoule  pendant  un  temps  d6termin6  et  la  compare  avec  celle  que  Ton  obtient  pendant 
la  meme  temps  cbez  le  meme  cbien  a  Tetat  normal. 

II  constate  que  la  quantite  de  lymphe  que  fournit  le  canal  thoracique  d'un  animal 
ne  irarie  pas  si  on  injecte  a  ce  dernier  du  serum  ou  du  sang  defibrine  normal;  mais  eile 
augmente  si  le  serum  ou  le  sang  defibrin6  que  Ton  injecte,  proviennent  d'un  animal  fatigu6, 
surtout  quand  on  emploie  le  sang  d6fibrine  de  ce  demier.  Cette  augmentation  s'etablit 
aussitot  apres  l'injection  et  dure  parfois  assez  longtemps  (quelquefois  pendant  une  heure). 
pour  s'effacer  ensuite  progressivement. 

La  lymphe  obtenue  par  cette  injection  a  d'abord  un  aspect  plus  s6reux,  qui,  d'apres 
d'E.  serait  du  a  ce  que  le  sang  de  l'animal  fatigu6  dötermine  une  augmentation  de  la  pression 
osmotique  dans  les  el6ments  histologiques  des  tissus  et  provoque  ainsi  un  courant  d'eau 
plus  actif  du  sang  vers  la  lymphe  et  les  tissus.  Peu  apres,  la  Jympbe  devient  progressive- 
ment assez  sanguinolente;  en  meme  temps  sa  pression  osmotique  et  sa  r^sistance  61ectriquö 
diminuent,  bien  que  cependant  eile  contienne  plus  de  matieres  solides.  II  faut  admettre 
qu'il  y  a  alors  diminution  des  61ectrolytes  et  de  la  concentration  mol6culaire,  tandis  qu'il 
y  a  augmentation  des  substances  prot6iques.  Toutes  ces  constatations,  d'E.  les  explique  en 
admettant  que  le  sang  d'un  animal  fatigu6  modifie  le  permeabilit6  des  parois  des  capillaires 
ganguins.  Gengou  (Bruxelles). 

543)  A.  Schittenhelm  und  E.  Bendiz,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die 
Wirkung  verschiedener  Nukleinsäuren  auf  den  tierischen  Organismus. 
Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Ther.    Bd.  II.     H.  1.    S.  166. 

Einverleibung  von  Nukleinsäuren,  gleicbgiUig  ob  tierischer  oder  pflanzlicher  Herkunft, 
erzeugt  bei  Tieren  nach  anfanglicher  Hypoleukozytose  eine  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
körperchen. Bezüglich  des  Blutdrucks  und  der  Atmung  war  das  a-thymonukleinsaure  Natrium 
ohne  jeden  Einfluss,  während  das  hefenukleinsaure  Natrium  ein  deutliches  und  anhaltendes 
Absinken  des  Blutdrucks  bewirkte. 

Alle  Nukleinsäuren  erhöhten  die  Purinkörperausfuhr.  Diejenigen  Nukleinsäuren,  welche 
einen  höheren  Purinkörpergehalt  aufweisen,  erwiesen  sich  als  weit  giftiger  wie  diejenigen  mit 
niedrigem  Gehalt  an  Purinkörpern.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

544)  E.  Filippi,  Ricerche  tossicologiche  sulla  presenza  del  fenolo  nel  sangue. 
(Toxikologische  Untersuchungen   über   das  Vorkommen  von  Phenol  im  Blut.)    Pharmakol. 

•    Institut,  Plorenz.    Arch.  di  Farinacol.  sperim.  soienze  affini.     Vol.  IV.    Fase.  6. 

Auf  Grund  von  Versuchen  an  Hunden  und  Kaninchen  findet  Verf.,  dass  zum  Nach- 
weis freien  Phenols  im  Blute  man  entweder  die  Prüfung  sehr  bald  anstellen  muss,  oder  s(^ 
viel  Gift  einspritzen  muss,  dass  der  Organismus  sozusagen  gesättigt  sei,  wenn  das  Versuchs- 
tier mit  einer  tödlichen  Dosis  vergiftet  wird  und  man  die  Prüfung  entweder  zu  spät  oder  nach 
dem  Tode  anstellt,  wird  im  Blut  kein  freies  Phenol  gefunden.  Alle  Gifte  und  besonders 
die  so  leicht  ausscheidbare  Karbolsäure  verbleiben  lange  im  Blute,  besonders  dann,  wenn  eine 
langsame  aber  kontinuierliche  Bildung  stattfindet  oder  die  Schutzvorrichtungen  des  Organismus 
oder  die  Ausscheidung  nicht  recht  funktionieren.  A.  Ascoli  (Mailand). 

545)  E.  Harn  and  H.  Baleau,  The  effect  of  acids  upon  Blood.  Journ.  of  Physiology. 
XXXU.    May  1905. 

In  Ihe  conversion  of  oxybaemoglobin  into  acid  haematin  by  the  action  of  acids,  half 
tbe  amount  of  replaceable  oxygen,  as  obtained  by  the  ferricyanide  method,  is  liberated. 

Methaemoglobin  is  not  an  intermediate  stage  in  the  formation  of  acid  haematin  from 
oxybaemoglobin. 

Other  Proteids  can  replace  globin  in  the  haemoglobin  molecule. 

Goodall  (Edinburgh). 

ni.  jEhrgang.  16 
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546)  Carlo  Foa  et  Z.  Gatin-Gruzewska,  Influence  de  1a  piqüre  diab6tique  8ur  la 
reaction  du  sang.     Societe  de  Biologie.    8  juillet  1905.    T.  LIX.     No.  25.    p.  144. 

Experiences  sur  le  lapin  et  sur  le  chien  qui  se  comportent  ä,  peu  pres  de  la  meme 
faQOQ  apres  la  piqüre  diabetique  de  Gl.  Bernard.  Le  sang,  apres  avoir  presentö  une  tres 
faible  augmentatioa  de  Tacidite  de  courte  dur6e,  redevient  normal  on  encore  ne  montre  aucun 
cbangement,  tandis  que  Tacidite  des  urines  augmente  aussitöt  apres  rop6ration  et  ya  en 
s'accroissant.  II  y  a  doDc  elimination  immediate  des  aeides  du  sang  par  les  reins.  L'acidite 
de  Purine  augmente  cbez  le  chien,  apparait  chez  le  lapin  avant  qu*on  j  puisse  deceler  la 
presence  du  sucre.  Enfin,  chez  le  chien,  on  voit  que  Thyperglycemie  ne  coincide  pas  du 
tout  avec  la  glycosurie.  J.  JoUy  (Paris). 

547)  Carlo  Foa  et  Z.  Gatln-Gruzewska,  Action  de  Tadrenaline  pure  sur  la  r6action 
du  sang.     Societe  de  Biologie.     8  juillet  1905.     T.  LIX.    No.  25.    p.  145. 

Le  lapin  se  comporte,  apres  l'injection  d^adr6naline,  de  la  meme  fa^on  qu'apres  la 
piqüre  diabetique.  Le  sang  devient  d'abord  faiblement  acide,  pour  redevenir  bientot  normal, 
pendant  que  l'acidite  de  Turine  va  en  augmentant.  Le  chien,  au  contraire,  r^agit  tout 
autrement.  L'acidite  du  sang  est  plus  longue  a  disparaitre  et  les  urines,  apres  une  faible 
diminution  d'acidite,  redeviennent  normales  en  meme  temps  que  le  sang.  II  n'y  a  donc  pas, 
dans  le  cas  du  chien,  de  passage  d'acide  dans  Turine. 

L'hyperglycemie,  chez  le  chien  comme  chez  le  lapin,  dans  les  deux  diabetes  artificiels, 
parait  etre  de  courte  dur6e  et  parallele  a  racidit6  du  sang. 

On  a  deja  demontre  que  chez  le  chien,  dans  le  cas  de  Tadrenaline,  la  plus  grande 
hyperglyc6mie  ne  coincide  pas  avec  la  plus  grande  glycosurie.  Chez  le  lapin,  les  auteurs 
out  pu  observer,  deux  heures  apres  Tinjection  d'adrenaline,  Tapparition  de  l'acidite  dans 
l'urine,  avant  qu'il  soit  possible  d'y  deceler  une  trace  de  sucre.  J,  JoUy  (Paris). 

548)  R.  Ehrmann,  üeber  eine  physiologische  Wertbestimmung  des  Adrenalins 
und  seinen  Nachweis  im  Blut.  (Aus  dem  pharmakolog.  Institut  zu  Heidelberg.)  Arch. 
f.  experim.  PathoKogie.    Bd.  LIIL     H.  2. 

Nach  den  Untersuchungen  des  Verf.'s  kann  die  pupillenerweiternde  Wirkung  des 
Adrenalins  auf  den  enukleierten  Froschbulbus  zur  qualitativen  Wertbestimmung  des  Adrenalins 
mit  ganz  erheblicher  Genauigkeit  verwendet  werden.  Mittels  dieser  Methode  hat  Verf.  den 
Adrenalingehalt  des  Blutes  nach  intravenöser  Injektion  dieses  Präparates  zu  einer  Zeit,  als 
der  Blutdruck  bereits  wieder  gesunken  war,  untersucht  und  dabei  gefunden,  dass  das  injizierte 
Adrenalin  verhältnismässig  sehr  langsam  die  Blutbahn  verlässt,  dass  es  vielmehr  nach  dem 
Wiederabsinken  des  Blutdruckes  zur  normalen  Höhe  noch  in  einer  Menge  im  Blute  vorhanden 
ist,  die  die  blutdrucksteigerude  Minimaldosis  mehrfach  übersteigt,  ohne  dass  jedoch  seine 
Wirkung  noch  fortdauert.  Durch  Untersuchung  des  Nebennierenvenenblutes  konnte  ferner 
der  Nachweis  erbracht  werden,  dass  das  Adrenalin  ununterbrochen  aus  den  Nebennieren  in 
das  Blut  sezerniert  wird  und  somit  als  ein  physiologisches  Sekretionsprodukt  angesprochen 
werden  muss.  (Ueber  den  quantitativen  Gehalt  normalen  Blutes  resp.  Blutserums  sind  in 
vorliegender  Arbeit  leider  keine  Bestimmungen  enthalten.   D.  Ref.)      G.  Schwarz  (Wien). 

549)  C.  Ceni,  Sulla  natura  e  specificita  dei  principi  tossici  del  sangue  degli 
epilettici.  (Ueber  die  Natur  und  Spezifizität  der  toxischen  Substanzen  des  Blutes  bei 
der  Epilepsie.)  (Psychiatr.  Klinik  Reggia  Emilia.)  Riv.  speriro.  di  freniatria.  Bd.  XXXL 
Heft  1. 

Während  des  Status  epilepticus  fand  Verf.  eine  ausgesprochene  Hypertoxizität  des 
Blutes  derart,  dass  5—6  ccm  genügten,  um  bei  anderen  Epileptikern  die  Erscheinungen  einer 
echten  Intoxikation  hervorzurufen,  ähnlich  der  nach  spezifischer  Serumbehandlung  beobachteten. 
Als  besonders  wichtig  hebt  Verf.  die  absolute  Spezifizität  dieses  epileptogenen  Toxins  für  den 
Menschen  hervor.  A.  Ascoli  (Mailand). 

549a)  C.  Cent,  Sulla  natura  e  sui  caratteri  dei  principi  tossici  e  antitossici 
naturali  del  siero  di  sangue  di  epilettici.  (Ueber  das  Wesen  und  die  Eigen- 
schaften >der  natürlichen  toxischen  und  antitoxischen  Substanzen  des  Blutserums  von  Epi- 
leptikern.)   Ric.  sperim.  di  freniatria  ecc.     Anno  42.     Vol.  XXXl.     Fase.  2. 

Verf.  berichtet  über  weitere  Erfahrungen  mit  den  Toxinen  und  Antitoxinen,  die  er  im 
Epileptikerserum  nachweisen  konnte  (s.  Neurolog.  Zentralbl.  1903.  No.  8).  Das  Blutserum 
von  Epileptikern  ist;  gewöhnlich  für  den  Epileptiker  selbst  hypotoxisch,  in  sehr  schweren 
Fällen  und  bei  Exacerbationen  hypertoxisch,  die  Toxine  sind  spezifisch  und  thermostabil. 
Das  antitoxische  Vermögen  des  Blutserums  erreicht  bei  regelmässigem  Verlaufe  der  Krankheit 
seinen  Höhepunkt  und  ist  in  schweren  Fällen  und  bei  Exazerbationen  geringer.  Die  Behand- 
lung von  Epileptikern    mit  Antiserum,   hergestellt    durch  Immunisierung   von  Versuchstieren 
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(KaoiDcheD,   Ziegen)  mit  Epileptikerserum    verschlechtert  ihren  Zustand,    ebenso  wie  die  In- 
jektion Ton  hypertoxischem  Epileptikerserum.  A.  As  coli  (Mailand). 

550)  E.  Rautenberg,  Ueber  Blutvergiftungen  durch  Sesamöl.  Deutsches  Arch.  f. 
klin.  Med.     Bd.  LXXXVI.    H.  1—3.    S.  294. 

Verf.  beobachtete  in  2  Fällen  nach  rektaler  Einverleibung  von  Sesamöl  Vergiftungs- 
erscheinungen,  die  sich  in  Schwächegefübl,  Herzbeklemmungen,  Ohnmacht,  Blässe  und  Cyanose 
äusserten.  Er  kommt  auf  Grund  von  Tierexperimenten  zu  dem  Schluss,  dass  das  angewandte 
Oleum  sesami  gallicum  giftige  Substanzen  enthält,  welche  im  Tierkörper  schwere,  unter  Um- 
standen tödliche  Vergiftungserscheinungen  hervorrufen  können.  Konstant  fand  sich  eine  auch 
durch  die  spektroskopische  Untersuchung  nicht  zu  erklärende  DunkeUarbung  des  Blutes, 
während  die  Zahl  der  roten  und  weissen  Blutkörperchen  zunahm.  Andere  Proben  des  be- 
trefifenden  Sesamöles  erwiesen  sich  als  völlig  ungiftig.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

551)  E.  Weinland,  Ueber  das  Auftreten  von  Invertin  im  Blut.  Zeitschr.  f.  Biologie. 
Bd.  XLVIL    2.  Heft. 

Nach  länger  ^dauernder  subkutaner  Einverleibung  von  Rohrzucker  kann  bei  jungen 
Hunden  auch  im  Blutserum  Invertin  nachgewiesen  werden,  das  normaler  Weise  sonst  nur  in 
der  Dünndarmschleimhaut  sich  findet.  Für  Inulin  konnte  Verf.  ein  gleiches  Verhalten  nicht 
nachweisen.  C.  Schwarz  (Wien). 

552)  Pariset,  Hyperglyc^mie  et  glycosurie  par  injection  de  suc  pancr6atique 
dans  le  Systeme  veineux.    Soc.  de  Biologie.     13  jan vier  1906.    T.  LX.    No.  2.    p.  64. 

L'auteur  a  deja  6tabli,  que  Tinjection  de  suc  pancröatique  dans  la  veine  porte 
augmentait  la  quantite  du  sucre  dans  la  veine  sus-hepatique,  et  que  cette  action  etait  due 
au  ferment  amylolytique  qu'il  contient.  Poursuivant  ses  exp6riences  dans  le  meme  ordre 
dMd^es,  il  montre  cette  fois  que  Tinjection  de  suc  pancr6atique  dans  la  veine  porte  augmente 
la  teneur  en  sucre  du  sang  de  l'artere  et  de  la  veine  f^morales.  J.  Jolly  (Paris). 

553)  Pariset,  LMnjection  de  secr^tine  dans  la  veine  porte  ne  produit  pas 
d'augmentation  du  sucre  dans  le  sang  de  la  veine  sus-h^patique.  Societe  de 
Biologie.     13  jan  vier  1906.     T.  LX.    No.  2.    p.  66. 

La  s^cretine  augmentant  la  s6cr6tion  biliaire  influence-t-elle  la  cellule  h^patique  au 
point  de  vue  de  la  transformation  du  glycogene  en  sucre?  Les  r^sultats  exp^rimentaux 
prouvent  que  non.  Ces  experiences  constituent  donc  un  argument  en  faveur  de  Tindependance 
de  la  fonction  biliaire  et  de  la  fonction  glycog6nique  du  foie.  J.  Jolly  (Paris). 

554)  Slosse,  Note  sur  la  glycolyse  (note  preliminaire).  Bull,  de  la  Soc.  roy.  des 
Sciences  de  Bruxelles.     1906.    No.  6. 

S.  a  recherche  ce  que  devient  le  sucre  qui  subit  la  glycolyse  .seit  dans  le  sang,  soit 
dans  les  exsudats  leucocytaires.  II  s^est  servi  d^exsudats  leucocytaires  steriles,  maintenus 
pendant  un  certain  temps  a  40°  C.  et  auxquels  il  avait  ajoute  une  quantite  connue  d'une 
Solution  sterile  de  glucose.  Apres  5—6  heures,  il  a  determine  le  glycolyse  produit  et  a 
eonstate  par  distillation,  la  formation  d'alcool  melang6  ou  non  d'ald^hyde.  Quand  il  s'etait 
produit  de  Paldehyde,  la  quantite  d^alcool  formee  6tait  inf6rieure  a  celle  que  doit  theorique- 
ment  donner  la  fermentation  alcoolique  du  glucose;  eile  etait  au  contraire  egale  ä  celle-ci, 
quand  on  ne  trouvait  pas  d'aldehyde.  Pour  savoir  si  la  destruction  du  glucose  se  fait  dans 
le  sang  par  un  processus  assimilable  a  celui  de  la  fermentation  du  sucre  par  la  levure  de 
biere,    S.  s'est  propos6  de  dosgr  le  CO2  forme;    ces  experiences   sont  actuellement  en  cours* 

Gengou  (Bruxelles). 

555)  S.  G.  Hedin,  On  the  antitryptic  action  of  serum-albumin.  Journ.  of  PhysioL 
XXXIL    July  1905. 

A  certain  volume  of  a  2,5  %  Solution  of  Casein  0,1  %  Na2C0s  was  digested  at  37  <>  C. 
for  24  hours  in  one  specimen  with  trypsin  and  antibody  (serum-albumin)  and  in  another 
w^ith  the  same  amount  of  trypsin  and  a  volume  of  water  äqual  to  the  volume  of  antibody 
Solution  added  to  the  first  specimen.  The  amount  of  digestion  was  determined  by  precipitating 
with  tannic  acid  and  estimating  the  nitrogen  is  equal  volumes  of  the  filtrates. 

If  trypsin  and  antitrypsin  are  to  be  added  separately  to  the  Casein  it  is  indifferent 
in  which  order  tbey  are  added  but  if  mixed  before  they  are  added  to  the  Substrate  the 
neutralizing.  Effect  of  the  antibody  is  larger  than  if  they  are  added  separately.  The  longer 
the  mixture  is  kept  before  being  added  to  the  Substrate  the  greatcr  up  to  a  certain  point 
is  the  amount  of  trypsin  neutralized.  This  maximum  amount  of  trypsin  which  the  antibody 
is  capable  of  neutralizing  under  the  conditions  observed  is  different  for  different  temperatures, 
the  antibody  neutralizing  more  trypsin  at  a  higher  temperature  than  at  a  lower. 

16* 
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Trypsin  neutralized  at  high  temperature  is  not  even  partly  activated  on  lowering  tbe 
temperature,  where  as  the  amount  of  trypsin  -neutralized  by  a  certain  amount  of  antibody 
increases  od  raising  the  temperature. 

Thß  amount  of  trypsin  neutralized  when  the  mixture  of  trypsin  and  antitrypsin  is 
kept  first  at  a  low  temperature  and  then  at  a  higher  does  not  always  reach  tbe  amount 
neutralized  vhen  the  miiture  is  kept  at  the  higher  temperature  at  once. 

Goodali  (Edinburgh). 

556)  Cavaliere  A.  de  Pacchioni,  Kicerche  sul  potere  antitriptico  del  sieio  di 
sangue  nell'  etä  infantile.  (Untersuchungen  über  das  an titryp tische  Vermögen  de» 
Blutserums  im  Kindesalter.)     (Kinderklinik  Florenz.)     Riv.  di  Clin.  Pediatr. 

Dieselben  Werte  wie  bei  Erwachsenen,  keine  Beeinflussung  durch  Krankheiten  wie 
Diphtherie,  Masern,  Keuchhusten,  Pneumonie,  Tuberkulose.  Nach  Darreichung  starker  Dosen 
Trypsin  per  os  war  bei  drei  Kindern  das  antitryptische  Vermögen  des  Blutserums  erhöht. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

557)  J.  M.  Hamill,  On  the  Identity  of  Trvpsinogen  and'enterokinase  respectively, 
in  vertebrates.    Journ.  of  Phys.     XXXIII.     6.    Feb.  1906.     p.  476. 

These  substances  are  always  the  same  definite  chemical  individuals  although  occurring 
in  widely  different  classes  of  animals.  Goodali  (Edinburgh). 

558)  J.  M.  Haniill,  On  the  Mechanism  of  Protection  of  Intestinal  worms,  and 
its  bearing  on  the  Relation  af  Enterokinase  to  trypsin.  Journ.  of  Phys.  XXXIII. 
6.    Feb.  1906.    p.  479. 

The  antibody  in  the  tissue  Juices  of  intestinal  worms  is  antitryptic  in  its  action  as 
stated  by  Weinland  and  not  antikinasic  as  stated  by  Dastre  and  Stassano.  The  anti- 
body in  neutral  or  acid  extracts  of  intestinal  worms  is  uninjured  by  boiling;  if,  however, 
the  extracts  be  made  even  faintly  alkaiine  their  anti-action  is  immediately  destroyed 
on  boiling. 

The  antibody  is  soluble  in  weak  alcohol  but  is  precipitated  when  the  concentration 
is  increased  to  85  %.  The  precipitate  dissolves  easily  in  water  and  the  resulting  Solution 
strongly  inhibits  the  proteolytic  activities  of  pancreatic  juice.  The  antibody  diffuses  readily 
through  colloid  membranes.  Goodali  (Edinburgh). 

559)  A.  Iveri,  Gli  enzimi  del  sangue  attraversano  il  re^ae  ammalato?  (Passieren 
die  Enzyme  des  Blutes  die  kranke  Niere?)  (Med.  Klinik,  Rom.)  II  Policlinico.  Sez.  prat. 
XII.    H.  24. 

Verf.  bestimmte  das  lipolytische  Vermögen  des  Harnes  in  120  Fällen;  in  der  ersten 
Serie  wurden  Harne  von  Individuen  mit  normalen  Nieren,  in  der  zweiten  Harne  von  Nephriti- 
kern,  in  der  dritten  Harne  von  Patienten  mit  entzündlichen  Prozessen  der  Harnwege,  in  der 
vierten  ikterische  Harne,  in  der  letzten  Zuckerharne  und  einfach«  Polyurien  untersucht. 
Normaler  Harn  besass  kein  ausgesprochenes  lipolytisches  Vermögen,  und  ebenso  verhielten 
sich  die  untersuchten  Eiweissharne  mit  Ausnahme  der  hämorrhagischen  Nephritis,  bei  der 
das  lipolytische  Vermögen  dem  Blutgehalte  entspricht.  Bei  Pyelitis  und  Cystitis,  gleichgiltig 
ob  die  Bakterien  sauer  oder  alkalisch,  ist  die  Spaltung  des  Monobutyrins  bei  leichten 
Formen  mit  spärlichem  Sediment  gering;  bei  schwereren  Formen  mit  reichlichem  Sediment 
besass  der  filtrierte  Harn  ein  deutliches  lipolytisches  Vermögen,  aber  auch  das  Sediment 
enthielt  eine  gewisse  Menge  Lipase.  Ikterischer  Harn  wirkte  bei  reichlichem  Gehalte  an 
Pigment  deutlich  lipolytisch.  Zuckerharne  und  Harne  bei  einfacher  Polyurie  spalteten  Mono- 
butyrin  nicht.  Verf.  nimmt  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  an,  dass  wahrscheinlich  die 
Lipase  im  Blute  in  den  weissen  Blutkörperchen  enthalten  sein  dürfte:  auf  diese  Weise  wäre 
einerseits  das  Vorkommen  im  Sedimente  bei  entzündlichen  Prozessen  der  Harnwege,  anderer- 
seits das  Fehlen  im  Harne  bei  Nierenkranken  erklärt  und  könnte  ihr  Nachweis  demnach 
differentiell-diagnostischen  Wert  besitzen.  Bezüglich  der  Technik  sei  erwähnt,  dass  Verf.  zu 
2  ccm  Harn  15  com  einer  1  proz.  Monobutyrinlösung  hinzufügte,  nach  genauer  Neutralisierung 
das  Gemisch  30  Minuten  in  den  Brutschrank  von  40^  stellte  und  hierauf  mit  Na-Karbonat- 
lösung  zu  rück  titrierte.  A.  Ascoli  (Mailand). 

560)  J.  Sellier,  Action  antiprotcolytique  du  serum  sanguin  des  animaux 
införieurs  (poissons  et  quelques  types  dMnvertebr6s).  Reunion  biologique  de 
Bordeaux.    5  decembre  1905.     C.  r.  de  la  Societe  de  Biologie.     T.  LIX.    No.  36.     p.  628. 

L'autcur  a  deja  montre  que  le  sang  des  poissons  et  de  plusieurs  groupes  d'invert6bres 
contient  une  lipase  capable  de  saponifier  la  monobutyrine.    II  montre  cette  fois  que  le  sang 
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de  ces  animauz  (teleost^ens,  sölaciens,  crustac6s,  cepbalopodes)  est  doue  d'un  pouvoir  prot6o- 
lytique,  analogue  a  celui  qui  a  ct6  demontre  cbez  les  yert6bres  superieurs  par  Fermi, 
PeiDOssi,  Hahn,  Camus  et  Gley,  Dastre  et  Delezenne  etc.  J.  Jolly  (Paris). 

561)  Zunz,  ContributioD  a  Tetude  des  proprietes  antiproteolytiques  du  serum 
sanguin.     Bull,  de  Taoad.  roy.  de  m6d.  de  Belgique.     1905. 

Z.  s'est  pröpos6  de  recbercher  si  le  pouvoir  antiproteolytique  que  le  serum  de  divers 
animaux  (cbieu,  lapin)  manifeste  a  i^egard  de  la  trypsiue,  s'exerce  sur  le  suc  pancreatique 
ou  sur  la  kinase  du  suc  intestinal.  Au  lieu  d'employer  de  ]a  trypsine  obtcnue  par  la 
metbode  de  Kühne,  il  s'est  servi  de  suc  pancr6atique  prepar^  selon  Bayliss  etStarling, 
et  d'enterokinase  recueilli  suivant  le  proc6d6  de  Dastre  et  Stassano.  II  contirme,  chemin 
faisant,  divers  points  d6ja  6tablis:  il  a  vu,  comme  Dastre  et  Stassano,  que  le  pouvoir 
pancreatique  augmente  au  für  et  a  mesure  qu'on  ajoute  de  Tentörokinase  jusqu'a  un  maximum, 
que  Faddition  nouvelle  d'enterokinase  ne  fait  pas  d^passer.  II  a  constate  aussi,  de  meme  que 
fiayliss  et  Starling,  qu'une  fcaible  quantit^  de  kinase  suffit  pour  activer  completement  le 
suc  pancreatique,  pourvu  qu'on  laisse  plusieurs  jours  le  m^lange  a  Tetuve.  Comme  Glaessner 
l'avait  remarque  dejä,  Z.  observe  que  le  pouvoir  antiproteolytique  du  s6rum  sanguin  vis-a- 
vis  de  la  trypsine  augmente,  en  genöral,  quelque  peu  apres  un  repas  de  viande  crue  de 
eheval.  Ce  meme  pouvoir  antiproteolytique  se  retrouve  dans  Tovalbumine  et  dans  la  serine 
prepar^es  par  voie  chimique.  Pour  Z.  ce  pouvoir  serait  du  plutot  a  une  antikinase,  a  cöt6 
de  laquelle  pourrait  exister  une  antitrypsine;  ses  experiences  ne  d6montrent  pas,  en  efifet, 
comme  il  le  dit  lui-meme,  une  action  manifeste  du  s^rum  sur  Tun  des  constituants  de  la 
trypsine  de  Kübne  a  Texclusion  de  toute  action  sur  Tautre. 

Tous  ces  faits  se  retrouvent  si  on  emploie  du  suc  pancreatique  obtenu  par  injection 
de  Pilocarpine  ou  de  peptone  (Wertbeimer,  Camus  et  GleyX  suc  actif  par  iui-m^me;  il 
•en  est  de  meme  encore  si  le  serum  provient  de  cbiens  auxquels  on  a  lie  pr^alablement  les 
canaux  excr6teurs  du  pancr6as. 

En  ce  qui  concerne  le  pouvoir  antipepsique  du  serum  sanguin,  il  ne  varie  guere,  que 
celui-ci  soit  pris  cbez  un  animal  a  jeun  ou  en  digestion  carnee.  Z.  cooclut  de  Tabsence  de 
parallelisme  entre  les  pouvoirs  antipepsique  et  antitrypsique  d'un  meme  s^rum,  a  Texistence 
dans  le  serum  sanguin  d'antiferments  spicifiques   antipepsique,    antikinasique,    antitrypsique. 

Comme  Delezenne  et  Pozenski  Tavaient  signale,  le  s6rum  de  cbien  trait6  par  le 
chloroforme  digere  la  gelatine  et  la  caseine;  Z.  constate  qu'ainsi  pr6par6,  le  serum  de  cbien 
digere  tres  peu  le  s6rum  coagul6  et  nullement  Tovaibumine  coaguiee;  mais  il  confirme 
l'existence  dans  ce  serum  d'une  kinase  activant  energiquement  le  suc  pancreatique. 

Gengou  (Bruxelles). 

562)  £.  P.  Cathcart,  On  tbe  products  of  Digestion  of  the  proteolytic  spieen, 
enzyme  acting  in  an  alkaline  medium.    Journ.  of  Physiology.    XXXII.    May  1905. 

Coagulated  blood  serum  was  digested  with  lieno  a  protease  of  Hedin  at  37  °  C.  for 
7V2  niontbs. 

Tbe  following  substances  were  isolated:  bistidine,  inactive  arginine,  lysiu,  tyrosine, 
leucine,  alanine.  amido-valerianic  acid,  a-pyrrolidin  carboxylic  acid,  glutamic  acid,  phenyl- 
aniline  and  ammonia.     Aspartic  acid  was  also  probably  present. 

Leatbes  carried  out  a  similar  digestion  in  an  acid  medium. 

The  differences  in  results  are  1.  in  Leatbes's  digest  tbe  arginine  was  optically  active, 
'2.  tbere  was  much  aspartic  and  little  glutamic  acid.  These  yields  were  reversed  in  the 
alkaline  digest.  Goodall  (Edinburgh). 

563)  J.  Sellier,  Sur  le  pouvoir  antipr6surant  du  serum  sanguin  des  animaux 
inferieurs  (poissons  et  invertebr^s).  Reunion  biologique  de  Bordeaux.  6  F6vrier 
1906.     C.  R.  de  la  S.  de  Biologie.     1906.     T.  LX.    No.  6.     p.  316. 

Le  s6rum  sanguin  des  invertebres  et  des  poissons  possede  une  action  antipresurante 
manifeste,  analogue  a  celle  qui  a  etc  demontree  pour  le  s6rum  sanguin  des  animaux  sup6rieurs 
par  Heldge  Roden,  Camus  et  Cley,  Morgenroth,  Briot.  Cette  action  est  tres  faible 
cbez  les  Crustac^s,  moyennement  intense  cbez  les  poissons;  eile  est,  au  contraire,  tres  grande 
cbez  certains  Cepbalopodes  (Poulpe).  J.  Jolly  (Paris). 

564)  A.  E.  Wright  and  W.  E.  Paranaorc,  On  certain  points  in  connection  with 
the  exaltation  and  reduction  of  blood  coagulability  by  tberapeutic  measures 
and  in  particular  on  tbe  effeet  produced  upon  the  blood  by  the  Ingestion 
of  calcium  cbloride,  calcium  lactate,  magnesium  carbonate,  cows  milk  and 
other   medieinal   agents.     Lancet.     Oct.  14th  1905. 

Tbe   content  of  the  blood  in  calcium   and  magnesium  salts  was  measured    by  mixing 
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progressive  dilutions  of  Oxalate  of  amraonium  in  a  capillary  tube  witb  an  equal  volume  of 
blood.  The  concentration  of  tbe  Solution  required  for  the  complete  decalcification  is  taken 
as  the  measure  of  the  calcium  and  magnesium  salts  in  the  blood.  Evidence  of  complete 
decalcification  is  obtained  when  the  red  cells  no  longer  become  engaged  in  a  clot. 

Goagulation  time  was  estimated  by  meaus  of  Wrights  coagulimeter  with  a  modified 
pattem'of  tube  which  is  figured. 

Observations  with  calcium  Chloride  showed  that  its  accelerating  effect  on  coagulation 
is  fully  established  within  an  hour  after  its  administration. 

A  table  is  given  showing  the  considerable  extent  to  which  coagulation  time  is  reduced. 
Evidence  of  absorption  of  calcium  salts  into  the  blood  was  obtained  and  diminution  in  the 
amount  of  lime  salts  corresponded  to  an  increased  coagulation  time. 

The  effect  of  a  Single  dose  lasts  from  five  to  eight  days. 

Calcium  lactate  causes  increased  rapidity  of  coagulation  in  twenty  minutes  and  ita 
maximnm  effect  is  reached  within  forty-five  miuutes  after  administration. 

Its  effect  is  maintained  for  from  four  to  seventeen  days.  The  effect  of  administration 
of  four  grammes  of  calcium  lactate  is  greater  than  that  of  a  similar  dose  of  calcium  chloride 
but  in  different  individuals  differences  in  the  extent  of  their  absorption  occur. 

The  administration  of  four  grammes  of  magnesium  carbonate  accelerates  coagulation 
time  within  an  hour  after  administration.  The  addition  of  cows  milk  to  a  dietary  accelerates 
coagulation  time  and  the  Suggestion  is  made  that  milk  diet  may  be  a  contributing  factor  in 
some  cases  of  thrombosis. 

In  the  attempt  to  arrest  haemorrhage  by  a  single  dose  of  calcium,  four  grammes  of 
lactate  or  chloride  should  be  given.  About  one  gramme  thrice  daily  may  be  used  to  main- 
tain  an  accelerated  coagulation  time.  Calcium  chloride  should  not  be  used  hypodermically 
but  good  has  followed  the  injection  of  calcium  lactate  in  a  dilution  of  1  in  20. 

A  condition  of  diminished  coagulability  may  be  maintained  for  some  time  by  tbe  use 
of  citric  acid  but  after  that  period  acceleration  of  the  coagulation  time  occurs. 

Goodall  (Edinburgh). 

565)  Mo  Farland,  On  the  occurrence  of  a  fibrinolytic  ferment  in  the  blood 
serum.    Proceed.  of  the  Pathol.  Society  of  Philadelphia.     1905.    No.  2. 

Verf.  untersuchte,  ob  die  gelegentliche  Auflösung  des  fibrinösen  Exsudats  bei  lobärer 
Pneumonie  auf  dem  etwaigen  Vorhandensein  von  fibrinolytischem  Enzym  im  Blute  beruht 
Da  aber  das  Blutserum  mit  Fibrin  vorbehandelter  Hunde  keine  fibrinolysierenden  Eigen- 
schaften erwarb,  nimmt  Verf.  an,  dass  das  Verschwinden  des  Fibrins  nicht  auf  einfache 
Fermentwirkung,  sondern  auf  einen  komplizierten  Mechanismus  zu  beziehen  ist. 

Pappenheim  (Berlin). 

^66)  A.  Schlittenhelm  und  VST.  Lutter,  Untersuchungen  über  das  menschliche 
Fibrinferment.     Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Ther.    II.  Bd.    3.  H.    S.  562. 

Die  Verff.  stellten  Versuche  an  über  die  Fähigkeit  des  Blutserums  gesunder  und 
kranker  Individuen,  Gerinnung  herbeizuführen,  unter  Verwertung  der  Aktivierungsmethode 
des  a-Profermentes  mit  Ca- Jonen  und  des  /S-Profermentes  mit  Alkalisäure.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  waren  die  erhaltenen  Werte  annähernd  normal,  die  Gerinn ungszeit  mit  aktiviertem 
Serum  schwankte  zwischen  18  und  45  Minuten,  die  mit  nicht  aktiviertem  zwischen  IV2  und 
5  Stunden.  In  anderen  Fällen  ergaben  sich  stark  abweichende  Werte  zwischen  16  Minuten 
und  4V2  Stunden  bezw.  SVt  Stunden  und  unendlich.  Bezüglich  des  Einflusses  angestrengter 
Körperarbeit  auf  die  Zusammensetzung  des  Fibrinfermentes  lehrte  ein  Versuch,  dass  die 
Fähigkeit  des  Serums  eines  Hundes,  Gerinnung  herbei  zuführen,  trotz  vorangegangener  intensiver 
Krämpfe  des  Tieres  ziemlich  unbeeioflusst  war.  Beckzeh  (Berlin). 

567)  E.  Gardella,  Azione  anticoagulante  degli  anioni  in  rapporto  alla  diluzione 
del  sangue.  (Antikoagulierende  Wirkung  der  Anionen  und  ihre  Beziehung  zur  Blut- 
verdünnung.)     Pharmakol.  Institut,    Parma.      Archivio  di  Fisiologia.     Jahrg.  1905.     H.  6. 

Eine  Reihe  von  Natriumsalzen  werden  in  verschiedener  Menge  unverdünntem  und  ver- 
schieden verdünntem  Blute  zugesetzt.  Die  blutgerinnungshemmende  Wirkung  der  Anionen 
zeigt  sich  hierbei  äusserst  verschieden  und  lässt  keinerlei  chemische  Gesetzmässigkeit  erkennen« 

A.  Ascoli  (Mailand). 

568)  G.  Patein,  Analogies,  si  non  identite,  d'une  partie  de  la  fibringlobuline 
et  du  fibrinogene.     Societ6  de  Biologie.     17  Fevrier  1906.     T.  LX.     No.  6.    p.  346. 

Le  serum  sanguin  contient,  ä  cote  de  la  fibringlobuline,  produit  du  dedoublement  du 
fibrinogene,  une  globuline  presentant  les  plus  grandes  analogies  avec  ce  dernier  et  lui  6tant 
peut-etre  identique.  J.  Jolly  (Paris). 
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569)  Schittenhclm  uüd  Bodong,  Beiträge  zur  Frage  der  BlutgeriDnuog  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  Hirudinwirkung.  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u. 
Pharmakol.     LIV.     1906. 

Verff.  stellten  sich  Fibrinogen  und  Blutplättchen  aus  dem  Pferdeblut  dar,  Thrombo- 
kinase aus  den  Gewebssäften  von  Pferdeleber  und  -niere.  Im  wesentlichen  wurden  Morawitz' 
Anschauungen  über  die  Komponenten  der  Gerinnung  bestätigt.  Da  aber  die  Verfif.  fanden, 
dass  Blutplättchen  auch  spontan  gerinnen  können,  nehmen  sie  im  Gegensatz  zu  Morawitz 
an,  dass  dieselben  nicht  nur  Thrombogen  und  Thrombokinase  enthalten,  sondern  auch  eine 
gerinnungsfähige  Fibrinvorstufe,  mithin  alle  Komponenten,  welche  zur  Koagulation  nötig  sind. 

[Ob  die  Plättchen  bei  der  geübten  Methode  von  Plasmabestandteilen  und  Leukozyten 
TÖUig  befreit  wurden,  müsste  erst  noch  besonders  festgestellt  werden  (Ref.).] 

Die  bisherigen  Untersuchungen  über  Hirudin  hatten  ergeben,  dass  die  Gerinnungs- 
bemmung  durch  Wirkung  auf  den  Fermentgenerator  (Thrombogen,  Plasmogen)  zu  stände 
kommt,  dass  mithin  ein  Antithrombin,  nicht  aber  ein  Antikinase  in  Betracht  kommt.  Verff. 
fanden  jetzt  ihrerseits,  dass  weder  der  Kinase  noch  dem  Thrombogen  eine  direkte  Einwirkung 
auf  das  Hirudin  zukommt,  sondern  dass  durch  sie  erst  ein  im  Plasma  vorhandener  Körper 
so  disponiert  wird,  dass  derselbe  den  Hirudin überschuss  zu  neutralisieren  instand  gesetzt 
"wird;  also  indirekte  Wirkung.  Pappenheim  (Berlin). 

570)  P.  Morawitz,  üeber  einige  postmortale  Blutveränderungen.  Hofmeister's  Bei- 
träge z.  chemischen  Physiologie  u.  Pathologie.    Bd.  VIII.     1 — 2. 

Die  Ungerinnbarkeit  des  Leichenblutes  beruht  fast  immer  auf  dem  Fehlen  des 
Fibrinogens.  Das  Verschwinden  dieses  kommt  durch  Fibrinolyse  zustande,  welche  individuell 
sehr  verschieden  intensiv  und  zuweilen  so  stark  ist,  dass  schon  10  Stunden  post  mortem  das 
gesamte  Fibrin  und  Fibrinogen  verschwunden  sein  kann.  Auch  eine  Zerstörung  des  Fibrinogens 
Tor  eingetretener  Gerinnung  kann  beobachtet  werden.  Die  übrigen  Eiweisskörper  des  Blut- 
plasmas werden  durch  das  fibrinolytische  Ferment  scheinbar  nicht  angegriffen.  In  vielen 
Fällen  ähnelt  das  Leichenblut  durchaus  dem  Blute  bei  der  experimentellen  Phosphor- 
vergiftung.  Enthält  das  Leichenblut  noch  Fibrinogen,  so  gerinnt  es  langsam.  Diese  Lang- 
samkeit der  Gerinnung  beruht  auf  einem  Mangel  von  Thrombokinase.  Meist  enthält  Leichen- 
blut Fibrinferment  nur  in  geringer  Menge.  Für  das  Auftreten  gerinnungshemmender  Körper 
im  Leichenblute  liegen  keine  Anhaltspunkte  vor.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

571}  F.  Capobianco,  DelT  azione  di  alcuni  estratti  organici  sulla  coagulazione 
del  sangue  in  vitro.  (Die  Wirkung  einiger  Organextrakte  auf  die  Blutgerinnung  in 
vitro.)  Physiol.  Institut  der  tierärztl.  Hochschule,  Neapel.  Rend.  della  K.  Accad..della 
Science.    Napoli  1905.    H.  4. 

Verwendet  wurden  die  verschiedenen  Merck'schen  Präparate.  Ihre  Wirkung  auf  die 
untersuchten  Blutsorten  (Hund,  Katze,  Pferd,  Esel,  Rind,  Kaninchen,  Huhn,  Schlange,  Aal) 
war  nicht  stets  gleichartig.  Im  allgemeinen  zeigten  nur  Knochenmarkextrakt  und  Cerebrum 
sie.  puiv.  eine  beschleunigende  Wirkung;  die  anderen  Extrakte  hatten  fast  durchweg  eine 
Verringerung  oder  Aufhebung  der  Gerinnung  zur  Folge.  Merkliche  Abweichung  von  dieser 
allgemeinen  Regel  zeigten  Hühnerblut,  Katzenblut,  deren  Gerinnung  durch  Cerebrum  bezw. 
Knochenmark  verzögert  wurde,  Kalbs-  und  Hühnerblut,  bei  denen  Prostata  bezw.  Ovarium 
gerinnungsbefördemd  wirkten.  A.  As  coli  (Mailand). 

572)  L.  Camus,  Action  de  Thordduine  sur  le  sang.  Societe  de  Biol.  20  janvier  1906. 
T.  LX.    No.  3.    p.  109. 

L'aUteur  a  entrepris  Tetude  physiologique  d'un  alcaloVde  nouveau,  Thordönine, 
isole  par  L6ger  des  touraillons  d*orge  (C.  R.  de  TAc.  des  sciences,  8  janvier  1906).  11 
emploie  le  sulfate  d'hord6nine.  Ge  corps  n'a  pas  d^action  hemolysante;  c'est  une  substance 
a  poids  moleculaire  elev6  par  rapport  a  celui  du  chlorure  de  sodium.  Une  Solution  de 
sulfate  d'hord6nine  ä  3,75  pour  100  est  ä  peu  pres  isotonique  a  une  Solution  de  chlorure 
de  sodium  a  0,58  pour  100,  ce  qui  donne  au  sulfate  d'hord^nine  un  poids  moleculaire 
de  375.  Par  la  cryoskopie,  l'auteur  obtient  pour  le  poids  moleculaire  un  chiffre  tres 
voisin:  380. 

La  coagulation  du  sang  est  plus  ou  moins  retard6e  par  certaines  proportions  de 
sulfate  d'hordenine.  A  poids  egal,  le  retard  de  la  coagulation  determine  par  le  sulfate 
d'hordenine  est  peu  diff6rent  de  celui  que  provoque  le  chlorure  de  sodium. 

La  coagulation  du  plasma  est  inüuencee  par  le  sulfate  d^hordenine  de  la  mcme  faqoii 
que  Celle  du  sang  total.  Les  teroperatures  de  coagulation  du  plasma  et  du  serum  sanguin 
sont  fortement  abaiss^es  par  une  proportion  de  5  pour  100  de  sulfate  d^hordenine. 

J.  Jolly  (Paris). 
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573)  A.  Zanfrognini,  Bicerche  intorno  alP  Influenza  che  V  incoagulabilita  del 
sangue  sperimentalmente  provocata  esercita  sulla  determinazione  del  parto 
e  delTaborto.  (Untersuchungen  über  den  Einfluss  der  experimentell  erzeugten  Ungerinn- 
barkeit des  Blutes  auf  die  Auslösung  der  recht-  und  vorzeitigen  Niederkunft.)  (Geburts- 
hilflicb-g}'näkologiscbe  Universitätsklinik,  Genua.)  BoUett.  della  R.  Accad.  med.  Genova. 
Jg.  XX.    H.  4. 

Verf.  hat  trächtigen  Kaninchen  frische  aseptische  Organextrakte  (Niere,  Leber,  Milz, 
Lymphdrüsen,  Thymus)  zu  5 — 15  ccm  intravenös  injiziert,  um  auf  diese  Weise  durch  Nukleo- 
histoneinführung  die  Gerinnbarkeit  des  Blutes  zu  beeinträchtigen  oder  aufzuheben^);  die  direkte 
Bestimmung  der  erreichten  Ungerinnbarkeit  wurde  dabei  unterlassen.  Die  Injektion  bat  bei 
entsprechend  vorsichtiger  Ausführung  auf  das  Wohlbefinden  der  Tiere  keinen  Einfluss,  ruft 
aber  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  in  kurzer  Zeit  die  Niederkunft  der  Tiere  hervor  und 
hat  in  der  zweiten  Hälfte  der  Schwangerschaft,  häufig  aber  auch  früher,  die  vorzeitige  oder 
Fehlgeburt  zur  Folge.  Auch  Blutegel auszüge  wirken  in  dieser  Weise,  ohne  dass  man  ihnen 
direkt  ekbolische  Wirkung  zuschreiben  könnte;  denn  die  fraktionierte  Einspritzung  bewirkt 
die  Niederkunft  nicht,  ebensowenig  wie  die  Ungerinnbarkeit  des  Blutes.  Verf.  meint  daher 
einen  Einfluss  der  letzteren  auf  den  Geburtsakt  annehmen  zu  dürfen,  die  zur  Erklärung  der 
Niederkunft  bei  Septikämie  herbeigezogen  werden  könnte.  A.  Ascoli  (Mailand). 

# 

574)  Angelo  Pugliese,  Contribution  ä  la  connaissance  des  substances  anti- 
coagulantes  du  sang  et  des  organes  et  tissus.  Journal  de  Physiologie  et  de 
Pathologie  g6n6rale.    No.  3.   15  Mai  1905. 

Extraction  des  organes  et  du  sang  par  des  Solutions  tres  faibles  de  NaCl  pendant 
24 — 36  heures,  filtration  au  linge,  pr6cipitation  par  Tac^tate  neutre  de  plomb;  filtration  au 
papier;  courant  de  SO2  ou  de  CO2;  nouvelle  filtration;  6vaporation  ä  petit  volume  a  basse 
temp6rature;  filtration  et  adjonction  d'alcool  jusqu'ä  pr6cipitation ;  tiltrer,  r6duire  a  basse 
temperature  jusqu^ä  ce  que  1  ccm  d'extrait  corresponde  a  3  gr.  de  parenchyme  prais  ou  a  4,5  gr. 
de  sang. 

Les  extraits  de  sang  emp^chent  in  vitro  1a  coagulation  moins  que  les  cxtraits  de 
feie,  de  rein  et  de  muscles;  le  sang  de  chien  donne  un  extrait  encore  moins  actif  que  le 
sang  d'oiseau. 

Le  s6rura  de  chien  et  Textrait  aqueux  et  salin  de  muscles  et  de  foie  de  chien 
opererent  la  coagulation  du  plasma  de  sang  rendu  incoagulable  par  les  extraits  des  paren* 
chymes  et  du  sang  de  chien  et  d'oiseau. 

Getto  antithrombine  r6siste  a  100*  et  est  dififusible. 

Ainsi  nous  avons  dans  le  sang  des  substances  coagulantes  et  anticoagulantes,  en 
etat  d'^quilibre.  Les  premieres  peuvent  se  produire  directement  dans  le  sang  par  destruction 
des  el6ments  figur6s,  tandisque  les  autres  sont  versees  dans  le  sang  par  les  organes  et 
tissus  et  specialement  par  le  foie;  ces  dernieres  neutralisent  la  thrombine  ou  empecbent  ia 
transformation  du  zymogene  en  fibrinferment.  Lorsque  le  sang  sort  des  vaisseaux  il  ne 
re(;oit  plus  de  substances  anticoagulantes  et  il  se  conserve  liquide  pendant  un  temps  variable, 
Selon  la  quantite  d'antithrombine  qu'il  contient  et  selon  la  production  plus  ou  moins  rapide 
de  fibrinferment. 

II  existe  vraisemblablement  aussi  pendant  la  vie  des  substances  anticoagtilantes  dans 
le  sang;  par  suite  le  probleme  de  Tincoagulabilitö  du  sang  dans  les  vaisseaux  s'6claire  d'une 
vive  lumiere.  Sabrazes  (Bordeaux). 

575)  W.  Lutter,  Ein  Beitrag  |zur  Frage  der  Blutgerinnung.  Inaug.-Diss.  Göttingen. 
1905. 

Pappenheim  (Berlin.) 

576)  E.  Bode,  Die  Gerinnungszeit  des  Blutes  beim  Menschen.  Inaug.-Dissert 
Göttingen.     1905. 

Pappenheim  (Berlin;. 

577)  E.  T.  Reichert,  A  second  coagulation  of  the  blood  due  to  a  substance  that 
is  not  identical  with  fibrinogen  and  is  coagulable  by  Saturation  with 
neutral   Oxalate.    Journ.  of  exp.  Med.    Vol.  VIL    No.  2.    April  1905. 

Pappenheim  (Berlin). 


1)  cf.  hierzu:  Pappenheim,  Theoretische  Vorbemerkungen,  Fol.  haematol.  II.  p.  620 
u.  621  oben  und  Anm.  1.    (P.) 
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578)  R.  T.  Frank,  A  note  on  the  electric  conductivity  of  blood  during  coagu- 
latioD.    American  Journal  of  Physiology.     Nov.  Ist  1905. 

Die  elektrische  Leitfähigkeit  des  Blutes  zeigte  während  der  Koagulation  keine  konstante 
oder  bemerkbare  Aenderung.  Amberg  (Baltimore). 

579)  G.  Landmann,  Gelatine  und  Blutgerinnung.  Mitteil.  Grenzgeb.  Med.  u.  Chir. 
XIV.  Bd.    Heft  5.     1905.    S.  682—693. 

Kaposi  hatte  gefordert,  dass  die  zu  injizierende  Gelatine  nicht  im  Autoklaven,  sondern 
nur  bei  100^  C.  und  zwar  an  5  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  V2  Stunde  sterilisiert  werden 
müsste;  ausserdem  sollte  man  nur  hochschmelzende  Gelatine  verwenden,  weil  er  gefunden 
hatte,  dass  nur  diese  die  durch  Blutegeleztrakt  hervorgerufene  Hemmung  der  Blutgerinnung 
aufbebe.  Das  Misslingen  seiner  Versuche  mit  der  bei  Zimmertemperatur  flüssigen  Gelatina 
sterilisata  Merck  schob  er  auf  den  höheren  Gehalt  an  Gelatine. 

Verf.  erklärt  nun,  dass  die  fraktionierte  Erhitzung  bei  100  <*  nicht  alle  Keime  töte, 
mithin  die  Befolgung  dieser  Vorschrift  geradezu  gefährlich  sei.  Um  ganz  sicher  zu  gehen, 
müsse  man  Autoklaventemperaturen  anwenden. 

Bei  der  Nachprüfung  der  Versuche  Kaposi's  fand  Verf.,  dass  das  Erstarren  der  Blut- 
proben kein  echter  Gerinnungsvorgang  ist,  sondern  nur  eine  einfache  Gelatineerstarrung  dar- 
stellt. Die  erstarrten  Hirudinblutproben  wurden  nämlich  bei  38°  wieder  flüssig,  ohne  die 
ISpur  eines  Gerinnsels  zu  zeigen.  Hierdurch  wird  auch  die  angeblich  antagonistische  Wirkung 
gegen  Hirudin  widerleget.  Auch  bei  gleichzeitiger  Injektion  von  Hirudin  und  Gelatifee  Hess 
sich  eine  Beeinflussung  der  Hirudinwirkung  nicht  konstatieren. 

Zum  Schlüsse  warnt  Verf.  noch  einmal  vor  der  Verwendung  fraktioniert  sterilisierter 
Gelatine.  Kurt  Tautz  (Berlin). 

580)  C.  J.  Martin,  Observations  upon  fibrinferments  in  the  venous  of  snakes 
and  the  time-relations  of  their  action.  Journal  of  Physiology.  XXXII.  Mav. 
1905. 

The  time  elapsing  before  an  end  point  in  clotting  multiplied  by  the  quantity  of 
ferment  is  usually  a  constaut. 

As  soon  as  the  time  of  clotting  is  reduced  to  about  100  seconds  deviations  from  this 
law  become  marked,  and  clotting  will  not  take  place  under  22  seconds. 

Irregularity  in  the  time  of  clotting  also  becomes  evident  when  the  interval  is  greater 
tban  20  minutes. 

The  influence  of  the  concentration  of  fibrinogen  in  the  Solution  upon  the  velocity  of 
reaction  is  very  small.  Goodall  (Edinburgh). 

581)  M.  Doyon,  Modifications  de  la  coagulabilitö  du  sang  oonsecutives  a  la 
destruction  du  foie.    Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  gener.    No.  4.     1905. 

Die  Untersuchungen  des  Verf.  haben  zum  Schlüsse  geführt,  dass  die  Leber  eine 
wichtige  Rolle  in  der  Bildung  des  Fibrinogens  spielt,  derart,  dass  die  Ausschaltung  dieses 
Organs,  resp.  ihre  Funktionsstörung  durch  ausgebreitete  Läsionen,  zu  einer  bedeutenden 
Herabsetzung  der  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  führt.  Darin  ist  auch  der  Grund  der 
besonderen  Neigung  gewisser  Leberkranker  zu  verschiedenen  Blutungen  zu  suchen,  was  auch 
bei  den  Versuchstieren  D.'s  festgestellt  werden  konnte. 

Die  in  Rede  stehenden  Versuche  wurden  an  Hunden  ausgeführt,  indem  manchen  die 
Leber  ganz  entfernt  und  die  Zirkulation  durch  direkte  Verbindung  der  Pfortader  mit  der 
Vena  cava  hergestellt  wurde,  anderen  wieder  ausgedehnte  Leberläsionen  mittels  Chloroform, 
Phosphor  und  einem  besonderen  bepato-toxischen  Serum  zugefügt  wurden.  In  allen  diesen 
Fällen  wurde  das  Blut  dem  lebenden  Tiere  entnommen  und  das  Fibrinogen  dosiert:  immer 
wurde  es  stark  vermindert  gefunden;  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  war  eine  geringe 
und  die  gebildeten  Gerinnsel  lösten  sich  rasch  wieder  auf.  E.  Toff  (Braila). 

582)  M.  Doyon,  A.  Morel  et  N.  Kareff,  Incoagulabilit6  du  sang  et  disparition  du 
fibrinogene  oonsecutives  a  robliteration  des  arterea  du  foie.  Soci6t6  de 
Biologie.     16  D6cembre  1905.    T.  LIX.    No.  37.    p.  632. 

J.  Jolly  (Paris). 

583)  M.  Doyon,  Cl.  Gauthier  et  A.  Morel,  Excisibn  du  foie  chez  la  grenouille. 
Soci^te  de  Biologie.    27  Jan  vier  1906.    T.  LX.    No.  4.     p.  182. 

Moleschott  en  1852,  Roger  en  1892  ont  demontr6  que  les  grenouilles  peuvent 
survivre  deux  ou  trois  semaines  ä  Tablation  du  foie.  La  survie  s'explique,  en  partie,  par 
Texistence  d'un  Systeme  anastomotique  qui  felie  la  veine  porte  a  travers  le  rein  ä  [a  veine 
cave  et  permet  le  r^tablissement  de  la  circulation  apres  Tablation  du  foie. 
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Chez  les  grenouilles  aiosi  priv6es  du  foie,  les  auteurs  constatent  que  le  sang  est 
devenu  incoagulable.  J.  J0II7  (Paris). 

584)  Nolf,    Des  modificatioDS  de  la   coagulation    du   saug    chez   le    chien  apres 
extirpation  du  foie.    Arch.  intern,  de  phys.     Vol.  III.    Fase.  1.     1904. 

Le  point  de  d6part  de  et  travail  est  la  relation  que  firent  en  1904  Doyen  et  Kareff 
d'une  experience  oü  ces  auteurs  constaterent  chez  le  chien,  quelques  minutes  apres  Textirpation 
du  foie,  une  incoagulabilite  complete  du  sang.  L'extirpation  du  foie  etant  une  Operation 
difficile  et  coüteuse  a  cause  du  dechet  d'animaux  qu'elle  entraine,  N.  a  d^abord  cherch6  ä  en 
amßliorer  la  technique.  Pour  maintenir  la  circulation  portale  supprimee  du  fait  de  TextirpatioQ 
du  foie,  on  a  eu  recours  ä  la  fistule  d*Eck,  d'ex6cution  malheureusement  difficile;  N.  Ta 
remplacee  en  reliant  par  une  canule  paraffinee  la  veine-porte  a  Tauricule  droite  du  coeur 
qui,  gräce  a  sa  laxite,  peut-8tre  attir^e  au  dehors  par  une  boutonniere  du  pericarde.  Un 
autre  grand  inconv6nient  de  l'extirpation  de  la  glande  hepatique,  c'est  Thömorragie  ruineuse 
qui  se  produit  souvent  au  niveau  des  moignons  hepatiques;  N.  supprime  ces  derniers  en 
reliant  directement,  aussi  par  une  canule  paraffinee,  la  cave  thoracique  a  la  veine  cave  in> 
f6rieure  avant  son  arrivee  au  foie.  Ce  dernier  proced6  a  encore  le  grand  avantage  de  per- 
mettre  Tex^rese  absolument  totale  de  la  glande  h6patique. 

Ainsi  pr^par6s,  les  chiens  restent  le  plus  souvent  en  vie  pendant  deux  heures  a  deuz 
heures  et  demie,  temps  pendant  lequel  le  sang  perd  progressivement  sa  coagulabilite,  si 
certaines  conditions  spöciales  ont  6te  r6alisees.  Pour  que  Tincoagulabilit^  du  sang  se  produise, 
il  faut  en  effet  que  Tanimal  soit  en  digestion  carn6e  et  meroe  il  est  bon  qu'il  ait  et6 
copieusement  et  exctusivement  nourri  de  viande  pendant  3  jours  au  moins;  il  est  recommandable 
aussi  de  deterroiner  une  stase  de  15  a  20  minutes  dans  le  Systeme  porte,  ce  qu'on  r6alise 
en  n'ötablissant  l'anastomose  cardio-portale  qu'apres  avoir  extirpe  le  foie.  Un  3™«  facteur 
peut  encore  faciliter  Tobservation  de  l'incoagulabilitd  du  sang;  celle-ci  se  constate  en  effet 
mieux  a  la  fin  qu'au  debut  d'une  saignee  un  peu  copieuse.  Cette  incoagulabilite  ne  se  pro- 
duit que  progressivement  et,  avant  qu'elle  ne  soit  complete,  le  sang  donne  toujours  un  caillot, 
mais  celui-ci  se  redissout  en  un  temps  variant-  de  quelques  heures  a  un  ou  deux  jours.  Ces 
deux  phenomenes,  la  fibrinolyse  du  caillot  et  rincoagulabilit6  du  sang  qui  lui  succcde,  faisant 
suite  ä  rex6rese  du  foie  chez  un  chien  nourri  de  viande,  manquent  au  contraire  si  Panimal 
n'a  pas  mange  de  viande  et,  ä  fortiori,  sMl  est  ä  jeun  depuis  un  jour  ou  deux.  Mais  N.  a 
pu  les  provoquer,  meme  chez  des  chiens  a  jeun,  en  leur  faisant  apres  Tablation  du  foie, 
une  injection  intraveineuse  de  0,20—1  gr  de  propeptone  par  kg.  L'auteur  pense  que  celle-oi 
qui,  en  injection,  a  la  meme  effet  sur  la  coagulabilite  du  sang  que  Talimentation  carnee 
chez  le  chien  priv6  de  son  foie,  penetre  dans  la  circulation  au  cours  de  la  digestion  de 
grandes  quantit^s  de  viande  et  m^me  au  cours  de  Talimentation  habituelle.  C'est  Tinjection 
intraveineuse  de  propeptone,  plus  facile  a  manier  que  Tadministration  de  grandes  quantit^s 
de  viande,  que  N.  a  utilis6e  dans  la  plupart  de  ses  experiences  sur  les  chiens  priv6s  de 
leur  foie. 

Point  n'est  besoin  du  reste,  pour  obtenir  soit  la  fibrinolyse  du  caillot,  soit  Tincoagula- 
bilite  du  sang,  d'extirper  reellement  le  foie;  il  suffit  de  faire  Tinjection  de  propeptone  dans 
la  jugulaire,  apres  avoir  obture  Taorte  et  la  cave  införieure  thoraciques,  une  fois  rinjection 
faite.  Tant  que  Tocclusion  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  persiste,  le  sang,  apres  Tinjection 
de  propeptone,  donne  toujours,  in  vitro,  un  caillot,  qui  se  redissout  plus  ou  moins  vite. 
Quand  la  d^socclusion  est  pratiqudc,  ou  bien  le  sang  se  coagule  normalement  et  le  caillot 
form6  ne  se  fibrinolyse  pas,  ou  bien  le  sang  devient  absolument  incoagulable.  La  premiere 
eventualit6  se  produit  generalement  quaud  on  debouche  les  vaisseaux  thoraciques  5  k 
10  minutes  apres  Tinjection  de  propeptone;  la  seconde,  lorsque  la  desocclusion  se  fait  moins 
de  5  minutes  ou  bien  20  a  30  minutes  apres  cette  injection. 

N.  a  anterieurement  deja  interpr6t6  des  resultats  analogues,  en  admettant  que  la  pro- 
peptone provoque  la  secr6tion  par  les  leucocytes  et  les  cellules  endotheliales  des  vaisseaux, 
de  substances  qui,  en  petite  quantite,  accelerent  la  coagulation  du  sang  et  qui,  en  excei», 
provoquent  la  fibrinolyse  du  caillot;  ce  sont  la  leucothrombine  et  vasotbrombine  (design6es 
auparavant  par  N.  sous  le  nom  fibrinolysines).  A  cette  secr6tion  leucocytaire  et  vasculaire 
le  foie  r^pond  par  la  production  d'une  substance,  l'hepatothrombine  (appelee  autrefois  anti- 
thrombine),  qui  s'oppose  a  l'action  des  premieres  et  dont  une  faible  quantite  empecbe  la 
fibrinolyse  du  caillot,  et  un  exces,  la  coagulation  du  sang.  Si,  pendant  Tocclusion  des 
vaisseaux  thoraciques,  Tinjection  de  propeptone  donne  un  sang  autolytique  (c'est  a  dire  un 
sang  fournissant  un  caillot,  qui  subit  ulterieurement  la  fibrinolyse),  c'est  que  ce  sang  serait 
tres  pauvre,  ne  recevant  plus  rien  du  foie,  en  hepatothrombine,  et  riebe,  au  contraire,  en 
leucothrombine  et  vasotbrombine  secretees  par  les  leucocytes  et  les  cellules  endotheliales  des 
vaisseaux  sous  Tinfluence  de  l'injection  de  propeptone;  et  de  fait  il  suffit  d'ajouter  ädu  sang 
autolytique,    du   plasma   peptone  (riebe  en  hepatothrombine),   pour    que    la    fibrinolyse  soit 
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entravee  ou  retard^e,  suivant  que  la  tendaDce  a  la  fibrinolyse  etait  faible  ou  intense.  Comme 
on  le  sait,  Tinjection  de  propeptone  est  instantan6ment  suivie  d'une  hypoleucocytose  eitreme, 
qui  s'att^Due  leotement;  N.  a  remarqu6  que  la  fibrinolyse  marcbait  de  pair  avec  )a  diminution 
du  Dombre  des  globales  blancs  et  est  par  consequent  plus  marquee  aussitot  l'injection  faite 
qu'un  certain  temps  apres.  Aussi  se  trouve-t-il  des  cas  oü  le  plasma  peptone  parvient  a 
empecher  la  fibrinolyse  du  caillot  quand  le  sang  a  6t6  recueilli  uoe  vingtaine  de  minutes 
apres  riDJection  de  propeptone,  et  n'y  parvient  pas  quand  la  saignee  suit  immediatement 
cette  injection. 

Ces  faits  ont  ele  etablis  en  faisant  agir  du  plasma  peptone  sur  du  sang  autolytique 
provenant  soit  de  cbien  auxquels  on  a  inject^  de  la  propeptone  apres  obturation  des  vaisseaux 
thoraciques,  soit  des  cbiens  qui  ont  re^u  leur  injection  apres  ablation  de  la  glande  hepatique. 
Ces  derniers  fournissent  en  effet  d'abord  un  sang  autolytique,  plus  tard  seulement  leur  sang 
ne  donne  plus  que  quelques  filaments  de  fibrine,  qui  se  redissolvent  en  partie  ultcrieurement; 
cette  fibrinolyse  intense,  Thepatothrombine  ne  parvient  pas  a  Terapecher,  quelque  dose  que 
ron  en  emploie.  Bien  plus,  N.  a  remarqu6  que,  si  des  doses  appropriees  d^b^patothrombine 
entravent  la  fibrinolyse,  des  doses  plus  61ev6es  peuvent  au  contraire  la  favoriser.  N.  croit 
pouToir  rapporter  cette  action  au  pouvoir  empecbant  que  rb6patotbrombine  exerce  sur  la 
coagulation;  rh6patothrombine,  reticndrait  dans  le  serunf  une  partie  du  fibrinogene;  le  caillot, 
fonn6  en  presence  d'un  exces  d'h^patotbrombine,  contiendralt  moins  de  fibrinogene  et  se 
redissoudrait  ainsi  plus  facilement. 

Par  les  modifications  que  subit  le  fibrinogene,  uous  arrivons  au  mecanisme  interne  de 
l'incoagulabililö  du  sang  propeptone.  Le  sang  d'un' cbien  propepton6,  recueilli  assez  long- 
temps  apres  Tinjection,  reste  incoagulable  et  ne  donne  plus  de  pr6cipite  a  56 ^  (T^  de 
coagulation  du  fibrinogene).  Cette  disparition  du  fibrinogene  n'est  pas  due,  ainsi  que  le 
montre  N.,  ä  une  alt^ration  in  vivo  du  fibrinogene,  alteration  le  rendant  incoagulable  et  in- 
sensible a  l'action  d'un  cbaufi'age  ä  56 o.  En  e£fet,  si  ä  un  cbien  priv6  de  son  foie  et  pro- 
peptone, on  separe,  peu  de  temps  apres  IMnjectiou,  par  deux  ligatures  une  portion  de  la 
jugulaire  du  reste  de  la  circulation,  le  sang  veioeux  ainsi  prisonnier,  alors  que  celui  de  la 
circulation  gen6rale  perd  son  fibrinogene,  contient  encore  le  sien,  ce  qui  ne  devrait  pas  se 
produire  si  la  disparition  du  fibrinogene  etait  due  simplement  a  l'action,  sur  le  fibrinogene, 
de  la  propeptone  ou  des  substances  leucocytaires.  L'une  des  raisons  de  la  disparition  de 
cette  matierjß  chez  les  cbiens  prives  de  foie  et  propepton6s,  c'est  que  la  production  du 
fibrinogene  sanguin  est  annulee,  le  foie,  comme  N.  a  pu  le  demontrer  directement,  ainsi  que 
Delezenne,  etant  le  principal  producteur  du  fibrinogene  de  Torganisme.  A  cette  cause 
s'en  joignent  d'autres  qui  ameuent  la  disparition  du  fibrinogene  existant  dans  les  vaisseaux 
au  moment  de  rexp6rience.  La  propeptone  en  effet,  ainsi  quMl  a  6t6  dit  plus  baut,  determine 
une  production  leucocytaire  et  vasculaire  de  leucotbrombine  et  de  vasotbrombine.  Celles-ci, 
passant  par  le  foie,  y  sont  fixees  en  partie  et  provoquent  la  s6cretion  d'bepatotbrombine; 
en  effet,  quand  on  injecte  dans  un  foie  vivant  bien  lave  de  la  propeptone  m61angee  de  leuco- 
cytes,  on  en  retire  un  liquide  dou6  de  propriet6s  anticoagulantes  energiques.  II  en  est  encore 
de  meme  si  on  injecte  uniquement  de  la  propeptone,  en  faisant  l'injection  non  directement 
dans  le  foie,  raais  en  la  faisant  passer  a  travers  tout  le  Systeme  porte,  dont  les  cellules 
vasculaires  endotheliales  reagissent  par  la  fabrication  de  vasotbrombine;  le  foie,  au  contact 
de  celle-ci,  rcpond  encore  par  une  production  d'bepatotbrombine.  Cette  substance,  devers6e 
dans  le  sang,  neutralise  la  vasotbrombine  circulante,  ainsi  que  celle  qui  imbibe  encore  les 
cellules  endotheliales  productrices;  il  se  formerait  ainsi  un  compos6  vasotbrombine-b6pato- 
thrombine,  qui,  d'apres  N.,  ne  serait  autre  cbose  que  ce  que  Ten  appelle  le  fibrinferment. 
Ce  fibrinferment,  ainsi  forme  dans  cbaque  cellule  de  l'endotbelium  vasculaire,  attire  a  lui 
une  partie  du  fibrinogene,  d'oü  coagulation  infinitesimale  de  celui-ci  dans  cbaque  cellule 
touchee  par  la  propeptone.  Naturellement,  les  cbiens  prives  de  leur  foie  perdront  beaucoup 
plus  tot,  que  ceux  qui  ont  encore  leur  glande  hepatique,  tout  leur  fibrinogene,  puisque  cbez 
les  Premiers  l'organe  producteur  du  fibrinogene  est  absent. 

Deux  facteurs  favorisent  encore  la  disparition  du  fibrinogene:  1.  la  stase  veineuse, 
probablement,  d'apres  N.  en  d6terminant  une  fixatipn  considerable  d'bepatotbrombine  et  de 
fibrinogene,  sans  secr^tion  concomitante  de  vasotbrombine;  2.  les  saignees  copieuses,  dont 
N.  interprete  l'effet,  en  admettant  que,  provoquant  le  passage  des  liquides  extravasculaires 
a  travers  la  paroi  des  vaisseaux,  ces  saignees  ddterminent  de  la  sorte  le  lavage  de  cette 
paroi  et  Tarrivöe  dans  le  sang  de  la  vasotbrombine  intracellulaire,  celle-ci,  cbez  le  cbien 
prive  de  son  foie,  6tant  en  exces  favoriserait  la  tendance  a  l'autolyse  du  caillot. 

Apres  avoir  etudiö  les  rapports  qui  existent  entre  la  paroi  vasculaire  et  le  fibrinogene, 
N.  rechercbe  ceux  qui  lient  celui-ci  aux  leucocytes.  On  sait  que  le  plasma  des  mammiferes 
peut  coaguler  spontanement,  alors  qu'il  est  completement  prive  d'elements  cellulaires  (Bord et 
et  Gengou);  mais  cette  coagulation,  dit  l'auteur,  est  accel6r6e  par  addition  d'extrait  ou 
d'6mulsion  leucocytaire,  c'est-a-dire  de  leucotbrombine.     Ces  derniers  61ements  produisent  le 
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meme  effet  sur  du  plasma  de  peptoDe  ou  du  plasma  d'oiseau  (tres  voisins  Tun  de  Tautre, 
d'apres  divers  auteurs),  qui  coDtiennent  tous  deux  un  ezces  d'h^patothrombiue,  d'oü  r^sulte 
leur  incoagulabilite  spontanöe.  La  presence  d^un  exces  d'h^patotbrombine  dans  le  fibrin- 
ferment  (qui,  dans  la  conception  de  N.,.  est  un  complexe  de  vasotbrombioe  et  de  leuco- 
thrombine)  dctermine  en  effet,  comme  il  a  dejä  et&  dit  plus  haut,  rincoagulabilit^  du  sang; 
quand  11  n^  a  pas  d'exces  d'b^patotbromblDe,  le  caillot  qui  se  forme  est  normal;  11  est  au 
contraire  autolytique  s'il  y  a  un  exces  de  vasothrombine.  La  fibrine,  förmee  dans  un  plasma 
Sans  cellules,  devient  donc  ainsi  un  agglomer6  d'au  molns  trois  substances:  fibrinogene,  vaso- 
tbrombine,  h6pato thrombine,  sans  compter  les  sels  mineraux.  Elle  gagne  en  stabilite  si  eil« 
englobe  des  Clements  figur6s,  comme  dans  la  coagulation  du  sang  complet,  ou  si  eile  englobe 
de  la  propeptone,  ajoutee  artificiellement;  celle-ci  en  efiet,  additionnee  in  vitro,  accroit  la 
masse  du  caillot,  ainsi  que  le  fönt  encore  les  extraits  d'organes,  qui  in  vitro,  agissent 
sensiblement,  d'apres  N.,  comme  la  propeptone.  Pour  Tauteur,  ces  extraits  ont,  comme  la 
propeptone,  beaucoup  dWfinit6  pour  ia  leuco-  ou  la vaso-tbrombine.  Au  contraire  de  Dojou 
et  Kareff,  N.  a  encore  constat6  que  ces  extraits  sont  capables  de  faire  coaguler  du  sang 
Peptone,  alors  que  celui-ci,  abandonne  a  lui-meme,  n'eüt  donne  que  quelques  filaments  de 
fibrine.  N.  pense  pouvoir  conclure  de  la  que  la  masse  de  fibrine  formee  dans  une  coagulation 
ne  depend  pas  uniquement  de  la  qtiantit6  pr6existante  de  fibrinogene;  celui-ci  ne  formerait 
que  la  trame  de  la  fibrine,  qui  comprendrait  en  outre  des  substances  thrombotiques  pro- 
venant  des  organes  parenchymateux;  la  fibrine  serait  un  amas  tr^s  complexe  de  substances 
variees,  cimentees  ensemble  par  le  fibrinogene.  Gengou  (Bruxelles). 

585)  Guyot,  Ueber  bestimmte  degenerative  Formen  der  ireissen  Blutkörper- 
chen und  ihre  Beziehung  zur  Bildung  der  sogenannten  Speckhaut.  Gazz.  degli 
osped.     1905.    No.  100. 

Das  Phänomen  der  sog.  Crusta  phlogistica  bei  der  Blutgerinnung  kommt  dadurch  zu 
stände,  dass  die  spezifisch  schwereren  roten  Blutkörperchen  zu  Boden  sinken,  während  die 
leichteren  weissen  sich  auf  der  Oberfläche  des  fibrinösen  Koagulums  ablagern.  Verzögerte 
Gerinnung  z.  B.  bei  niederer  Temperatur  begünstigt  das  Phänomen. 

Die  grössere  Entwickelung  der  Speckhaut  kann  nach  Hammarsten  ausser  vom  lang- 
samen Absetzen  lassen  bedingt  sein  durch  beschleunigtes  Niedersinken  der  roten  Blutkörper- 
chen, was  namentlich  dann  der  Fall  ist,  wenn  sich  der  spezifische  Gewichtsunterschied 
zwischen  Erythrozyten  und  Leukozyten  zu  Gunsten  der  ersteren  vergrössert.  Solche  Ver- 
grösserung  kann  entstehen,  wenn  die  Leukozyten  durch  Degenerationen  leichter  werden,  wie 
es  in  bestimmten  Krankheiten  der  Fall  ist.  Solche  Krankheiten,  bei  denen  die  Leukozyten 
degenerieren,  die  Erythrozyten  relativ  schwerer  werden  und  die  Speckhautbildung  besonders 
entwickelt  ist,  sind  z.  B.  die  krupöse  Pneumonie,  das  Erysipel,  der  akute  Gelenkrheumatismus, 
die  Miliartuberkulose  und  die  Staphylokokkensepsis. 

Bei  den  in  Rede  stehenden  Degenerationen  der  Leukozyten  tritt  vor  allem  ein 
Homogenwerden  des  Zytoplasmas  auf,  vielleicht  eine  Art  von  Verfettung,  da  es  so  scheint, 
als  ob  sich  in  ihrem  Inneren,  sowohl  bei  den  Einkernigen  wie  bei  den  Vielkernigen  eine 
bläschenförmige  Vakuole  befindet. 

Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  bei  dieser  Degeneration  der  Leukozyten  von  Ihnen  auch 
noch  im  beschleunigten  und  vermehrten  Masse  fibrinogene  Fermente  abgegeben  werden,  durch 
welche  ebenfalls  das  Phänomen  der  Speckbautbildung  begünstigt  werden  dürfte. 

Pappenheim  (Berlin). 

586)  P.  F.  Zuccola,  Influenza  della  cura  arsenicale  e  ferruginosa  sull'  elimi- 
nazione  giornaliera  della  urobilina.  (Einfluss  der  Arsen-Eisen-Kur  auf  die  tägliche 
ürobilinausscheidung.)  (Inst.  f.  spezielle  med.  Pathologie,  Turin.)  Giorn.  della  R.  Accad. 
di  medicina  di  Torino.    Jg.  LXVIII.     H.  5—6. 

Parallele  Bestimmungen  des  Hämoglobins  und  Körperchengehaltes  des  Blutes  und  des 
Harnurobilins  (nach  M^hu)  bei  17  Fällen  von  Anämie  verschiedenen  Ursprungs  vor  und 
während  der  Eisen  Arsen -Kuren.  Es  zeigt  sich  stets  eine  Herabsetzung  des  Harnurobilins, 
entsprechend  einem  hohen  Anstieg  des  Hämoglobinwertes  bei  der  Eisenkur,  einem  sehr 
geringen  bei  der  Arsenkur;  bei  dieser  letzteren  geht  der  Herabsetzung  des  Urobilins  meist 
eine  Periode  erhöhter  Ausscheidung  voraus,  und  ist  die  darauffolgende  Herabsetzung  um 
vieles  ausgesprochener  als  bei  Eisenkuren.  Verf.  meint,  das  Arsen  rege  die  Neubildung  zu- 
nächst labiler  Blutkörperchen  an,  dann  komme  auch  eine  schützende  Wirkung  auf  das  Hämo- 
globin toxischen  Einflüssen  gegenüber  zum  Ausdruck;  Eisen  rufe  starke  Hämoglobinbiidung 
hervor,  ohne  Schutzwirkung  auf  das  Hämoglobin  zu  entfalten. 

Angaben  über  das  Urobilin  des  Kotes  fehlen.  A.  Ascoll  (Mailand). 
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587)  Lockemann,  Ueber  den  Nachweis  von  Fleiscbmilcbsäure  in  Blut,  Urin  und 
Zerebrospinalflüssigkeit  eklamptiscber  Frauen.  Müncb.  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  7.    S.  299. 

Untersuchungen  von  4  weiteren  Fällen  der  ZweifeTschen  Klinik  im  Beckmann- 
schen  Laboratorium. 

In  2  Fällen,  deren  einer  sehr  leicht  verlief,  Hessen  sich  aus  dem  Nabelschnurblut 
keine  Zinkparalaktatkrystalle  darstellen,  im  zweiten  entstanden  auch  aus  dem  Urin  der 
Mutter  keine  Paralaktatkrystalle,  jedoch  Krystalle  einer  unbekannten  Säure. 

In  einem  anderen  Fall  wies  Verf.  die  Fleisch mi Ichsäure  im  Aderlassblut,  im  Nabel- 
sehnurblut,  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  und  im  Urin  nach.  Der  Gehalt  des  Nabelschnur« 
blutes  war  ungefähr  10  mal  so  stark  wie  der  des  V2  Stunde  später  gewonnenen  Aderlass- 
blutes. Unter  den  nach  der  Entbindung  noch  anhaltenden  Anfällen  stieg  der  Gehalt  des 
Aderlassblutes  bedeutend.  Die  Zerebrospinalflüssigkeit  enthielt  etwa  doppelt  soviel  Milch- 
säure wie  das  4  Stunden  später  gewonnene  Aderlassblut. 

In  einem  vierten  sehr  schweren  tödlich  endenden  Fall  enthielten  Blut,  Zerebrospinal- 
flüssigkeit und  Urin  die  Säure.  Felix  Heymann  (Berlin-Charlottenburg). 

588)  H.  Fath  und  H.  Lockemann,  Ueber  den  Nachweis  von  Fleischmilchsäure  in 
der  Zerebrospinalflüssigkeit  Eklamptiscber.  Zentralbl.  für  Gynäkol.  1906. 
Heft  2.    S.  41. 

Der  Nachweis  gelang  in  einem  Fall  qualitativ  durch  die  Uffel man  nasche  Reaktion 
(Gelbfärbung  einer  amethystblauen  Eisenchlorid-Phenollösung  durch  den  —  salzsäurefreien  — 
Aetherextrakt  der  Zerebrospinalflüssigkeit),  in  2  weiteren  Fällen  quantitativ  als  Zinkpara- 
laktat  Hier  betrug  der  Milchsäuregehalt  einmal  0,47  V001  ^^  zweite  Mal  mit  1,06  7oo  doppelt 
soviel  wie  der  des  Aberlassblutes  vom  gleichen  Tage. 

Felix  Heymann  (Berlin-Charlottenburg). 

589)  Garber,  Ueber  Zucker  im  Fruchtwasser.  Deutsche  physiol.  Ges.  14.-— 16.  Juni. 
Marburg.    (Münch.  med.  Wochenschr.     1905.    No.  39.) 

Wie  der  Vortr.  gemeinschaftlich  mit  D.  Grün  bäum  festgestellt  hat,  ist  der  Zucker 
im  Fruchtwasser  des  Rindes,  Schweins  und  der  Ziege  nicht  Dextrose  sondern  Lävulose.  Bei 
Hund  und  Ratze  soll  sich  nur  wenig  Zucker  finden,  so  dass  zu  vermuten  ist,  dass  bei  den 
genannten  Huftieren  die  Lävulose  alimentären  Ursprunges  sei. 

Trotz  starker  Fütterung  mit  Lävulose  Hess  sich  aber  bei  trächtigen  Hunden  oder 
Katzen  nie  eine  Spur  Zucker  im  Fruchtwasser  nachweisen.  Auch  beim  Menschen  fehlt  Zucker 
während  der  ganzen  Zeit  der  Gravidität.  Also  scheint  der  Zucker  nur  auf  die  Huftiere  be- 
schränkt zu  sein,  bei  welchen  der  alimentäre  Ursprung  somit  nicht  ausgeschlossen  ist.  >£s 
ist  höchst  wahrscheinlich,  dass  der  Zucker  daselbst  vom  Embryo  und  nicht  von  der  Mutter 
stammt,  da  er  sich  vorwiegend  in  der  Allantoisflüssigkeit  und  Urin  findet  und  dann  im  Laufe 
der  Entwicklung  stark  zunimmt.  Nur  beim  Schwein  ist  die  Amnionflüssigkeit  reicher  an 
Zucker,  doch  lässt  sich  beweisen,  dass  hier  der  Embryo  schon  frühzeitig  seinen  Harn  in  die 
Amnionhöhle  absondert.  Ob  die  Lävulose  in  der  trächtigen  Mutter  entsteht  oder  in  der 
Nahrang  enthalten  ist,  ist  noch  eine  offene  Frage. 

In  der  Diskussion  verlangt  Bleib  treu,  dass  man  bei  Huftieren  in  der  Nahrung  den 
Fruchtzucker  und  die  solche  bildenden  Kohlehydrate  ausschliesse. 

Cohnheim:  Katzen-  und  Hundeföten  enthalten  zuckerspaltendes  Invertin. 

Stern  borg:  Menschliches  Fruchtwasser  enthält  glykolytisches  Enzym. 

Pappenheim  (Berlin). 

590)  E.  L.  Opie,  Enzymes  and  anti-enzymes  of  inflammatory  exsudates.  The 
Joum.  of  exper.  med.    YII.    June  1905. 

Die  Experimente  wurden  mit  Aleuronat  und  bakteriellen  Exsudaten  angestellt,  in 
denen  der  nach  der  Koagulation  der  koagulablen  Proteide  erhaltene  Filtratstickstoff  nach 
Kjeldabi  bestimmt  wurde.  Das  Serum  eines  entzündlichen  Exsudates  hat  die  Fähigkeit, 
die  Wirkung  der  in  den  Leukozyten  enthaltenen  proteolytischen  Enzyme  zu  verhindern. 
Diese  antifermentative  Kraft  ist  eine  Eigenschaft  des  Blutserums  und  sie  geht  ohne  Zweifel 
von  diesem  auf  das  Exsudat  über.  In  den  späteren  Stadien  der  Entzündung  findet  eine  Ab- 
nahme dieser  antifermentativen  Wirkung  statt.  Der  im  Serum  enthaltene  Antikörper  wird 
durch  eine  Temperatur  von  75  ®  C.  zerstört.  Die  proteolytischen  Enzyme  der  Leukozyten 
entfalten  ihre  Wirkung  in  alkalischer  sowie  in  saurer  Lösung.  Eine  alkalische  Reaktion  ist 
jedoch  günstiger  für  ihre  Tätigkeit.  Eine  alkalische  Reaktion  des  Serums  begünstigt  seine 
antifermentative  Wirkung,  die  bei  saurer  Reaktion  vollständig  aufhört. 

Amberg  (Baltimore). 
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591)  J.  Donath,  Detection  of  Cboline  in  the  cerebro-spinal  fluid  by  means  of 
the  polarisatioD-microscop«.    Jouro.  of  Phys.    XXXIII.    Dec.  3th  1905. 

Practically  the  wbole  paper  is  devoted  to  a  description  of  tbe  metbod  and  cannot  be 
much  abbreviated.  Goodall  (Edinburi^h). 

592)  Rivaita,  Zur  Differentialdiagnose  zwischen  Exsudaten  und  Transsudaten. 
II  Policlinico.     Oktober,  November  1905. 

Essigsäure  wirkt  spezifisch  fallend  auf  Globuline,  Paraglobuline  und  Pseudoglobuline 
der  Exsudate,  wobei  milchige  Verfärbung  entsteht.  In  Transsudaten  tritt  gleiche  Reaktion 
nicht  auf.  Pappenheim  (Berlin). 

598)  M.  Landolfi,  Contributo  Alla  diagnosi  differenziale  tra  essudati  e  trasu- 
dati.  (Beitrag  zur  Dififerentialdfagnose  zwischen  Exsudaten  und  Transsudaten.)  Mediz. 
Klinik,  Ospedaie  Incurabili  Napoli.   Riv.  crit.  di  diu.  med.     No.  4. 

In  20  Fällen  von  Aszites,  Pleuritis,  Peritonitis  u.  s.  f.  stellte  Verf.  mit  Jodnatrium, 
Salizylsäure,  Antipyriu  und  Pyramidon  eine  doppelte  Versuchsreihe  an:  a)  Verabreichung 
des  Arzneimittels  per  os  und  hierauf  Nachweis  in  dem  Ergüsse,  b)  Injektion  des  Arznei- 
mittels in  den  Erguss  und  hierauf  Nachweis  im  Urin.  Es  ergab  sich,  dass  nicht  so  sehr  auf 
den  positiven  oder  negativen  Ausfall  der  Reaktion,  als  auf  deren  Intensität  Wert  zu  legen 
ist,  da  dieselbe  gewöhnlich  in  den  eitrigen  oder  hämorrhagischen  Exsudaten  sehr  schwach  ist, 
wenn  die  Reaktion  nicht  direkt  negativ  ausfällt,  während  sie  in  den  hydrämischen  Trans- 
sudaten sehr  ausgesprochen  ist.  Es  kann  diesbezüglich  folgende  Reibenfolge  aufgestellt 
werden:  eitrige  und  hämorrhagische  Exsudate;  sero-fibrinöse  tuberkulöse  Exsudate;  sero- 
fibrinöse,  nicht  tuberkulöse  Exsudate;  Uebergangsformen ;  Stauungstranssudate ;  hydrämische 
Transsudate.  Jodnatrium  und  Antipyrin  verhalten  sich  ziemlich  in  derselben  Weise:  nach 
Darreichung  per  os  sind  sie  in  den  Transsudaten  sehr  deutlich,  in  den  Exsudaten  wenig  oder 
gar  nicht  nachweisbar;  nach  Einspritzung  in  die  Pleuralhöhle  ist  bei  Transsudaten  die 
Reaktion  im  Harne  sehr  deutlich,  bei  Exsudaten  ohne  Tendenz  zur  Resorption  weniger  deut- 
lich. Pyramidon  und  Salizylsäure  zeigen  bei  Einspritzung  in  die  Pleurahöhle  dasselbe  Ver- 
halten wie  Jodnatrium  und  Antipyrin;  bei  Darreichung  per  os  hingegen  gibt  Pyramidon 
widersprechende  Resultate,  während  die  Salizylsäure  überhaupt  nur  zweimal  in  den  Ergüssen 
nachgewiesen  werden  konnte.  Angesichts  der  Schwierigkeiten,  welche  sich  oft  einer  Diffe- 
renzierung von  Exsudaten  und  Transsudaten  entgegenstellen,  schlägt  Verf.  vor,  jene  Ergüsse, 
welche  das  Jodnatrium  von  innen  nach  aussen  und  von  aussen  nach  innen  durchlassen  als 
Transsudate  zu  betrachten,  jene  hingegen,  die  das  nicht  oder  nur  in  geringem  Masse  tun,  als 
Exsudate.  A.  As  coli  (Mailand). 

594)  E.  Tedeschi,  Per  la  diagnosi  differenziale  tra  essudati  e  trasudatL 
(Zur   Differentialdiagnose    zwischen    Exsudaten    und  Transsudaten.)     Mediz.  Klinik,  Genua. 

Der  Uebergang  von  Eiweisskomplexen,  welche  vermittelst  entsprechender  Immunsera 
durch  die  biologische  Reaktion  identifiziert  werden  können,  findet  gewöhnlich  vom  Blut  in 
einen  Erguss  dann  statt,  wenn  dieser  die  Charaktere  eines  Transsudates  aufweist,  hingegen 
meistens  nicht,  wenn  ein  Exsudat  vorliegt.  Im  ersteren  Falle  gibt  also  der  Erguss  mit  dem 
entsprechenden  Immunserum  die  Präzipitin reaktion,  im  zweiten  hingegen  nicht,  so  dass  die 
biologische  Reaktion  zur  Differentialdiagnose  dienen  könnte.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  die 
Reaktion  bei  Transsudaten  (speziell'  der  Pleura)  fehlen  kann,  wenn  die  serösen  Häute  be- 
deutende Veränderungen  (Verdickungen  etc.)  aufweisen;  und  Exsudate  können  wiederum 
ausnahmsweise  die  Präzipitinreaktion  zeigen,  wenn  das  Exsudat  in  den  ersten  Stadien  oder 
im  vollen  Gange  seiner  Bildung  ist.  A.  Ascoli  (Mailand). 

595)  D.  Grünbaum,  Zur  Frage  der  Herkunft  des  Fruchtwassers.  Deutsche  med. 
Wochenschr.     1905.     No.  42. 

Die  kryoskopische  Bestimmung  ergab  für  Fruchtwasser,  das  aus  dem  ersten  Drittel 
der  Gravidität  stammte,  einen  Wert  von  J  =  — 0,495°.  Da  demnach  die  molekulare  Kon- 
zentration des  Fruchtwassers  beträchtlich  geringer  ist  als  die  des  Blutes,  so  ist  der  Schluss 
gestattet,  dass  auch  in  frühen  Perioden  der  Schwangerschaft  das  Fruchtwasser  kein  aus- 
schliessliches Transsudat  aus  den  mütterlichen  Blutgefässen  darstellt.       S.  Isaac  (Berlin). 

596)  A.  MassagUa,  Osservazioni  sul  potere  emolitico  del  liquido  cefalo-rachideo. 
(Beobachtungen  über  die  hämolytischen  Eigenschaften  der  Zerebrospinalflüssigkeit.)  (Instit 
f.  mediz.  Pathologie,  Turin.)  Giornale  della  R.  Accademia  di  medic,  Torino.  Jg.  LXVIII. 
H.  7—8. 

Entgegen  Bard  findet  Verf.,  dass  normale  und  pathologische  Zerebrospinalflüssigkeit 
hämolytischer  Eigenschaften  bar  ist.  A.  Ascoli  (Mailand). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     229     — 

597)  A«  Gatti,  Bicerche  sulla  presenza  dei  componenti  1'  emolisina  nelP  umor 
vitreo  e  nelT  umor  acqueo.  (UatersucbuogeQ  über  da^  Yorkommen  der  Bestandteile 
des  HämoljslDs  im  Glaskörper  und  im  Humor  aqueus.;    Ferrara. 

Das  Fehlen  jedes  hämolytischen  Vermögens  in  den  intraokulären  Säften  beim  Rinde 
ist  manchmal  auf  die  Abwesenheit  beider  Bestandteile  des  Hämolysins,  andere  Male  hingegen 
auf  blosses  Fehlen  des  Zwischenkörpers  zurückzuführen.  A.  Ascoli  (Mailand). 


X.  Klinischer  nnd  forensischer  Blntnachweis  durch  Spektroskopie, 
serolo^scbe  (Präzipitin)  nnd  chemische  Reaktion. 

598)  Emil  Aspelin,  Om  pavisandet  af  manniskoblod  i  misstankta  flaclar.  (Ueber 
den  Nachweis  von  Menschenblut  in  suspekten  Flecken.  Hygiea.  1905.  No.  8.  S.  801 
bis  832. 

Verf.  bringt  eine  geschichtliche  Darstellung  der  Frage  von  der  Serumdiagnose  der 
Blutflecke  und  teilt  in  Zusammenhang  damit  einige  eigene  hierher  gehörende  Erfahrungen  mit. 

Ossian  Schauman  (Helsingfors). 

o99)  Uhlcnhuth,  Ein  Verfahren  zur  biologischen  Unterscheidung  Von  Blut  ver- 
wandter Tiere.     (Aus  dem  hygien.  Institut  d.  Univ.  Greifswald.)     Deutsch,  med.  Wschr. 

1905.  No.  42. 

Das  Gesetz  von  der  Spezifität  der  Präzipitine  wird  scheinbar  durchbrochen  durch 
die  sogenannten  „Verwandtschaftsreaktionen",  welche  bisher  das  Problem  der  Differenzierung 
nahe  verwandter  Blutarten  in  einwandfreier  Weise  zu  lösen  nicht  gestatteten,  da  z.  B.  Hasen- 
und  Kaninchenserum,  wenn  auch  nicht  in  gleicher  Stärke,  mit  Antikaninchenserum,  das  durch 
Vorbehandlung  irgend  eines  Tieres  gewonnen  war,  biologisch  reagierten.  Entgegen  unseren 
bisherigen  Anschauungen  gelang  es  nun  Uhlenhuth,  bei  verwandten  Tieren,  wie  Huhn — 
Taube,  Hase — Kaninchen,  Mensch — Affe  etc.  durch  gegenseitige  Einspritzung  jhres  Serums  — 
«kreuzweise  Immunisierung'^  —  Präzipitine  zu  erzeugen  und  dadurch  das  Seruroeiweiss  dieser 
Dahe  verwandten  Tierarten  biologisch  zu  differenzieren.  Diese  neuen  Tatsachen,  die  gelegent- 
lich auch  forensische  Bedeutung  gewinnen  können,  eröffnen  manche  Perspektiven  auf  theore» 
tischem  Gebiete.  S.  Isaac  (Berlin). 

€00)  Friedrich  Mlchelsson,  Die  Differentialdiagnose  von  Menschen-  und  Tier- 
blut  in    der   forensischen    Praxis.      Friedreich's  Blätter  f.  gerichtl.  Med.     Bd.  LVII. 

1906.  H.  1. 

Pappenheim  (Berlin). 

€01)  Neisser  und  Sachs,  Ein  Verfahren  zum  forensischen  Nachweis  der  Herkunft 
des  Blutes.  (Inst,  für  exper.  Ther.  zu  Frankfurt.)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1905. 
No.   44. 

Die  Methode  beruht  auf  der  von  Moreschi  kürzlich  beschriebenen  antikomplementäreo 
Serumwirkung,  die  durch  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen  entsteht,  einer  im  Serum 
des  vorbehandelten  Tieres  befindlichen  und  einer  zweiten,  die  sich  im  Serum  derjenigen 
Spezies  befindet,  deren  Bluteiweiss  zur  Vorbehandlung  gedient  hat.  Die  Ausführung  ist 
folgende:  0,1  ccm  An tiraenschensenim  +  0,05  ccm  Komplement  +  Normalserum  vom  Menschen 
werden  eine  Stunde  bei  Zimmertemperatur  stehen  gelassen,  dann  fügt  man  1  ccm  5  ^/o  Hammel- 
blut+0»0015  ccm  Ambozeptor  zu.  Es  tritt  keine  Hämolyse  ein.  Das  Phänomen  ist  streng 
spezifisch.  Im  Gegensatz  zu  Moreschi  erklären  die  Autoren  dasselbe  durch  die  komplement- 
bindende  Funktion  der  mit  spezifischen  Ambozeptoren  bcladenen  Eiweisskörper  des  Blutes. 
Das  Verfahren,  mit  welchem  sich  Menschenblut  noch  in  100  000  facher  Verbindung  nachweisen 
lässt,  stellt  eine  gute  Ergänzung  der  Uhlenhuth-Wasserman umsehen  Methode  dar  und 
bietet  manche  Vorzüge  der  letzteren  gegenüber.  S.  Isaac  (Berlin). 

€02)  M.  Nelsser  und  H.  Sachs,  Die  forensische  Blutdifferenzierung  durch  anti- 
hämolytische Wirkung.  IL  Mitteilung.  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1906. 
No.  3. 

Die  Verff.  schlagen  zur  Vereinfachung  ihrer  Methode  vor,  die  hämolytische  Wirkung 
des  normalen  Serums  zur  Anstellung  der  Reaktion  heranzuziehen.  Zweckmässig  ist  es,  das 
im  normalen  Kanincheuserum  vorhandene  Hämolysin  gegen  Hammelblut  zu  benutzen.  Das 
präzipitierende  Serum  hat  sein  Wirkungsoptimum  in  einer  Menge  von  0.02  ccm.  Bei  Ver- 
wendung eines  Ueberschusses  tritt  Hämolyse  ein,  bedingt  durch  die  im  Antiserum  noch 
vorhandenen  hämolytischen  Ambozeptoren.  S.  Isaac  (Berlin). 
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603)  de  Dominicis,  Ueber    den    Wert    des    Hämockromogenspektrums.    Berl.  klio. 
Wochenschr.     1905.    No.  38. 

Der  Blutnacbweis  durch  das  genannte  Spektrum  ist  ein  äusserst  empfindlicher  und 
noch  empfindlicher  als  der  durch  das  Ozyhämoglobinspektrum.         Pappen  heim  (Berlin). 

604)  PaUcskc,  Riegler'sche  Blutprobe.    Aerztl.  Sachverst.-Ztg.    No.  19. 

Pappen  heim  (Berlin). 

605)  Haakon  Grieg/  Om   paavisning   ai  okkult  blöd  a  faeces.    (üeber  den  Nachweis 
von  okkultem    Blute   in    den    Faezes.)    Mediciuische  Revue.     1905.    No.  8.    S.  225 — 229. 

Nichts  neues.  Ossian  Schauman  (Helsingfors). 

606)  Arpäd  v;  Torday,    Ueber   den    Wert   der   Barbados-Aloinprobe    bei   Magen- 
und  Darmblutungen.     Orvosi  Hetilap.    1905.    No.  14.    (Ungarisch.) 

Torday  sah  niemals  die  Reaktion  bei  Individuen  mit  gesundem  Magen d arm trakt.  Es 
ist  zweckmässig  gleichzeitig  die  Weber'sche  Probe  auszuführen.  In  zweifelhaften  Fällen  bei 
vorkommenden  minimalen  Blutmengen  empfiehlt  Torday  auch  noch  die  Schönb  ein 'sehe 
Probe.  Es  ist  zweckmässig,  dem  Kranken  vor  Ausführung  der  Probe  keine  eisenhaltigen 
Medikamente  und  Speisen  zu  geben. 

Bei  Affektionen  der  Organe  der  Bauchhöhle  war  in  vielen  Fällen  Blut  im  Stuhl  nach- 
weisbar. Bei  Magenkrebs  konnte  in  jedem  Falle  Blut  im  Stuhl  nachgewiesen  werden.  Im 
anfallsfrcien  Stadium  des  runden  Magengeschwürs  konnte  niemals  Blut  gefunden  werden. 
Wegen  der  grossen  Hyperämie  der  Darmwände  konnte  Blut  manchmal  bei  Individuen  mit 
Diarrhoe,  Herz-  und  Nierenkrankheiten,  Leberzirrhose,  chronischer  Peritonitis  usw.  gefunden 
werden. 

Der  Probe  kommt  jedenfalls  eine  grosse  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung  zu. 

Körmöczi  (Budapest). 

607)  Max  Siegel,    Ueber  den    Nachweis  von  Blutfarbstoff  in  den  Fäzes.    Münchn. 
med.  Wochenschr.     1905.    No.  33. 

Da  es  sich  für  zweckmässig  herausgestellt  hat,  bei  Magenkranken  und  Chlorotischen  den 
Stuhl  auf  Sanguis  zu  untersuchen,  so  wurden  verschiedene  Methoden  zum  Nachweis  des  Blutes 
in  den  Fäzes  angegeben,  von  denen  die  beliebteste  die  von  Weber  angegebene  ist.  Fällt 
diese  Guajak-Tcrpentinprobe  negativ  aus,  so  kann  man  annehmen,  dass  kein  Blut  oder  doch 
höchstens  nur  minimalste  Spuren  desselben  vorhanden  sind.  Als  Kontrollprobe  kann  man 
mit  Vorteil  die  von  0.  und  R.  Adler  angegebene  Probe  anwenden,  bei  der  statt  Terpentinöl 
Wasserstoffsuperoxyd  und  statt  Guajaktinktur  eine  alkoholische  Benzidinlösung  verwendet 
wird  (Grünfärbung).  Fällt  aber  die  Guajak-Terpentinprobe,  die  in  einem  sauberen  Reagenz- 
glas ausgeführt  sein  muss,  positiv  aus,  so  darf  man  auf  das  Vorhandensein  von  Blut  schliessen^ 
vorausgesetzt,  dass  die  Probe  korrekt  ausgeführt  ist  und  man  Fleisch  und  alimentär  zuge- 
führtes Blut  ausschliessen  kann.  Als  Kontrolle  der  Web er'schen  Probe  wurde  die  von  Boas 
angegebene  Aloinprobe  vorgeschlagen,  doch  ist  sie  zu  verwerfen,  da  sie  dieselben  Fehler- 
quellen wie  die  Web  er 'sehe  hat;  dagegen  verwendet  man  gern  den  spektroskopischen  Nach- 
weis von  Blut  durch  reduziertes  Hämatin. 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  gering  konzentrierte  Blutlösungen  beim  Stehen  an  der 
Luft  oder  bei  der  Einwirkung  von  chemischen  Oxydationsmitteln  die  Fähigkeit  verlieren^ 
Ozon  vom  Terpentinöl  auf  die  Guajaktinktur  zu  übertragen. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

608)  O.  Schumm,  Ueber  Nachweis  von  Blutfarbstoff  im  Stuhl.    Biol.  Abt.  d.  ärztU 
Vereins  Hamburg.    21,  November  1905. 

Ein  massiger  Blutgehalt  von  ca.  5%  ist  oft  äusserlich  gar  nicht  zu  erkennen.  Die 
bei  reinen  Blutlösungen  sehr  brauchbare  Azetonhäminprobe  versagt  bei  genuin  bluthaltigen 
Stühlen  oft.  Die  Aloinprobe  hält  Verf.  für  entbehrlich.  Die  Adler'sche  Benzidinprobe  hält 
er  in  der  ursprünglichen  Form  für  nicht  ausreichend,  in  der  nach  Analogie  der  Weber- 
sehen  Probe  modifizierten  Form  aber  für  zu  empfindlich.  [Die  Ad  1er 'sehe  Probe,  die  8  mal 
so  empfindlich  wie  die  Guajakprobe,  ist  aber  ein  vorzügliches  Reagens  auf  [Oxydations- 
fermente.]  Die  Schmilinsky'sche  spektroskopische  Häraatoporphyrinprobe  gelingt  auch 
neben  Chlorophyllgehalt  der  Fäzes,  versagt  aber  bei  geringem  Blutgehalte.  Die  Weber'sche 
Probe  lässt  sich  dadurch  verbessern,  dass  man  das  Eisessigätherextrat  durch  Ausschütteln 
mit  1 — 2  Portionen  Wasser  reinigt. 

Als  genauere  klinische  Methode  empfiehlt  Verf.  folgendes  Verfahren :  4  g  Stuhl  werde» 
mit  15  ccm  Alkohol  und  15  ccm  Aether  verrieben,  filtriert,  einmal  mit  Alkoholäther,  danach 
einige  Male  mit  Aether  gewaschen,  der  Rückstand  vom  Filter  2  mal  mit  je  4  ccm  Eisessig^ 
extrahiert.   Hälfte  des  Filtrats  ammoniakalisch,  einige  Tropfen  Hydrazinhydrat  oder  Schwefel* 
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ammODium  zugesetzt  und  spektroskopiert,  Hämochroraogenspektrum  schon  bei  4—8% 
Blutgehalt  positiv.  Andere  Resthälfte  des  Filtrates  mit  Aether  verdünnt,  durch  Ausschütteln 
mit  Wasser  gereinigt  und  mit  der  Guajak-Terpentin- Probe  geprüft. 

Dies  Verfahren  gibt  nach  Genuss  gekochten  Fleisches  sicheres  positives  Resultat.  Bei 
sehr  dünnen  Stühlen  ist  ein  etwas  anderes  Vorgehen  erforderlich. 

Auf  spektroskopischem  Wege  gelingt  der  Nachweis  kleinerer  ßlutbeimengungen  oft 
auch  gut,  wenn  man  das  oben  besprochene  Eisessigextrakt  mit  Ammoniak  übersättigt,  filtriert 
und  mit  dem  hämatinhaltigen  Filterrückstand  die  Hämatoporphyrinprobe  ausführt. 

Pappenheim  (Berlin). 

609)  H.  Holländer,  Ueber  eine  neue  Methode  des  Blutnachweises  und  über 
andere  Erfolge  im  ärztlichen  Laboratorium.    Budapesti  Orvosi  Ujsag.   1905.  No.  39. 

Verf.  verwendet  die  oxydierenden  Eigenschaften  des  Hydrogen-Superoxyds  und  die 
Wirkungsnachweisenden  Eigenschaften  der  Guajaktinktur  zusammen,  um  Blut  nachzuweisen. 
Bei  der  Urinuntersuchung  ist  das  Vorgehen  folgendes.  Ein  Viertel  der  Eprouvette  wird  mit 
lauwarmem  sauren  Urin  gefüllt.  Dazu  setzt  man  einen  Tropfen  der  offizinellen  Guajaktinktur. 
Das  ausscheidende  Harz  löst  man  durch  konzentrierten  Alkohol;  dazu  setzt  man  1 — 3  Tropfen 
der  15proz.  PerhydrollÖsung.  Bei  Anwesenheit  von  Blut  stellt  sich  eine  Blaufärbung  ein, 
und  zwar  entweder  sofort  oder  nach  Ablauf  einiger  Sekunden,  wobei  mau  die  Flüssigkeit 
leicht  und  vorsichtig  erwärmen  kann.  Jeder  Blutuntersuchung  gehe  bei  einem  jod-  oder 
bromv erdächtigen  Urin  eine  Jod-  oder  Bromuntersuchung  voraus.      Körmöczi  (Budapest). 

610)  A.  Lecha-Marzo,  Ein  neues  Verfahren  zum  Nachweis  von  Blutflecken.  Rev. 
de  Med.  y  Cir.  Präct.     21.  März  1906. 

Befindet  sich  das  Blut  auf  Stoff  oder  textilem  Gewebe,  so  mazeriert  man  in  20proz. 
Sodalösung,  dickt  die  Lösung  ein  und  bringt  davon  auf  den  Objektträger  um  zur  Trockne 
einzudampfen ;  oder  man  gibt  das  abgekratzte  Blut  auf  den  Objektträger.  Alsdann  fügt  man 
Jodlösung  (Jod  2,5,  Kai.  jodat.  0,5,  96proz.  Alkohol  25,0),  Pyridin  und  (NH4)2S  hinzu,  und 
bedeckt  mit  Deckglas.  Es  bilden  sich  orange-tiefrote  doppelbrechende  Kristalle  von  Jod- 
hämatin,  Nadeln,  oder  rhombischen  bzw.  rechteckigen  Tafeln  (cf.  Teich mann'sche  und 
Floren ce'sche  Reaktion).    Chlorkalk,    Essigsäure,   Sublimat,  Arg.  nitr.  vereiteln  die  Probe. 

Pappenheim  (Berlin)*). 

611)  O.  Curti,  Modo  per  calcolare  la  quantita  di  sangue  in  un*  orina.  (Zur 
quantitativen  Bestimmung  des  Blutes  im  Harn.)  (Med.  Univ.-Klinik,  Pavia.)  Gazz.  med. 
ital.     Jg.  LVL    No.  28. 

Verf.  bestimmt  die  Hämoglobinmenge  im  Harn  mit  dem  Gow er s 'sehen  oder  dem 
Fl  ei  sc  hl -Mi  es  che  raschen  Apparat;  daneben  das  Hämoglobin  des  Blutes  des  betreffenden 
Individuums.  Aus  diesen  Werten  leitet  er  den  Gesamthämoglobingehalt  des  (24  stündigen) 
Harnes,  bzw  .den  Blutgehalt  ab.   Die  Harnpigmente  sollen  die  Resultate  praktisch  nicht  stören. 

A.  As  coli  (Mailand). 


XI.  Interne  Sekretion  nnd  Opotherapie. 

612)  Stransky,    Zur   Antithyreoidinbehandlung   der   Basedow^schen    Krankheit. 
Wien.  med.  Presse.     1906.   'No.  10,  11. 

Ein  abschliessendes  Urteil  über  das  Möbius'sche  Heilmittel  ist  noch  nicht  möglich; 
zwar  ist  es  noch  immer  das  beste  aller  gegen  die  Basedowkrankheit  gerichteten  internen 
Heilmittel,  doch  scheinen  die  Erfolge  nur  vorübergehende  zu  sein.    Pappenheim  (Berlin), 

613)  J.  Dreschfeld,  On  some  of  the  Symptoms  and  Treatment  of  Grove's  Disease, 
Med.  Chronicle.     January  1906. 

Moebius'  anti-thyroid  serum  has  been  given  in  21  cases.  Ten  were  cured,  seven 
improved,  four  received  no  benefit.  Goodall  (Edinburgh). 

614)  J.  A.  Matson,    A  Gase   of   Acute  Grave's  Disease    with   Fatal  Termination. 
Dublin  Journ.  of  Med.  Science.    January  1906. 

Anti-thyroidin  was  among  the  remedies  tried.  The  thyroid  gland  showed  increased 
Dirid  and  dilatation  of  the  Spaces.  Goodall  (Edinburgh). 


1)  Nach  einem  Referat  in  Münch.  Med.  Wochenschr.     1906.     No.  16. 

in.  Jahrgang.  1*7 
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615)  W.   J.  Somerville,    Gase   of  Exophthalmic   Goitre   in   a   man   successfuUj- 
treated.    Glasgow  Med.  Journ.    Feb.  1906. 

The  treatment  used  was  rest,  electricity,  thyrodectin  and  thymus.  Probably  the  first 
two  did  most  good.  Goodall  (Edinburgh).' 

616)  S.  P.  Beebe,    Preparation   of   a   serum    for   the  treatment  of  exophthalmic 
goitre.    The  Journal  of  the  Am.  med.  assoc.    Feb.  17th  1906. 

Die  Nukieoproteide  und  das  Thyreoglobulin  von  Schilddrüsen,  die  Fällen  Ton 
Basedow'scher  Krankheit  entnommen  waren,  wurden  isoliert  und  Kaninchen  damit  immuni- 
siert. Das  so  gewonnene  Immunseram  wurde  an  Patienten,  die  an  Basedow  litten,  verab- 
reicht. In  einigen  Fällen  soll  auf  diese  Weise  Besserung,  in  anderen  Heilung  erzielt  worden 
sein.  Der  Verf.  weist  darauf  hin,  dass  Immunsera,  die 'durch  Injektionen  von  menschlichem 
Gewebe  (oder  deren  Produkten;  der  Ref.)  erhalten  werden,  nur  mit  grosser  Vorsicht  für 
therapeutische  Zwecke  verwendet  werden  dürfen  (zytolytische  Wirkung).  So  wurden  offenbar 
nach  der  Injektion  von  1  ccm  des  Immunserums  alarmierende  Rc<iktionen  beobachtet.  (Die 
Behandlung  und  deren  Erfolg  bilden  das  Thema  der  folgenden  Arbeit  von  J.  Rogers.) 

Amberg  (Baltimore). 

617)  J.  Rogers,  The  treatment  of  exophthalmic  goitre  by  a  specific  serum.    The 
Journ.  of  the  Amer.  med.  assoc.    Febr.  17  th  1906. 

Der  Verf.  berichtet  über  die  mit  dem  Serum  von  Beebe  erzielten  Erfolge.  Immun- 
sera, die  mittelst  der  Nukieoproteide  und  Thyreoglobulin  normaler  Drüsensubstanz  erhalten 
wurden,  waren  inaktiv.  Die  Schilddrüsen,  die  hierbei  zur  Verwendung  kamen,  entstammten 
der  Morgue  und  konnten  erst  einige  Tage  nach  dem  Tode  der  Individuen  entnommen  werden. 
Es  fand  sich,  dass  das  Präzipitat  der  Nukieoproteide  von  den  Basedow 'sehen  Drüsen  reich- 
lich, während  das  Präzipitat  von  normalen  Drüsen  sehr  geringfügig  war.  Für  Einzelheiten 
muss  auf  das  Original  verwiesen  werden.  Amberg  (Baltimore). 

618 — 621.  Quervain  und  »eine  Schüler.  Ueber  die  Schilddrüse  sind  unter  der 
Leitung  von  de  Quervain  in  Bern  drei  wichtige  experimentelle  Arbeiten  entstanden,  an  die 
Quervain  eine  vierte  Arbeit,  die  die  vorhergehenden  beleuchtet,  anschliesst.  (C.) 

618)  Sarbacli,    Das    Verhalten    der    Schilddrüse    bei    Infektionen    und    Intoxi- 
kationen.   Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.    Bd.  XV.    Heft  3  und  4. 

Verf.  hat  im  ganzen  67  Schilddrüsen  bei  infektiösen  und  toxischen  Prozessen,  die  zur 
Sektion  kamen,  untersucht.  Es  handelte  sich  in  den  Fällen  14  mal  um  Tuberkulose,  2  mal 
um  Masern,  6  mal  um  Scharlach,  6  mal  um  Pneumonie,  4  mal  um  Diphtherie,  3  mal  um 
Sepsis,  2  mal  um  Endokarditis,  5  mal  um  Peritonitis,  Imal  um  Wochenbettfieber,  Imal  um 
Hirnabszess,  3  mal  um  Alkoholismus,  6  mal  um  Tumoren,  4  mal  um  Nephritis,  2  mal  um 
Myokarditis,  1  mal  um  perniziöse  Anämie,  2  mal  um  Gastroenteritis,  1  mal  um  Herzfehler, 
4  mal  um  Traumen.  Eine  wesentliche  Aenderung  des  Gewichts  konnte  bei  diesen  Er- 
krankungen nicht  festgestellt  werden.  Als  regelmässiger  Befund  bei  der  Tuberkulose  fand 
sich  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes.  Die  Infektionskrankheiten  verursachen  einen  ge- 
steigerten Blutgehalt  der  Schilddrüse.  Bei  Kindern  hat  das  Kolloid  eine  mehr  homogene, 
durchsichtige  Beschaffenheit;  bei  Erwachsenen  ist  es  kompakter  und  undurchsichtiger.  Bei 
Scharlach  und  Diphtherie  entsteht  eine  Modifikation  des  Kolloids,  die  sich  mit  Hämalaun 
färbt.  Bei  Erwachsenen  war  regelmässig  in  den  Lymphräumen  Kolloid,  bei  Kindern  nicht. 
Die  Desquamation  der  Epithelien  war  am  stärksten  bei  Diphtherie,  Sepsis,  Phthise,  Alkoho- 
lismus, Scharlach,  Masern,  Pneumonie,  Peritonitis.  Bei  Urämie,  Krebs  und  Sarkom  konnte 
eine  Veränderung  der  Schilddrüse  nicht  gefunden  werden.  Im  wesentlichen  bestehen  die 
Veränderungen  der  Schilddrüse  bei  Infektionen  und  Intoxikationen  in  Hyperämie,  Verflüssi- 
gung, Schwund  des  Kolloids,  Desquamation  der  Epithelien.  —  Ueber  die  Einzelheiten  der 
Befunde,  für  die  sich  noch  keineswegs  regelmässige  und  typische  Normen  aufstellen  lassen, 
ist  die  Originalarbcit  einzusehen.  Coenen  (Berlin). 

619)  A.  Lüthi,  Ueber  experimentelle  Stauung  in  der  Hundeschilddrüse.     Ebenda. 

Verf.  hat  die  Untersuchungen  von  de  Quervain  nachgeprüft,  der  bei  Stauungs- 
zuständen  in  der  Schilddrüse  Schwund  des  Kolloids,  Wucherung  und  Abbtossung  der  Epi- 
thelien und  einige  Todesfälle  an  Tetanie  fand.  Verf.  unterband  die  Venen  der  einen  Hälfte 
der  Drüse  und  resezierte  die  andere  Hälfte  teilweise  zur  mikroskopischen  Kontrolle.  Bei 
4  Hunden  der  14  Versuchstiere  war  keine  Stauung  zu  erzielen  wegen  der  Kollateralen.  In 
einem  Falle  fand  eine  totale  Infarzierung  und  Nekrose  der  ganzen  Schilddrüse  statt.  Als 
Folgeerscheinung  der  Stauung  konnte  Verf.  regelmässig  folgende  Befunde  erheben:  1.  Dilatation 
der  Kapillaren,    2.  Blutungen  ins  Gewebe  und  in  die  Follikel,    3.  Desquamation  und  Phago- 
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zjtose  der  Epithelieo,  die  BlutpigmeDt  aufoehmeD,  4.  Wucherung  des  Biudegeirebes,  5.  Kol- 
loidmangel;  daraus  folgt,  dass  die  Venen  bei  der  Abfuhr  des  Kolloids  aus  der  Schilddrüse 
nicht  wesentlich  beteiUgt  sind.    Bei  Verschluss  aller  Venen  entsteht  Nekrose. 

^        Coenen  (Berlin). 

620)  S.  Aeschbacher,    Ueber   den  Einfluss   krankhafter   Zustände   auf   den  Jod- 
und  Phosphorgehalt  der  normalen  Schilddrüse.    Ebenda. 

Verf.  hat  61  Schilddrüsen  auf  Jod  und  Phosphor  untersucht.  Die  normale  Schilddrüse 
enthält  0,8  mg  Jod  pro  1  g  Trockensubstanz  und  6,22  mg  P2O5  in  derselben  Menge.  Das 
Kolloid  ist  der  Hauptträger  des  Jods;  es  ist  aber  in  den  verschiedenen  Fällen  verschieden 
jodhaltig  und  nicht  der  alleinige  Träger  des  Jods,  denn  das  Thyreoalbumin  der  Follikel- 
zelleo  scheint  auch  Jod  zu  enthalten.  Das  dünnflüssige  Kolloid  ist  stärker  jodhaltig  als  das 
konzentrierte  alte.  In  Kropfgegenden  ist  der  Jodgehalt  der  Schilddrüse  grösser  als  in  kropf- 
armen Ländern.  Der  relative  auf  die  Einheit  Trockensubstanz  bezogene  Jodgehalt  bei  der 
diffusen  Hypertrophie  ist  nicht  viel  grösser,  als  bei  gewöhnlich  grossen  Schilddrüsen.  Bei 
einfacher  Hypertrophie  derselben  konnte  Verf.  im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren  keine  Er- 
hobung des  Phosphors  finden.  Der  Phosphorgehalt  wird  im  wesentlichen  bedingt  durch  den 
Kernreichtum  der  Drüse.  Der  bekannte  Antagonismus  zwischen  Jod  und  Phosphor  ist  erklärt 
dadurch,  dass  kolloid-  und  jodreiche  Strumen  relativ  zellarm  sind  und  umgekehrt.  Die 
Schilddrüse  ist  im  mittleren  Lebensalter  am  jodhaltigsten;  auf  den  Phosphorgehalt  hat  das 
Alter  keinen  Einfluss.  Der  Jodgehalt  ist  bei  den  Frauen  grösser  als  bei  den  Männern,  der 
Phospb orgehalt  dagegen  bei  den  Männern  grösser  als  bei  den  Frauen.  Bei  den  akuten  In- 
fektionen nimmt  der  Jodgehalt  ab,  ebenfalls  bei  der  Tuberkulose;  Zirkulationsstörungen  ver- 
mindern ebenfalls  den  Jodgehalt.  Bei  Urämie,  Alkoholismus,  Karzinom,  Sarkom  ist  eine 
regelmässige  Aenderung  in  der  chemischen  Zusammensetzung  der  Schilddrüse  nicht  zu 
merken.    Die  Einnahme  von  Jodkali  steigert  den  Jodgehalt  der  Drüse'). 

Coenen  (Berh'n). 

621)  F.  de  Owcrvain,    Thyreoiditis  simplcx   und   toxische  Reaktion  der  Schild- 
drüse.   Ebenda. 

Die  Unterschiede  zwischen  der  entzündlichen  Veränderung  der  Schilddrüse,  Thyreoi- 
ditis Simplex  (Quervain)  und  der  toxischen  Schädigung  derselben,  die  in  der  Literatur  viel- 
fach uonch tigerweise  identifiziert  werden,,  werden  vom  Verf.  nochmals  genau  skizziert.  Bei 
der  Thyreoiditis  Simplex  findet  man:  1.  Vermehrung,  Abstossung,  Entartung  und  Degeneration 
der  Epithelien;  2.  Schwund  des  Kolloids;  3.  Einwanderung  von  multinukleären  Leukozyten, 
Rundzellenanhäufung,  fibroblastischc  Zellwucherung,  Fremd körperriesenzellen  in  der  Um- 
gebung der  Kolloidschollen;  4.  bindegewebige  Wucherung.  Der  toxischen  Thyreoiditis  fehlen 
die  wichtigsten  Kriterien  der  infektiösen  Entzündung,  die  Einwanderung  der  Leukozyten. 
Beim  Scharlach,  der  die  stärkste  toxische  Schädigung  der  Schilddrüse  setzt,  ist  eine  Thyreoi- 
ditis Simplex  bisher  nicht  beobachtet  worden.  Bakteriologisch  ist  die  Frage  der  infektiösen 
Entzündung  der  Schilddrüse  und  der  toxischen  Reaktion  derselben  allerdings  bisher  nicht 
gelöst  worden.  Bei  der  Thyreoiditis  simplex  wird  das  Gift  in  der  Drüse  selbst  bereitet,  ist 
daselbst  also  konzentriert  vorhanden  und  verursacht  eine  bleibende  Schädigung,  eine  Narbe: 
bei  der  toxischen  Thyreoiditis  kreist  das  Gift  im  Blut,  ist  also  in  der  Drüse  in  schwächerer 
Konzentration,  und  es  tritt  meist  Restitutio  ad  integrum  ein.  Coenen  (Berlin). 

622)  Lublinski,  Jodismua  acutus  und  Thyreoiditis  acuta.   Deutsche  med.  Wochens.chr. 
1906.    No.  8. 

Die  schwellende  Einwirkung  des  Jod  auf  Drüsen  verdient  um  so  mehr  Interesse,  als 
seine  verkleinernde  Einwirkung  auf  hypertrophische  Drüsen  nicht  geleugnet  wird.  Nach  inner' 
lieber  Anwendung  können  die  Ohrspeicheldrüsen,  die  Submaxillardrüsen  anschwellen.  Höchst 
selten  ist  die  Alteration  der  Schilddrüse  infolge  des  Jodgebrauchs,  einer  Drüse,  welche  als 
einziges  Organ  an  und  für  sich  Jod  enthält.  Die  Angabe,  dass  Jod  ein  normaler  Bestandteil 
fies  Zellkernes  ist,  bedarf  noch  der  Bestätigung.  Verf.  teilt  einen  Fall  von  Schilddrüsen- 
Schwellung  mii.  Eine  Patientin  mit  Syphilis  insontium  wurde  erst  mit  Hg,  dann  nach  dem 
Verschwinden  der  syphilitischen  Erscheinungen  mit  Jodkali  behandelt.  Nach  4  Tagen  fand 
Verf.  neben  leichtem  Schnupfen  eine  gleichmässige  Schwellung  der  Schilddrüse,  welche  sich 
wie  ein  weicher  Kropf  anfühlte.  Dass  es  sich  in  der  Tat  um  Jodwirkung  handelt,  wird  da- 
durch erwiesen,  dass  die  Schwellung  beim  Aussetzen  des  Jods  zurückging  und  wiederkehrte, 
wenn  die  Medikation  wieder  aufgenommen  wurde 2).  v.  Boltenstern  (Berlin). 


1)  s.  u.  Lublinsky,  Ref.  622- 

2)  cf.  Czillag,  Folia  haematolog.    IIL     1.    p.  61. 
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623)  N.  Tiberti,    SulT  attivita   secretoria  della  glandola   tiroide   in  alcune  cod 
dizioni  morbose.     (Zur  KenntDis    der  Schilddrösensekretion    unter  gewissen  krankhaften 
Bedingungen.)     (Institut  f.  allgem.  Pathologie,  Florenz.)    Speriment.    Jahrg.  LIX.     H.  3/4. 

Verf.  bat  die  neken  der  Kolloidsubstanz  in  den  Scbilddrüsenzelien  vorkommenden 
Granula  studiert,  die  sich  durch  Färbung  mit  Säurefucbsin  gut  darstellen  lassen  und  von 
ihm  ebenfalls  als  Produkt  innerer  Sekretion  aufgefasst  werden.  Er  findet,  dass  diese  Granula 
bei  schwerer  Autointoxikation  stark  an  Zahl  zunehmen  (Ureter-,  Choledochus-,  Darmunter- 
bindung, ebenso  bei  Vergiftung  mit  Tetanustoxin);  bei  experimentellem  Diabetes  nimmt  ihre 
Zahl  ab;  bei  Struma  cystica  ist  ihre  Zahl  proportional  der  Zellatrophie  herabgesetzt;  bei 
Struma  parencbymatosa  ist  sie  erhöht.  A.  Ascoli  (Mailand). 

624)  S.  G.  Shattock,  The  Parathyroids  in  Graves's  Disease.  Brit.  med.  Journ, 
Dec.  30  th  1905. 

The  patient  was  a  female,  aged  20.  Illness  began  subacutely.  Symptoms  were  marked. 
Death  oecurred  from  syncope.  Nothing  suggestive  of  rayxoedema  was  noticed  at  the  post- 
mortem.  The  thyroid  was  considerably  and  uniform ly  enlarged.  On  section  the  surfaces 
looked  solid  and  homogeneous  with  no  indication  of  vesicular  structure  or  colloid.  On  the 
left  side  was  a  para-thyroid  measuring  0,9  cm.  Microscopically  the  thyroid  consisted  of  a 
compact  tissue  made  up  of  the  walls  of  closely-set  marrow  Spaces  lined  with  cubical  or 
columnar  epithelium.  No  colloid  was  present,  the  scanty  contents  of  the  gland  Spaces  being 
granulär.  The  stroma  in  parts  was  infiltrated  with  lymphocytes.  The  parathyroids  showed 
compact  glandulär  tissue  the  cells  showing  an  irregulär  grouping  only  at  the  borders  of  the 
trabeculae.  Among  the  gland  cells  were  groups  of  fat  cells.  There  was  no  where  any  tracc 
of  a  lumen  among  the  gland  cells.     The  strukture  presented  was  thus  the  normal  one. 

Goodall  (Edinburgh). 

625)  F.  Capobianco,  II  J  del  siero  di  sangue  dopo  Testirpazione  completa  e 
parziale  del  sistemo  tiro-paratiroideo.  (Der  Gefrierpunkt  des  Blutserums  nach 
kompletter  und  partieller  Exstirpation  des  Thyro-parathyroidsystems.)  (Physiol.  Institut  d. 
tierärztlichen  Hochschule,  Neapel.)     Annali  di  nevrologia.    Jahrg.  XXIII.     H.  1/2. 

Der  Gefrierpunkt  wird  nicht  beeinflusst.  A.  Ascoli  (Mailand). 

626)  G.  L.  Gulland  and  A.  Goodall,  On  the  presence  of  Pigment  containing  Iron 
in  the  Thyroid  Gland.     Lancet.    Aug.  19th  1905. 

Gland  tissue  was  fixed  in  a  mixture  of  formaline  and  perchloride  of  mercury  and 
sections  were  treated  with  potassium  ferrocyanide  and  hydrochloric  acid  and  counter-stained 
with  carm-alum.  Hitherto,  iron  pigmeut  has  been  found  in  six  cases;  two  of  these  were 
pernicious  anaemia,  one  secondary  anaemia,  one  meduUary  leukaemia  and  two  lymphatio 
leukaemia.  The  pigment  was  also  found  in  the  thyroid  gland  of  guioeapigs  a  week  after  the 
injection  of  phenyl-hydrazin.  It  was  abseut  in  the  thyroid  of  a  large  number  of  normal 
laboratory  animals  and  could  not  be  found  in  three  cases  of  lymphatic  leukaemia  and  in  a 
case  of  death  by  trauma.  The  pigment  is  most  commonly  found  in  connective  tissue  cells 
between  the  vesicles.  It  is  also  present  in  small  scattered  areas  in  the  epithelium  lining 
the  vesicles  and  may  be  found  in  cells  lying  free  among  the  colloid  material.  It  is  most 
abundant  in  the  more  cellular  parts  of  the  thyroid  where  the  colloid  vesicles  are  small. 
Only  a  small  proportion  of  the  pigment  falls  to  give  the  iron  reaction. 

In  only  one  case  (pernicious  anaemia)  was  the  pigmentation  visible  to  the  naked  eye. 
The  condition  seems  to  be  associated  with  an  undue  vulncrability  of  the  red  blood  corpuscles. 
In  rabbits  and  cats  after  Phenylhydrazin  there  was  pigmentation  along  the  fibrils  ol  connective 
tisstke  in  common  with  a  similar  deposition  of  pigment  in  other  Organs  which  has  previously 
been  described.  In  Guinea-pigs  pigment  was  distributed  in  this  way  as  well  as  in  the 
manner  described  above,  Goodall  (Edinburgh). 

627)  Plneles,  Zur  Pathogenese  der  Tetanie.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXXXV* 
H.  5/6. 

Die  verschiedenen  Arten  der  menschlichen  Tetanie  zeigen  hinsichtlich  der  motorisch- 
und  trophisch-nervösen  Symptome  weitgehendste  Uebereinstimmung.  Andererseits  besteht  auch 
zwischen  der  strumipriven  Tetanie  und  den  sonstigen  Arten  der  Tetanie  grosse  Kongruenz, 
so  dass  es  nahe  liegt,  für  alle  Formen  der  menschlichen  Tetanie  eine  gemeinsame  patho- 
logisch-physiologische Basis  anzunehmen. 

Betreffs  der  strumipriven  Tetanie  scheint  es  erwiesen  *)  zu  sein,  dass  sie  auf  dem  Aus- 
fall der  Epithelkörnchen  beruht,   welche   das    autoin toxikative  Tetaniegift  abfangen  und  zer- 


1)  S.  Pineles,  Mitteil.  a.  d.  Grenzgeb.   IV.    1904. 
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stören  sollen.  Wie  die  strumiprive  Tetanie,  so  werden  also  auch  wohl  die  sonstigen  Tetanie- 
formen durch  das  alsdann  in  Aktion  tretende  „Tetaniegift"  ausgelöst.  Besonders  wahrschein- 
lich ist  diese  Hypothese  für  die  Pathogenese  der  Tetania  gravidarum. 

'Pappenheim  (Berlin), 

628)  J.R  Fräser,  A  Gase  of  Myxoedema. .  Brit.  med.  Journ.    March  3rd  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

629)  V.  Massenti,  La  milza  del  cane  dopo  Tablazione  completa  delT  apparato 
tiro-paratiroideo.     (Die    Milz    beim  Hunde    nach    vollständiger  Abtragung   des  Thyro- 

'  parathyreoidalapparates.)  (Pharmakolog.  Institut  Sassari.).  Hir.  ven.  di  scienze  med. 
Fase.  V. 

Bei  Hunden  tritt  nach  totaler  Thyreo-parathyreoidektomie  in  der  Milz  Bindegewebs- 
neubildung  und  Atrophie  des  Organs  auf,  was  gegen  eine  vikariierende  Funktion  der  Milz  für 
die  Thyreoidea  spricht.  A.  As  coli  (Mailand). 

630)  A.  Zanfrognini,  Insufficienza  paratiroidea  e  gravidanza.  (Insuffizienz  der 
Parathyroideae  und  Schwangerschaft.)  (Frauenklinik  Genua.)  Bollett.  B.  Acc.  med.  di 
Genova.    Anno  XX.     No.  3. 

Verf.  exstirpierte  bei  je  zwei  schwangeren  Katzen  4  resp.  3  resp.  2  Glandulae  para- 
thyroideae und  fand,  dass  dieselben  den  Eingriff  viel  schlechter  vertrugen,  als  nicht  schwangere 
Tiere.  Bei  drei  Katzen,  die  eingingen,  wurde  Degeneration  der  Nieren  mit  Albuminurie  und 
Leberveränderungen  gefunden.  Frühgeburt  trat  nur  in  einem  Fall  ein,  sonst  waren  die  Neu- 
geborenen reif.  Verf.  meint  demnach,  dass  die  Schwangerschaft  eine  Hyperfunktion  der  Para- 
thyroideae bedingt  und  mithin  ein  wichtiges  Moment  beim  Ausbruch  einer  latenten  Insuffizienz 
(Eklampsie)  der  Parathyroideae  abgibt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

631)  G.  Va»»alc,  Le  traitement  del'öclampsie  gravidique  par  la  paratbyr6oidine 
et  considerations  sur  la  Physiopathologie  des  glandes  parathyreoVdes.  (Die 
Behandlung  der  Eklampsie  der  Schwangeren  mit  Parathyroidin  und  Betrachtungen  über 
die  Physiopathologie  der  Parathyroideae.)  (Inst.  f.  allgem.  Pathol.  Modena.)  Arch.  ital. 
de  biologie.    T.  LXIII.    Fase.  U.    S.-A. 

Verf.  unterscheidet  bekanntlich  im  Thyreoparathyreoidalapparate  zwei  unabhängige 
Funktionen ;  die  Parathyreoideae  besitzen  eine  antitoxische  Funktion,  so  dass  ihre  Abtragung 
zu  tödlicher  Tetanie  führt,  während  der  Schilddrüse  eine  trophische  Funktion  zukommt. 
Nach  partieller  Parathyreodektomie  treten  leichte  Erscheinungen  auf  oder  es  kann  die  ge- 
schaffene Insuffizienz  latent  bleiben  und  durch  verschiedene  Momente  (Schwangerschaft,  Ge- 
burt, Sauggeschäfte)  der  tetanische  Prozess  wieder  angefacht  werden,  wie  Verf.  experimentell 
nachweisen  konnte;  es  gelang  ihm  aber  durch  Verabreichung  von  Schilddrüsensubstanz  bei 
einer  Hündin  die  Anfälle  zu  kupieren.  Dieses  Resultat  steht  im  Einklänge  mit  den  Erfolgen 
der  Behandlung  der  Eklampsie  mit  Schilddrüsen  Substanz,  wird  aber  vom  Verf.  nicht  als 
Folge  der  Schilddrüsenfütterung  angesehen,  sondern  auf  die  gleichzeitige  Einführung  der 
Parathyreoideae  zurückgeführt.  Fussend  auf  dieser  Grundlage  empfiehlt  Verf.  die  Behandlung 
der  Eklampsie  mit  Parathyreoidin,  einem  Extrakte  der  Parathyreoideae,  da  er  die  Eklampsie 
als  den  Ausbruch  einer  latenten  Insuffizienz  der  Parathyreoideae  auffasst. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

632)  Parhon  et  Goldstein,  Antagonisme  entre  les  fonctions  de  Tovaire  et  Celles 
du  Corps  thyroide.    Arch.  g6n6r.  de  Medecine.     17  janvier  1905. 

Les  auteurs  6tudient  successivement  l'action  antagoniste  des  deux  organes  Tun  sur 
Tautre,  Taction  sur  le  Systeme  osseux,  sur  le  tissu  adipeux,  sur  le  Systeme  pileux,  sur 
Tappareil  cardiovasculaire,  la  s^cretion  sudorale,  la  secretion  lactee,  les  6changes  nutritifs, 
et  Telimination  de  Tiode.  •  Aubertin  (Paris). 

633)  W.  E.  Fothergill,  A  Gase  of  Eclampsia  followed  by  puerperal  melancholia 
which  was  treated  with  thyroid  Gland  substance.  Edinb.  med.  Journ.  March 
1906.     p.  286. 

A  woman,  aged  44,  began  to  suffer  from  fits  during  labour.  After  delivery  convulsions 
continued  and  as  the  pulse  tension  became  exceedingly  high  bleeding  was  resorted  to.  After 
the  second  day  the  fits  abated  and  albuminuria  lessened.  The  chield  died  on  the  fourth  day. 
An  the  16 th  day  melancholia  supervened.  A  good  recovery  followed  treatraent  by  thyroid 
substance. 

It  is  suggested  that  the  average  duration  of  asylum  and  hospital  cases  of  post-partum 
mental  Symptoms  should  be  ascertained  with  the  view  of  enquiring  whether  this  period  could 
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be  shortened  by  active  antitoxaemic  treatment.  Milk  and  vegetable  diet,  lavage  of  the 
jntestine,  Stimulation  of  the  skin  and  tbjroid  feeding  sbould  be  resorted  to  as  a  Stimulus  to 
metabolism.  Goodail  (Bdinburgb). 

634)  W.  BuUoch  and  J.  H.  Scqueira,  On  the  Relation  of  the  suprarenal  capsulcs 
to  the  sexual  organs.     Trans.  Path.  Soc.  London.     56.     1905.    p.  189. 

Ä  very  stout  girl,  agcd  11,  suffered  from  praecordial  pain  and  dyspnoea.  The  had 
menstruated  tor  15  mooths.  The  general  appearance  and  deveiopment  resembied  that  of  a 
iroman  of  40.  There  was  ascites  and  a  tumour  in  the  left  loin.  Death  oecurred  from  sudden 
heart  failure. 

A  tumour  irheighing  over  three  pounds  was  found  at  the  site  of  the  left  suprarenal. 
The  general  appearance  of  its  cut  surface  was  red  but  here  and  there  were  yeliow  coloured 
areas  of  dififerent  size. 

The  tumour  was  carcinomatous  and  closely  resembied  the  structure  of  the  zooa  fosci- 
cularis  of  the  suprarenal.     Metastasis  were  found  in  liver  and  lung. 

The  authors  find  that  there  exists  in  medical  literature  the  reports  of  a  series  of  cases 
where  in  quite  young  children  there  has  been  a  precocious  deveiopment  of  the  genital  and 
accessory  genital  giands.  The  pathological  findings  have  been  eitber  carcinomata  or  hyper- 
trophy  of  the  suprarenals.  Atrophy  and  hypoplasia  of  the  suprarenals  may  be  associated 
with  hypoplasia  of  the  genital  ofgans.  Cases  of  primary  blastoma  of  the  suprarenal  giands 
«nnd  unassociated  with  precocity  are  usually  lympho-sarcoma.  The  cortex  of  the  suprarenal 
gland  is  probably  connected  in  some  way  with  the  growth  of  the  body  and  the  deveiopment 
of  puberty  and  sexual  maturity.  Goodail  (Edinburgh). 

635)  H.  C.  Lecky,  Notes  on  a  Gase  of  Addison's  Disease  Rapidly  fatal,  with 
Symptoms  of  acute  Toxaemia.    Lancet.    Feb.  17th  1906. 

A  man  of  38  began  to  sufifer  from  shivering  and  pigmentation  of  the  skin  and  high 
temperature.     Tne  pigmentation  was  limited  to  the  genitals  and  about  the  nipples. 

Blood  appeared  in  the  urine  und  stools  and  leucine  was  also  found.  Patient  rapidly 
sank  into  a  typhoid  state  and  died.  Typical  fibro-caseous  tuberculosis  of  both  suprarenals 
and  cystic  disease  of  the  kidneys  were  found.  Goodail  (Edinburgh). 

636)  W.  Jibbles,  Addison's  Disease.     Brit.  med.  Journ.    Dec.  30 th  1905. 

Notes  on  two  cases.  Goodail  (Edinburgh). 

'637)  E.  A.  von  WiUebrand,  Morbus  A|ddisonii  med  atrofi  af  binjurarna.  (Morbus 
Addisonii  mit  Atrophie  der  Nebenniere.)  (Frän  Diakonissjutihusets  i  Helsingfors  medicinska 
afdelning.    Finska  Laekaresallskapets  Handlinger.     1905.    No.  6.    S.  536—592. 

Verf.  berichtet  über  den  klinischen  Verlauf,  sowie  den  pathologisch-anatomischen  Be- 
fund in  einem  von  ihm  beobachteten  Falle  von  Morbus  Addisonii  mit  Nebennieren atrophie 
und  stellt  überdies  aus  der  Literatur  11  gleichartige  Fälle  zusammen.  Von  den  Patienten 
waren  7  männlichen  und  5  weiblichen  Geschlechts.  Das  Alter  schwankte  zwischen  10  und 
53  Jahren.  Im  Allgemeinen  kamen  sämtliche  klassische  Hauptsymptome  vor:  Adynamie, 
Verdauungsalterationen,  schwere  Nervenstörungen  und  Bronze-Färbung  der  Haut  Bezüglich 
der  Zahl  der  roten  und  der  weissen, Blutkörperchen,  sowie  des  Hämoglobingehaltes  waren  die 
Verhältnisse  sehr  variierende,  so  dass  man  keine  für  die  Krankheit  charakteristischen  Blut- 
veränderun^en  konstatieren  konnte.  Sämtliche  Fälle  endeten  mit  dem  Tode;  die  Krankheits- 
dauer wechselte  zwischen  5  Monaten  und  16  Jahren.  In  7  von  diesen  Fällen  wurde  bei  der 
Sektion  eine  durch  einen  zyrrhotischen  Prozess  bedingte,  in  den  übrigen  Fällen  dagegen  eine 
einfache  Nebennieren  atrophie  angetroffen.  In  den  meisten  Fällen  waren  die  zu  den  Neben- 
nieren gehörenden  sympathischen  Plexen  durchaus  unversehrt.  In  Betreff  der  ursächlichen 
Momente  der  Nebennierenatrophie  muss  nach  Ansicht  des  Verf.'s  sowohl  Tuberkulose  als 
auch  Syphilis  und  sonstige  bekannte  Entzündungsvorgänge  ausgeschlossen  werden.  Verf.  ist 
der  Ansicht,  dass  der  zirrhotische  Prozess  möglicherweise  ähnlicher  Natur  sein  könne,  wie 
derjenige  bei  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis.  Die  einfache  Atrophie  der  Neben- 
nieren wiederum  sei  vielleicht  auf  Kreislaufstörungen  oder  neurotrophische  Einflüsse  zurück- 
zuführen. Hinsichtlich  der  Pathogenese  glaubt  Verf.,  dass  sowohl  die  Adynamie  als  auch 
die  Störungen  seitens  des  Nervensystems  sich  leicht  von  der  Insuffizienz  der  Nebennieren 
ableiten  lassen;  in  Bezug  auf  die  Pigmentierung  dagegen  seien  die  Verhältnisse  nicht  so 
klar.  Das  Pigment  müsse  jedoch  von  dem  Farbstoff  der  roten  Blutkörperchen  herrühren, 
und  man  könne  sich  vielleicht  vorstellen,  dass  gewisse  toxische  Stoffe,  die  im  Blute  zirkulieren, 
und  unter  normalen  Verhältnissen  durch  die  Sekrete  der  Nebennieren  neutralisiert  werden, 
bei  Insuffizienz  dieser  Organe  unverändert  bleiben  und  daher  als  eine  Art  Blutgifte  auf  die 
roten  Blutkörperchen  auflösend  einwirken  können.  Eigenbericht. 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     287     — 

638)  A,  D.  Fordycc,  Preliminary  Considerations  od  the  Relation  of  the  supra- 
renal Bodies  to  General  morbid  P.rooesse9.  Scottish  med.  and  surg.  Joufn. 
Sept.  1905. 

An  interesting  resume  of  the  literature  dealing  with  the  physiology  and  pathology  of 
the  adrenals.  Goodall  (Edinburgh). 

639)  H.  O.  Butler,  A  practical  experlence  with  Adrenalin  as  a  cardiac  and  vaso- 
motor  stimulant.    Lancet.    March  3rd  1906. 

A  remarkable  recovery  from  circulatory  failure  following  pneumonia  after  administration 
of  adrenalin  in  a  little  girl.  Goodall  (Edinburgh). 

640)  L.  D'Amato,  Sulle  alterazioni  prodotto  degli  estratti  di  capsule  surrenali 
nei  vasi  sanguigni  e  in  altri  organi.  (lieber  die  Veränderungen,  welche  durch 
Neben nierenextrakte  in  den  Blutgefässen  und  in  anderen  Organen  hervorgerufen  werden.) 
(Mediz.  Klinik,  Neapel.)    Giom.  internaz.  d.  scienze  mediche.     Anno  XXVII.     1905.    S.-A. 

Neben  nierenextrakte  sind  auch  bei  stomachaler  Verabreichung  im  Stande  bei  Kaninchen 
dieselben  Aortenyeränderungen  hervorzurufen  wie  bei  intravenöser  und  subkutaner  Ein- 
spritzung, nur  sind  dazu  grössere  Dosen  und  länger  dauernde  Behandlung  nötig.  Bei  intra- 
Tenöser  Einspritzung  wurden  ausser  den  Veränderungen  der  Wandungen  der  Aorta  auch  an 
der  Pulmonalis,  Cava  und  an  den  glatten  Muskeln  des  Magendarmkanals  nekrotische  Herde 
festgestellt,  4ie  aber  weniger  ausgesprochen  waren.  A.  As  coli  (Mailand). 

641)  L.  D'Amato  e  V.  Faggella,  Della  natura  e  del  significato  della  lesioni 
aortiche  prodotte  dagli  estratti  di  capsule  surrenali.  (üeber  das  Wesen  und 
die  Bedeutung  der  durch  Nebennierenextrakte  hervorgerufenen  Aortaläsionen.)  (Mediz. 
Klinik  Neapel.)    Giom.  internat.  d.  scienze  mediche.    Anno  XXVII.     1905. 

Nach  intravenöser  Einspritzung  von  Adrenalin  oder  noch  besser  von  Paraganglin  weisen 
zuerst  die  glatten  Muskeln,  hierauf  die  elastischen  Fasern  Veränderungen  auf,  bis  endlich  an 
den  Gcfassen  mehr  weniger  ausgebreitete  nekrotische  Herde  an  der  ganzen  Tunica  media 
auftreten;  demnach  unterscheidet  sich  der  Prozess,  wie  Marchand  schon  herverhob,  durch 
die  Lokalisation  in  der  Media  von  der  Arteriosklerose.  Durch  subkutane  fortgesetzte  In- 
jektion Ton  Nebennierenextrakten  gelingt  es,  ebensolche  Veränderungen  hervorzurufen,  obwohl 
dabei  nach  den  Verff.  keine  Blutdruckerhöbung  auftritt,  so  dass  sie  dieser  keine  Rolle  bei 
der  Entstehung  der  erwähnten  Veränderungen  zugestehen,  sondern  eine  direkte  toxische 
Wirkung  der  Extrakte  auf  die  glatten  Muskelfasern  annehmen.  Bei  Kaninchen,  die  eine 
Zeitlang  in  Behandlung  gestanden,  ist  der  Blutdruck  konstant  herabgesetzt. 

A.  As  coli  (Mailand). 

642)  A.  Benedicenti,  L'azione  delT  adrenalina  sulla  seorezione  pancreatica. 
(Die  Wirkung  des  Adrenalins  auf  die  Pankreassekretion.)  Pharmakol.  Institut,  Gagliari. 
Giornale  della  R.  Accademia  di  medicina.    Torino.    Jg.  LXVIII.     H.  7 — 8. 

Subkutane  Einspritzung  von  1 — 3  mg  Adrenalin  bewirkt  bei  Hunden  mit  Pankreas- 
fistel  nach  Pawlow  starken  Abfall,  selbst  völlige  Sistierung  der  Pankreassekretion.  Der 
noöh  sezemierte  Saft  ist  dickflüssig,  sein  Gehalt  an  anorganischer  Substanz  nicht,  an  orga- 
nischer Substanz  stark  erhöht;  seine  enzymatischen  Eigenschaften  sind  vom  normalen  Safte 
nicht  Ycrschieden.  Pilokarpin  hat  mit  bezug  auf  die  Pankreasabsonderung  keine  antago- 
nistischen Eigenschaften  gegen  Adrenalin,  dagegen  kann  die  Adrenalinwirkung  durch  Nahrungs- 
zufuhr stark  herabgemindert  werden.    Die  Milzexstirpation  ändert  die  Adrenalinwirkung  nicht. 

A.  As  coli  (Mailand). 

643)  A.  Lorand,  Diabetes  and  the  thyroid  gland.    Lancet.     May  27 th  1905. 

In  connection  with  Bosanguets  lectures  L.  remarks  on  the  large  size  of  the  thyroid 
in  females  as  compared  with  males  and  its  intimate  relationship  with  the  functions  of 
the  ovary. 

L.  has  only  found  two  cases  of  myxoedema  with  diabetes  in  the  literature  and  in 
both  diabetes  had  been  the  consequence  of  thyroid  medication  in  big  doses. 

Goodall  (Edinburgh). 

644)  W,  C.  Bosanguet,  Some  eonsiderations  on  the  nature  of  diabetes  mellitus. 
Lancet    April  8th,  15  th,  22  nd  1905. 

There  is  some  connection  between  the  pancreas  and  diabetes. 

The  secretion  of  the  suprarenal  seems  to  act  on  the  pancreas  and  induce  glycosuria 
secondarily.  There  does  not  seem  to  be  sufficient  evidence  that  the  thyroid  is  at  fault  in 
tnie  diabetes.  Goodall  (Edinburgh). 
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645)  J.  H.  Abram,  Tbe  acid  extract  of  the  duodenal  mucous  membrane  as  a 
remcdy   in    diabetes  mellitus.    Lancet.    January  27th  1906. 

No  details  as  regards  the  preparation  of  the  extract  beyond  a  reference  to  the  work 
of  Bayliss  and  Starling  on  „secretin"  are  given. 

Three  cases  are  quoted  in  which  improvement  occurred.  Goodall  (Edinburgh). 

646)  N.  Pende,  Contributo  alla  fisiopatologia  del  pancreas.  ^Beitrag  zur  Physio- 
pathologie des  Pankreas.)    Rom.     Accad.  med.  di  Roma.     LI.  Jg.     25/6. 

Nach  Ligatur  der  Ausführungsgänge  des  Pankreas  bieten  weder  die  Speicheldrüsen, 
noch  die  Drüsen  des  Magendarmkanals,  noch  Leber  oder  Milz  anatomische  oder  funktionelle 
Veränderungen,  die  für  eine  vikariierende  Funktion  dieser  Organe  sprechen,  obwohl  die 
sekretorische  Tätigkeit  des  Pankreas  nach  höchstens  10  Tagen  auf  hört  und  auch  die  Langer- 
hans'schen  Zellhaufen  allmählich  verschwinden.  Trotzdem  erholten  sich  die  operierten  Tiere 
bei  subkutaner  Injektion  von  Traubenzucker  genau  so  wie  normale  Tiere.  Nach  Ligatur  des 
Ductus  Wirsungianus  konnte  Verf.  eine  atypische  Wucherung  des  Epithels  der  kleinen  Aus- 
führungsgänge des  Pankreas  feststellen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

647)  N.  Pende,  Contributo  alla  fisiopatologia  del  Pankreas  con  speciale 
riguardo  agli  Isolotti  di  Langerhans.  (Beitrag  zur  Physiopathologie  des  Pankreas 
mit  besonderem  Hinblick  auf  die  Langerhans'schen  Zellhaufen.)  Inst.  f.  allgem.  Pathologie, 
Rom.     Policl.  Gaz.  med.    XIL    No.  11. 

Bei  Kaninchen,  denen  die  Ausführungsgänge  des  Pankreas  unterbunden  werden,  sistiert 
die  Sekretionstätigkeit  des  Pankreas  innerhalb  einer  Woche,  während  die  anderen  Drüsen  des 
Verdauungstraktes  weder  neue  digestive  Eigenschaften  noch  Strukturveränderungen  aufwiesen, 
trotzdem  die  Verdauung  normal  bleibt.  Nach  der  Ligatur  findet  sowohl  in  den  Epithelien 
der  kleinsten  Ausführungsgänge  als  in  den  Langerhans 'sehen  Zellhaufen  zuerst  eine 
Regeneration  statt,  doch  verschwinden  dann  allmählich  die  meisten  Zellhaufen  im  Laufe  von 
ca.  300  Tagen;  mithin  ist  die  Annahme  einer  antidiabetischen  Funktion  derselben  hinfälli^^ 
und  kann  die  ganze  Bauchspeicheldrüse  ohne  jede  Störung  des  Organismus  langsam  aus- 
geschaltet werden.  Das  Verhalten  der  operierten  Tiere  gegenüber  subkutan  injiziertem  Zueker 
war  ein  normales.  Wie  die  Kompensation  bewerkstelligt  wird,  ist  noch  immer  eine  offene- 
Frage.  A.  Ascoli  (Mailand). 

648)  E.  Di  Mattci,  II  reperto  del  pancreas  nell' asfissia  meccanica.  (Der  Pankreas- 
befund  bei  der  mechanischen  Asphyxie.)  (Instit.  f.  gerichtl.  Medizin,  Catania.)  Policl.  Sez. 
jned.     A.  XIL    No.  11. 

Verf.  konnte  in  einer  vorhergehenden  Abhandlung  bei  ertrunkenen  Hunden  häufig 
üeckartige  Ekchymosen  und  wahre  hämorrhagische  Infarkte  am  Pankreas  nachweisen.  Bei 
anderen  Formen  mechanischer  Asphyxie  waren  hingegen  derartige  Veränderungen  nicht  nach- 
zuweisen. Verf.  unterzieht  die  Erscheinung  einer  eingehenden  Erörteruog  und  bespricht  die 
ätiologischen  Momente,  welche  zur  Bildung  der  Pankreasekchymosen  beitragen. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

649)  Bazzicalupo,  Recherches  sur  quelques  caracteres  physico-chimiques  du 
sang  des  animaux  apres  l'ablation  du  pancreas.  Gazzetta  internazionale  di 
Medicina.     1906.     No.  2. 

L'A.  a  fait  ses  experiences  sur  les  chiens  en  suivant  une  technique  operatoire  saignee 
et  en  pratiquent  des  recherches  hematologiques  exactes.  La  partie  originale  du  travail  peut 
etre  r6sumee  de  la  maniere  que  voici: 

1.  La  r6sistence  des  Irythrocytes  aux  Solutions  salines  est  diminuee  apres  Tablatioo 
du  pancreas. 

2.  La  valeur  de  Talcalinite  du  "sang  se  troave  r6duite  constamment  mais  de  maniere 
differente  et  plus  ou  moins  sensible  selon  les  differents  animaux  (chiens)  sur  lesquels  on  a 
fait  Texperience. 

3.  La  densite  du  sang  augmente  progressivement  au  für  et  a  mesure  que  a  cause  de 
rinsuffisance  fonctionnelle  des  autres  organes  et  particuli cremen t  du  rein  augmente  la  quantite 
des  d6chets  organiques  non  elimines  ou  transformes. 

4.  La  pression  osmotique  du  sang  augmente  comme  il  resulte  de  Televation  constante 
des  chiffres  du  J  cryoscopique  en  rdlation  a  Tabaissement  du  point  de  congelation,  fait  qui 
indique  une  plus  forte  concentration  du  sang  dans  les  chiens  qui  ont  6te  operes. 

Mattirolo  (Turin). 
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650)  P.  J.  Arullani,  Azione  e  value  terapeutico  della  macerazione  renale. 
(Wirkung  und  therapeutischer  Wert  der  Nierenmazeration.)  Osped.  Maggiore  P.  Giovanni, 
Torino.    Rif.  Med.    Anno  31.    No.  31. 

Von  10  Nierenkranken,  denen  die  Renault 'sehe  Mazeration  verabreicht  wurde,  ge< 
nasen  8,  2  wurden  gebessert  entlassen,  während  2  mit  chronischer  Urämie  starben.  Die 
Mazeration  forderte  die  Diurese  und  setzte  den  Blutdruok  herab.        A.  Ascoii  (Mailand). 

651)  G.  Guerrini,  Sur  la  fonction  de  l'hypophyse.  (Zur  Punktion  der  Hypophyse.) 
Institut  i.  allg.  Pathologie,  Florenz.  Archives  ital.  de  Biologie.  Jg.  XLllI.  H.  1.  (cf.  Folia 
haematolog.    II.    No.  1176.) 

Verf.  hat  die  Hypophyse  verschiedener  Tiere  (Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hund, 
Rind,  Schaf,  Katze,  Taube  etc.)  histologisch  untersucht;  die  Tiere  waren  teils  normal,  teils 
den  Terschiedensten  experimentellen  Bedingungen  und  Eingriffen  unterworfen.  Es  wurden 
neugeborene  und  verschieden  alte,  trächtige,  hungernde,  im  Dunkeln  gehaltene,  anämisierte, 
verschieden  endo-  und  exogenen  Intoxikationen  unterworfene  Tiere  untersucht.  Aus  seinen 
Beobachtungen  folgert  Verf.,  dass  in  der  Hypophyse  ein  einziger  (spezifischer)  Zelltypus  ver- 
treten ist,  der  funktionelle  Veränderungen  aufweist,  die  zur  Annahme  zweier  Zellarten  ge- 
führt haben.  Diese  Zellen  enthalten  zweierlei  Einschlüsse  (die  Koiloidsubstanz,  und  Körnchen- 
bildungen);  beide  sind  als  Produkte  innerer  Sekretion  aufzufassen.  Dieser  Sekretion 
kommt  eine  generelle  entgiftende  Funktion  zu;  ein  Einfiuss  auf  den  Trophismus  ist  nicht 
ersichtlich.  A.  Ascoii  (Mailand). 

652)  G.  Guerrini,  Sur  une  hypertrophie-  secondaire  experimentale  de  l'hypo- 
pbyse.  (Ueber  eine  experimentelle  sekundäre  Hypertrophie  der  Hypophyse.)  Institut  f. 
allgem.  Pathologie,  Florenz.     Archives  ital.  de  Biologie.    Jg.  XLIII.     H.  1. 

Verf.  hat  an  verschiedenen  Tieren  den  Einfluss  akuter  und  chronischer  Vergiftungen 
(endo-  und  exogen)  auf  die  innere  Sekretion  der  Hypophyse  untersucht  (vgl.  auch  Referat 
No.  651).  Er  findet,  dass  dieselben  bis  zum  terminalen  Stadium  anregend  wirken,  so  dass  es 
bei  chronischer  Vergiftung  zu  deutlicher  Hypertrophie  und  Hyperplasie  (Zellteilungen)  kommt. 
Verf.  ist  der  Meinung,  dass  die  bei  Akromegalie  beschriebenen  Hypophysenveränderungen 
in  Parallele  zu  setzen  seien  und  sich  sekundär,  als  Folge  einer  Stoffwechselaberration,  aus- 
bilden. A.  Ascoii  (Mailand). 

653)  J.  C.  P.  Perry,  A  peculiar  form  of  acromegaly  possibly  resulting  from 
figury.     Brit.  med.  Joum.    Dec.  30th  1905. 

The  condition  was  noticed  when  the  patient,  a  jouth  of  20  presented  himself  for 
enlistmeut  in  the  West  African  Regiment. 

A  possible  cause  wes  fracture  of  the  frontal  bone  resulting  from  a  fall. 

Goodall   (Edinburgh). 

654)  V^^.  H.  Thompson  and  H.  M.  Johnston,  Note  on  the  effect  of  pitiutary  feeding. 
Joum.  Pbys.    XXXIII.    Dec.  3th  1905. 

There  experiments  in  days  were  carried  out.  The  animals  were  brought  into  a  con- 
dition of  nitrogen  balance  and  then  pitiutary  substance  was  either  added  to  the  diet  or 
substituted  for  an  equivalent  weight  of  flesh:  or  the  N-equivalent  of  a  given  amount  of 
pitiutary  substance  was  deducted  from  the  fiesh  food    and    pitiutary   substance   substituted. 

The  pitiutary  material  was  derived  from  the  horse  in  two  experiments,  from  the  calf 
and  sheep  in  one  experiment.  It  was  found  that  pitiutary  substance  (whole  gland  dried 
at  45^ — 50^)  stimulates  metabolism  in  the  dog  to  an  increasing  degree  even  when  the  dose 
is  kept  the  same. 

This  is  shown  in  the  out-put  of  total  nitrogen  of  urea,  and  to  a  less  degree  of  phos* 
phates  in  the  urine.  It  is  also  seen  in  a  decline  of  body-weight  even  when  the  latter  has 
been  previously  going  up.  The  quantity  of  urine  is  only  slightly  influenced.  The  effects 
do  not  immediately  subside  when  the  pitiutary  is  left  off.  >  They  are  more  pronounced  when 
gland  substance  from  a  young  animal  is  given.  Goodall  (Edinburgh). 

655)  A.  Gemelli,  Contributo  alla  fisiologia  delT  ipofisi.  (Beitrag  zur  Physiologie 
der  Hypophyse.)     (Rezzato  Brescia.)    Archivio  di  fisiologia.    Vol.  III.    Fase.  1. 

Nach  Behandlung  von  Versuchstieren  (Kaninchen,  Meerschweinchen,  Mäusen)  mit 
Toxinen  (Diphtherietoxin,  Pyocyaneustoxin)  mit  virulentem  Bact.  coli,  mit  chemischen  Sub- 
stanzen (Oleum  camphoratum,  Terpentinöl,  Chininum  bisulfuricum  etc.)  konnte  bei  denselben 
Hyperplasie  der  Hypophyse  nachgewiesen  werden,  welche  namentlich  durch  das  Auftreten 
von  Earyokinesen  bei  den  chromophilen  Zellen  charakterisiert  ist.      A.  Ascoii  (Mailand). 
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€56)  W.  Poten,  Tödliche  Nephritis  bei  Gebärenden  ohne  Eklampsie.  Archiv  f. 
Gyn.    Bd.  LXXVIL    H.  3.    S.  649. 

In  einem  Falle  von  Nephritis,  welcher  unter  völliger-  Anurie  5  Tage  nach  der  Aus- 
stossung  einer  toten,  dem  7.  Monat  entsprechenden  Frucht  zum  Tode  führte,  ohne  dass  Kon- 
vulsionen oder  Bewusstseinsstörungen  aufgetreten  waren,  fanden  sich  bei  der  Sektion  neben 
schweren  nephritiscben  Veränderungen  anämische  Infarkte  der  Leber,  wie  sie  als  charakte- 
ristisch für  Eklampsie  gelten.  Trotz  des  Sektionsbefundes  kann  dieser  Fall  auf  Grund  des 
klinischen  Verlaufs  nicht  als  Eklampsie  angesehen  werden. 

Da  in  den  zur  Heilung  kommenden  Eklampsiefällen  auch  immer  Nierenerkrankung 
nachzuweisen  ist,  dagegen  nichts  für  Veränderungen  der  Leber  spricht,  hält  P.  die  bei  der 
Sektion  Eklamptischer  vorhandenen  Leberveränderungen,,  ebenso  wie  die  in  seinem  Falle,  für 
sekundär  durch  die  Nierenerkrankung  und  nicht  primär  durch  das  hypothetische  Eklampsie- 
gift bedingt.  Felix  Heymann  (Berlin). 

657)  Zweifel,  Das  Gift  der  Eklampsie  und  die  Konsequenzen  für  die  Behand- 
lung.   Münch.  med.  Wocbenschr.     1906.    No.  7.     S.  297. 

Kurze  Zusammenfassung  der  in  den  Folia  Bd.  III,  S.  68  referierten  Arbeit  im  Archiv 
f.  Gynäkol.  Bd.  LXXVI,  S.  537.  Zu  den  dort  beschriebenen  2  Fällen,  in  denen  das  Nabel- 
scbnurblut  des  Kindes  prozentualiter  mehr  Fleischmilchsäure  enthielt  als  das  Aderlassblut 
der  eklamptischen  Mutter,  wird  ein  dritter  gleichartiger  hinzugefügt  und  dadurch  die  Annahme 
des  kausalen  Zusammenhanges  zwischen  dem  Fleischmilchsäuregehalt  und  der  Eklampsie 
weiter  gestützt.  Felix  Hey  mann  (Berlin-Charlottenburg). 

658)  Dirmoscr,  Hyperemesis  gravidarum.    Zentralbl.  f.  Gyn.     1905.    No  41.    S.  1256. 

D.  weist  darauf  hin,  dass  nicht  ein  einzelner  Körper  für  die  Intoxikation  beim  Vomitus 
perniciosus  verantwortlich  gemacht  werden  könne  und  dass  daher  auch  der  Ammoniak- 
ausscheidung nicht  die  prognostische  Bedeutung  beigemessen  werden  dürfe,  die  ihr  Whit- 
ridge  Williams  beilegt.  Felix  Hey  mann  (Berlin). 

659)  P.  Mathe«,  Zur  Theorie  der  Intoxikation  der  Mutter  durch  die  Frucht. 
Zentralbl.  f.  Gyn.     1905.    No.  41.    S.  1253. 

Mathes  hält  gegenüber  Labhardt  eine  Verschiedenheit  in  der  chemischen  Konstitution 
des  mütterlichen  und  kindlichen  Organismus  für  möglich.  Da  nach  Metalnikoff  Tiere 
gegen  ihre  eigenen  Spermatozoen  Antikörper  bilden  können,  so  ist  per  analogiam  ein 
ähnliches  Verhalten  gegenüber  den  Ovulis  denkbar.  Nach  Weissmann 's  Theorie  sind  die 
Keimzellen  kein  integrierender  Bestandteil  des  Individuums,  sondern  „ein  altes  Erbstück  der 
Art**.  Auch  morphologisch  ist  der  Embryo  in  den  fortschreitenden  Entwicklungsstadien 
anderen  Arten  ähnlicher  als  der  eigenen,  deren  Eigenschaften  er  erst  allmählich  annimmt. 
Eine  entsprechende  allmähliche  Annäherung  an  den  mütterlichen  Organismus  wäre  also  für 
die  chemische  Konstitution  ebenfalls  nicht  auszuschliessen.         Felix  Hey  mann  (Berlin). 

660)  B.  P.  Watson,  Withdrawal  of  the  Liquor  Amuii:  A  cause  of  Foetal  Death 
and  Placentar  Changes,  an  experimental  investigation  in  the  Rabbit.  Seot. 
Med.  and  Surg.  Journ.    Jan.  1906. 

As  a  result  of  withdrawal  of  the  yolk-sac  fluid  and  liquor  amnii  the  foetas  at  once 
dies,  death  being  due  to  arrest  of  the  vitelline  and  allantoio  circulation.  The  dead  foetus 
and  placenta  are  retained  in  utero  and  degenerate.  The  foetal  part  of  the  placenta  de- 
generates  slowly,  the  mesoderm  becomes  invaded  by  fibrin  and  the  cells  of  the  ectoderm 
undergo  a  granulär  disintegration.  The  changes  in  the  maternal  placenta  do  not  differ  in 
their  essen tial  nature  from  those  that  occur  during  its  normal  development. 

The  secretion  of  liquor  amnii  ceases  on  the  death  of  the  foetus. 

Goodall  (Edinburgh). 

661)  C.  Lockyer,  On  the  Physiology  and  Pathology  of  the  Corpus  luteum.  Med. 
Chronicle.    March  1906. 

Excess  of  lutein  tissue  is  not  an  invariable  accompaniment  of  chorioepithelioma. 
Excess  of  lutein  tissue  may  occur  as  hyperplasia  of  the  theca-lutein  lamina  around  an 
atresic  follicle;  as  free  lutein  tissue  in  the  ovarian  stroma;  and  as  composite  lutein  oystoma. 

It  is  quite  possible  that  the  lutein  cell  and  the  decidual  cell  are  morphologically  one. 

Goodall  (Edinburgh). 

YerantwortliGh  für  die  Sehriftleitang:  Dr.  A.  Pappenheim,  Berlin-Charlottenbnrg. 
Verlag  Ton  Aagast  Hirsehwald  in  Berlin.  —  Druck  von  L.  Sohamaeher  in  Berlin  N.  24. 
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f  olid  baeittatolodica 

taternationales  Zentraloi^an  für  Blut-  und  Senunforschung. 
III,  JAHRGANG,  M  S.  1906, 

Einige  Bemerlcungen  zu  dem  Aufsatze  J.  Jolly's  fiber  die  Form, 
Struktur  und  Fixation  der  roten  Blutkörperclien  der  Säugetiere 

in  Folia  haematolog.    m.  Jahrg.    No.  4. 

Von 

?T%f.  Dr.  Franz  Weidenreieh  (Strassburg). 


In  einem  Aufsatz  in  voriger  Nummer  hatJ.  Jolly  die  Grande  entwickelt,  die 
ihn  „vorerst  noch"  davon  abhalten,  meine  neue  Ansichten  über  die  Form  der 
Säugererytbrozyten  etc.  zu  akzeptieren.  Ich  weiss  nicht,  inwieweit  die  Argumente 
Jelly 's  auch  die  Anerkennung  anderer  Häraatologen  finden,  und  darum  möchte  ich 
sie  nicht  ohne  eine  kurze  Erwiderung  lassen. 

In  der  Hauptsache  dreht  es  sich  bei  unserer  Kontroverse  um  die  Forrafrage. 
Jolly  hat  die  Ansicht  vertreten,  dass  die  Napfform,  wie  ich  sie  als  die  normale 
bezeichnet  habe,  nur  eine  Quellungsform  der  bikonkaven  wäre,  die  sich  aber  auch, 
wenn  aach  nicht  als  die  häufigere  Form,  im  strömenden  Blute  finde. 

Eine  Untersuchung  des  Fledermausflugels  am  lebenden  Tier  zeigte  ihm  die 
Erythrozyten,  zu  Geldrollen  zusammengepresst,  in  bikonkaver  Form  und  nur  vereinzelte 
Napfformen.  Ich  habe  dagegen  geltend  gemacht,  dass  die  Geldrollenbildung  in  den 
Kapillaren  eine  Folge  beginnender  Stase  sei  und  die  wahre  Form  verwische;  da  ich 
wiederholt  schönste  Napfformen  und  zwar  nur  Napf  formen  sah,  besteht  für  mich 
kein  Grund  von  meiner  Deutung  abzugehen,  um  so  weniger,  da  ich  in  den  Kapillaren 
des  Mesenteriums  vom  Kaninchen  den  gleichen  Befund  erheben  konnte,  den  Lewis, 
wie  ich  wiederholt  hervorhob,  für  das  Meerschweinchen  bestätigte.  Wie  sehr 
übrigens  derartige  Beobachtungen  in  ihren  Ergebnissen  differieren  können,  erhellt 
am  besten  daraus,  wenn  man  die  Angaben  Triolo's^)  vergleicht;  in  einer  erst 
neuerdings  erschienenen  Publikation  behauptet  dieser  Autor,  dass  die  roten  Blut- 
körperchen in  den  Kapillaren  des  Meerschweinchenmesenteriums  vollkommene 
Kugeln  wären. 

Für  die  Deutung  der  Napfform  als  der  natürlichen,  habe  ich  ferner  geltend 
gemacht,  dass  in  Präparaten,  die,  unter  grösster  Vorsicht  angefertigt,  augenblicklich 
zur  Beobachtung  kommen,  nur  Napfformen  zu  sehen  sind,  und  dass  die  bikonkaven 


1)  Triolo,  Gazzetta  degH  Osped.  e  delle  Cliniche.     1905.    No.  145. 
HL  Jahrgang.  ^g 
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Scheiben  erst  einige  Zeit  nachher  auftreten^  wenn  schon  die  Geldrollenbildung 
begonnen  bat.  Wenn  Jolly  das  bestreitet  und  behauptet  sofort  Geld  rollen 
bekommen  zu  haben,  so  liegt  das  nach  meiner  Beobachtung  daran,  dass  er  eben 
doch  nicht  rasch  genug  verfuhr.  Ich  bin  bereit,  jedermann  die  Napfformen  vor 
der  Geldrollenbildung  zu  demonstrieren. 

Was  nun  die  Wirkung  der  Osmiumsäurefixation  angeht,  so  verwies  ich  darauf, 
dass  die  Blutkörperchen  stets  Napfform  zeigen,  wenn  man  das  Blut  direkt  in  eine 
1  proz.  Osmiumsäurelösung  eintreten  lässt.  Jolly  hat  diese  Beobachtung  bestätigt, 
nur  macht  er  geltend,  dass  die  Napfform  in  diesem  Falle  durch  Quellung  erst  aus 
der  bikonkaven  entstände.  Ich  habe  darauf  geantwortet,  dass  diese  Deutung  un- 
möglich zutreffen  könne,  weil  man  ja  jederzeit  Blutkörperchen,  die  schon  bikonkave 
Form  angenommen  haben,  unter  Erhaltung  dieser  Form  mit  der  Lösung 
fixieren  könne.  Damit  ist  der  Jolly 'sehe  Einwand  widerlegt;  hätten  die  roten 
Blutkörperchen  wirklich  bikonkave  Form  und  nähmen  sie  erst  in  der  Osmium- 
säurelösung die  Napfform  durch  Quellung  an,  dann  müsste  doch  die  bikonkave  Form 
durch  dieses  Reagens  stets  in  die  Napfform  übergeführt  werden;  da  das  aber  nicht 
der  Fall  ist,  sondern  die  bikonkave  Form  als  solche  fixiert  wird,  so  beweist  der 
Befund  von  Napfform  nach  Fixation  mit  diesem  Reagens,  dass  diese  Form  schon 
vor  der  Berührung  mit  ihm  bestanden  haben  muss.  Jolly  gibt  diese  Tatsache  zu, 
nur  meint  er,  dass  immer  eine  Dickenzunahme  bei  der  Fixation  stattfinde;  ich 
verstehe  nicht,  wie  das  gegen  die  Richtigkeit  der  eben  erörterten  Deduktion 
sprechen  soll. 

In  Betreff  der  Fixation  mit  Osmiumdämpfen  macht  Jolly  geltend,  dass  meine 
Methode  das  frische  Blut  im  Ausstrich  auf  vorbehandeltem  Objektträger  zu  fixieren, 
schon  längst  angewandt  werde.  Ich  bedaure,  dass  Jolly  nicht  die  Literaturnach- 
weise gebracht  hat^).  In  keinem  der  allgemein  mikroskopisch-technischen  oder 
speziell  hämatologischen  Lehr-  und  Handbücher  habe  ich  eine  entsprechende  An- 
gabe gefunden  und  zwar  habe  ich  eingesehen:    Lee  und  Mayer,  Die  Enzyklopädie 


1)  Auf  eine  brie fliehe  Anfrage  hat  mir  inzwischen  Herr  Kollege  Jolly  liebenswürdiger 
Weise  folgendes  mitgeteilt:  Malassez  hat  in  seiner  Arbeit:  Sur  Torigine  etc.,  Arcb.  Physiol. 
norm,  et  pathol.  Bd.  IX,  1882  empfohlen,  Knochenmark  auf  dem  Objektträger  auszustreichen 
und  vor  dem  Eintrocknen  mit  Osmiumdämpfen  zu  fixieren.  Jolly  selbst  hat  diese  Methode 
auf  das  Blut  angewandt;  er  sagt  darüber  in  <}em  von  Gornil  und  Ran  vier  herausgegebenen 
Traite  d'Histologie  pathologique,  dass  man  das  angetrocknete  Blut  mit  Osmiumdämpfen  fixieren 
könne,  und  fährt  dann  fort:  „Les  rösultats  seront  meilleurs  si  Ton  fait  agir  les  vapeurs 
d'acide  osraique  sur  la  goutte  de  sang  etalee  et  non  dessechee*.  Das  ist  in  der  Tat  dasselbe 
Prinzip,  wie  ich  es  angab,  nur  dass  ich  die  Vorbehandlung  des  Objektträgers  mit  den 
Dämpfen  noch  empfohlen  habe.  Woher  kommt  es  nun,  dass  das  von  Jolly  angegebene 
Verfahren  für  das  Blut  gänzlich  unbekannt  blieb  und  in  keines  der  vielen  speziellen  und 
allgemeinen  technischen  Nachschlagewerke  überging?  Wie  mir  gleichfalls  Herr  Jolly  mit- 
teilte, fand  er  die  Färbung  nach  der  Fixation  s»ehr  erschwert  und  kam  deswegen  von  der 
Methode  ab.  Nun  habe  ich  aber  gerade  gefunden,  dasj  die  Färbung  ausgezeichnet  gelingt, 
wenn  man  die  Osmiuradämpfe  nicht  zulange  einwirken  lässt  (es  genügen  30  Sekunden)  und 
besonders  wenn  man  sich  der  Giemsa'schen  Mischung  bedient.  Vor  allem  aber  entdeckte 
ich,  dass  die  Methode  die  jeweilige  Form  der  roten  Blutkörperchen  aufs  genaueste  erhält  und 
so  ein  ausgezeichnetes  Mittel  darstellt,  diese  sonst  so  leicht  und  rasch  veränderlichen  Ge- 
bilde zum  genaueren  Studium  festzuhalten,  was  in  gleicher  Weise  auch  für  die  Blutplättchen 
gilt.  Damit  glaube  ich  aber  die  hervorragende  Brauchbarkeit  des  Verfahrens,  die  jetzt  auch 
Jolly  anerkennt,  dargetan  zu  haben.  Die  Priorität  der  Idee  kommt  mir  allerdings  nicht 
zu,  aber  ich  darf  wohl  für  mich  in  Anspruch  nehmen,  das  Verfahren  so  gestaltet  zu  haben, 
dass  die  Nachteile,  um  derentwillen  die  ersten  Entdecker  wieder  davon  abkamen,  überhaupt 
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der  mikroskopischen  Technik,  Schmorl,  von  Kahlden,  Hayem^  Ehrlich  and 
Lazarus,  Grawitz,  Türk,  Engel,  Böhm  und  Oppel.  Was  nun  die  Resultate 
angeht,  die  Jolly  mit  meiner  Methode  gewonnen  hat,  so  scheint  sich  Jelly  davon 
überzeugt  zu  haben,  dass  bei  dieser  Fixation  die  Napfformen  erhalten  werden.  Er 
spricht  das  zwar  nicht  direkt  aus,  sondern  sagt  nur,  dass  die  guten  Resultate 
nicht  gestatten,  den  gleichen  Schluss  wie  ich  zu  ziehen,  nämlich,  dass  die  Napf- 
formen eben  die  natürlichen  Formen  sind.  Auch  sie  sollen  durch  Qneliung  zu 
Stande  kommen. 

Ich  vermisse  nun  zunächst  in  Jolly 's  Ausführungen  den  Nachweis,  dass  die 
Dämpfe  der  Osmiumsäure  Quellung  hervorrufen  und  zwar  derartig,  dass  aus  der 
bikonkaven  Form  die  Napf  form  wird  —  denn  das  ist  der  springende  Punkt. 
Es  ist  leicht  zu  zeigen,  dass  die  Annahme  Jolly 's  nicht  zutriift;  setzt  man  nämlich 
den  auf  nicht  vorbehandeltem  Objektträger  ausgestrichenen  Blutstropfen  nicht  sofort 
den  Dämpfen  aus,  sondern  erst  etwas  der  Luft  (nicht  all  zu  lange,  damit  keine  Ein- 
trocknung stattfindet)  und  bringt  das  Blut  dann  in  den  Osmiumdämpf,  so  erhält 
man  bikonkave  Scheiben  oder  schon  Maulbeeren,  also  genau  die  Form,  die  auch 
das  frische  Präparat  in  diesem  Falle  zeigen  würde.  Wenn  die  Napfformen  Quellnngs- 
bilder  der  bikonkaven  wären,  warum  verursachen  dann  die  Osmiumdämpfe  nicht 
stets  bei  gleichem  Verfahren  diese  „Quellung"?  Die  Osmiumdämpfe  fixieren  viel- 
mehr die  Elemente  des  Blutes  ohne  Qneliung  in  ihrer  jeweiligen  Form.  Was  Jolly 
sonst  gegen  meine  Ansicht  anführt,  ist  ebensowenig  annehmbar;  dass  mit  dem 
üebergang  zur  Napf-  und  Kugelform  eine  Verringerung  des  Flächendurchmessers 
verbanden  ist,  weiss  ich  sehr  gut  und  gerade  in  dem  gleichen  Aufsatz,  den  Jolly 
anfahrt,  habe  ich  S.  558  und  S.  559  das  eingehend  auseinandergesetzt.  Ich  habe  aber 
in  dem  Aufsätze  in  Heft  No.  1  nicht  die  Masse  zwischen  bikonkaven  Scheiben  und 
Näpfen  mit  einander  verglichen,  wie  Jolly  annimmt,  sondern  die  Masse,  welche 
die  bikonkaven  Scheiben  im  natürlichen  Serum  einerseits  und  nach  Osmiumdampf- 
fixation  andererseits  und  die  Näpfe  im  natürlichen  Serum  einerseits  und  nach  der 
Dampffixation  andererseits  aufweisen.  Dabei  hat  sich  ergeben,  dass  der  Durch- 
messer der  ersteren  Form  im  fixierten  Zustand  abnimmt  und  ebenso  der  der  zweiten 
Form,  also  beidemale  Abnahme  des  Durchmessers  bei  gleicher  Form.  Ich  will 
jetzt  noch  besonders  hinzufugen,  dass  auch  keine  Zunahme  des  Dickendurchmessers 
statthat,  die  unfixierten  bikonkaven  Scheiben  und  die  unfixierten  Glocken  messen 
im  Dickendurchmesser  sogar  mehr  als  die  gleichen  dampffixierten  Formen.  Es 
kann  somit  von  einer  quellenden  Wirkung  der  Osminmdämpfe  gar  keine  Rede  sein, 
wie  es  denn  überhaupt  nicht  einzusehen  ist,  in  welcher  Weise  bei  der  bloss 
sekandenlangen  Einwirkung  der  Dämpfe  osmotische  Vorgänge  eine  Rolle  spielen 
könnten  (zur  Fixation  der  Form  —  nicht  des  Blutkörperchens  überhaupt  —  genügen 
schon  8 — 5  Sekunden). 

In  Betreff  der  Strukturfrage  möchte  ich  nur  soviel  bemerken,  dass  die  Stroma- 
theorie  nach  meinen  eingehenden  Ausführungen  nicht  mehr  einfach  damit  rehabilitiert 


nicht  bemerkbar  wurden.  Ich  hoffe,  dass  sich  die  Methode  in  der  von  mir  gegebenen 
Form  nun  einbürgert,  die  Priorität  der  Idee  trete  ich  genie  zu  Gunsten  von  Malassez 
bzw.  J0II7  ab;  die  Angaben  des  letzten  Autors  wären  mir  natürlich  nicht  entgangen« 
wenn  sie  nicht  so  im  Vorbeigehen  gemacht  worden  wären  und  auch  sonst  Beachtung  ge* 
fanden  hätten. 
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Werden  kann,  däss  man  das  Stroma  im  Zentrum  locker  and  in  der  Peripherie  ver- 
dichtet sein  lässt;  um  das  anzunehmen,  muss  erst  das  Vorbandensein  des  Stromas 
bewiesen  werden.  Die  neuesten  Untersuchungen  mit  ultraviolettem  Licht,  die 
Grawitz  und  Gruneberg  und  H.  von  Schrötter  unabhängig  von  einander  an- 
gestellt haben,  bestätigen  vollkommen  meine  wiederholt  verfochtene  Ansicht,  dass 
die  Erythrozyten  völlig  homogen  und  strukturlos  sind  und  nichts  erkennen  lassen, 
das  als  ein  „Stroma"  gedeutet  werden  könnte. 


Courte  r^ponse  ä  la  note  pr6c6dente  de  M.  Weidenreich. 

Par 

J.  Jolly. 


Avec  le  plus  grand  d^sir  de  ne  pas  prolonger  inutilement  notre  courtoise 
controverse  avec  Fr.  Wei,denreich,  je  r6pondrai  seulement  ceci: 

1.  Le  m^sentere  des  petits  mammiferes  est  un  objet  d'^tude  tr6s  inf6riear  ä 
Falle  de  la  chauve-souris;  dans  ce  dernier  cas  seulement,  les  globules  rouges  sont 
observ6s  dans  leurs  conditions  naturelles  et  aucun  facteur  6tranger  n'est  introduit 
dans  Texperience.  Weidenreich  expiique  par  la  stase  et  la  compression  la 
formation  des  piles  et  la  forme  discoide;  mais  cette  Interpretation  ne  peut  rendre 
compte  du  fait  suivant:  c'est  que,  dans  les  vaisseaux  de  Taile  de  la  chauvesouris 
examines  ä  l'^tat  vivant,  los  globules  libres  dans  le  plasmä  ont  presque  tous 
la  forme  discoide. 

2.  Les  vapenrs  d'acide  osmique  ont  ^t6  eroployees  depuis  longtemps  par 
Malassez  pour  la  fixation  du  sang  frais  et  du  suc  des  organes  h6matopoTetiques. 
La  methode  est  longuement  d^crlte  par  Malassez  pour  le  suc  de  la  moelle  osseuse^). 
Pour  le  sang,  je  Tai  signal^c,  en  la  rapportant  ä  Malassez,  dans  plusieurs  de  mes 
travaux^). 


Knochen-  und  Knochenmarksherde  in  der  Aorta. 

Von 

Dr.  C.  H.  Bnnting, 

Assooiate  in  Pathology  Johns  Hopkins  Unirersity. 


In  einer  früheren  Arbeit  (Journal  of  experim.  med.  1906.  Bd.  VIII.  No.  3) 
beschrieb  ich  die  Bildung  von  wahrem  Knochen  in  der  sklerotischen  und  kalzi- 
fizierten  Aorta  eines  72jährigen  Mannes.  Das  Auftreten  derartiger  Knochenherde 
wurde  schon  mehrfach  beschrieben.  Ihre  Bildung  scheint  darauf  zurückzuführen  zu 
sein,  dass  die  Zellen  des  jungen  Granulationsgewebes  an  Stellen,  an  denen  sie  mit 
deponierten    Calciumsalzen   in  Berührung   kommen,    sich    metaplastisch    verändern. 

1)  L.  Malassez,  Sur  rorigine  et  la  formation  des  globules  rouges  daos  la  moelle 
des  OS.    Archives  de  Physiologie.     1882.     IX.    p.  1. 

2)  J.  Jolly,  Sur  quelques  points  de  r6tude  des  globules  blancs  dans  la  leuc6mie,  a 
propos  de  la  fixation  du  sang.  Archives  de  m6d.  exp.  Janvier  1902.*  p.  73;  —  Histologie 
patbologique  du  sang,  in  Traite  d'HistoIogie  patbologique  de  Cornil  et  Ranvier.  Paris. 
1902.    p.  515. 
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Der  hier  io  Frage  kommeDde  Fall  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  unmittelbar  den 
in  der  Intima  der  Aorta  befindlichen  Lamellen  sich  anschliessend  ein  Herd  von 
zeiligem  Knochenmark,  der  im  Schnitte  nicht  vom  roten  Mark  kanellierten  Knochens 
unterschieden  werden  konnte,  vorgefunden  wurde.  Es  fanden  sich  alle  die  Elemente^ 
die  gewöhnlich  im  roten  Knochenmark  angetroffen  werden,  wie  Myelozyten  und  zwar 
sowohl  mit  neutrophilen  als  auch  eosinophilen  Granula;  polymorphnukleäre  Zellen 
beider  Gattungen;  polynnkleäre  Riesenzellen  (Osteoklasten);  polymorphnukleäre  Riesen- 
zellen (Megalokaryozyten);  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  mit  retikulären  als  auch 
pyknotischen  Kernen;  reife  Erythrozyten  sowie  grosse  und  kleine  mononukleäre 
Zellen.  Pollack,  Gierke  und  Poschariasky^)  fanden  verschiedene  Elemente 
des  Knochenmarks  in  Verbindung  mit  Knochenherden  in  anderen  Organen,  so  dass 
unser  Fall  in  dieser  Hinsicht  nicht  vereinzelt  dasteht. 

Das  Interesse  lenkt  sich  natürlicherweise  auf  den  Modus  der  Entstehung  der- 
artiger Herde.  Wenn  wir  von  der  Keimversprengungstheorie  Cohnheim*s  absehen, 
so  bleiben  zwei  Möglichkeiten  der  Erklärung,  Auswanderung  oder  Metaplasie.  Die 
Knochensnbstanz  selbst  ist  zweifellos  auf  eine  Metaplasie  der  jungen  Granulations- 
zellen infolge  der  Anwesenheit  von  Calciumsalzen  zurückzuführen,  und  es  liegt  kaum 
ein  Grund  vor,  die  Entstehung  des  Knochenmarks  als  das  Resultat  einer  Metaplasie 
der  Zellen  desselben  Gewebes  ernsthaft  in  Zweifel  zu  ziehen. 

Man  könnte  sich  nur  schwer  vorstellen,  dass  alle  die  verschiedenen  in  unserem 
Herde  vorgefundenen  Zellarten  ihren  Ursprung  der  Auswanderung  ihrer  verschiedenen 
Mutterzellen  verdanken  sollten,  ganz  besonders  wenn  man  in  Erwägung  zieht,  wie  selten 
Myelozyten  und  Megalokaryozyten  im  peripheren  Blutstrom  angetroffen  werden.  An- 
genommen also,  dass  wir  es  hier  mit  einem  metaplastischen  Prozess  zu  tun  haben, 
so  wirft  sich  die  Frage  auf,  welche  Zellen  haben  sich  nun  an  der  Metaplasie  be- 
teiligt. Im  Granulationsgewebe  finden  wir  neben  Zellen  des  fixen  Bindegewebes  — 
fibroblastischer  Typus  —  verschiedene  mononukleäre  Zellen,  die  den  im  Blutstrom 
zirkulierenden  sehr  ähnlich  oder  damit  identisch  sind.  Unter  diesen  befinden  sich 
immer  Zellen  vom  Charakter  der  grossen  Lymphozyten  (Pappenheim),  und  ich 
halte  es  für  viel  näher  liegend,  die  Bildung  des  Knochenmarkherdes  in  diesem 
Falle  von  einer  Differenzierung  dieser  Zellen  (Pappen heim),  alß  von  der  der 
Fibrobhtstenart  abzuleiten.  Ob  diese  makrolymphozytoiden  Zellen  des  jungen 
Granulationsgewebes  einen  histogenetischen  (Pappenheim)  oder  hämatogenen 
(Maximow)  Ursprung  haben,  kann  auf  Grundlage  unseres  Falles  nicht  entschieden 
werden.  Was  jedoch  auch  ihr  Ursprung  sein  mag,  die  beigebrachten  Tatsachen 
enthalten  ein  gewichtiges  Beweismateriai  dafür,  dass  eine  viel  intimere  Beziehung 
zwischen  den  verschiedenen  Arten  der  Blutkörperchen  besteht  als  man  bisher 
gemeinbin  in  bezug  auf  den  erwachsenen  Organismus  anzunehmen  geneigt  war.  Man 
gewinnt  tatsächlich  den  Eindruck,  dass  gewisse  Zellen  während  der  Lebensdauer 
des  Individuums  einen  beinahe  embryonalen  Charakter  bewahren  und  sich  ihre 
Fähigkeit  verschiedenartiger  Differenzierung  erhalten  (myeloide  Metaplasie  der  Milz). 
Die  Beobachtung,  dass,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  der  beschriebene  Knochen- 
marksherd sich  von  einem  einzigen  Zelltypus  entwickeln  konnte,  dürfte  zur  Er- 
klärung der  Erscheinung  beitragen,  dass  im  Femur  nach  verschiedener  Reizung  ver- 
schiedene Marktypen  angetroffen  werden.      So  fuhrt  ein  gewisser  Reiz  zum  lympho- 

1)  Cf.  auch  E.  NeumauD,  ferner  Albrecht,  Müncb.  med.  Woobenschr.    1902.  S.  1136 
und  Sac er dotti,  Virch.  Archiv.   Bd.  CLXVIIL    (P.) 
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zytischen  Mark  des  Typhus,  ein  anderer  hat  das  myelozytische  Mark  der  Sepsis  im 
Gefolge  und  wieder  ein  anderer  ist  för  das  erythrozytoblustische  Mark  einer 
sekundären  Anämie  verantwortlich.  Werden  dagegen  an  das  Mark  keine  abnormalen 
Anforderungen  für  Zellen  gestellt,  so  findet  man  im  Femur  nur  fettes  Mark, 
zwischen  dessen  Zellen  sich  hier  und  da  eine  Gruppe  indifferenter  mononukleärer 
Zellen  einschaltet. 


(Aus  der  Universitätsklinik  in  Kolozsvar.    [Vorstand:  Hofrat  Prof.  Dr.  S.  Purjesz.]) 

Ein  besonderer  Fall  von  Leukämie'). 


Von 

Dr.  Aladir  Elfer, 

klinischer  Assistent 


Im  Juli  1903  gelangte  ein  Patient  in  unsere  Beobachtung,  bei  welchem  die 
klinische  Wahrnehmung,  dann  die  pathologisch -anatomischen  und  pathologisch- 
histologischen  Untersuchungsresultate  einen  eigenartigen  Fall  von  Leukämie  ergaben, 
den  ich  ausführlicher  zur  allgemeinen  Kenntnis  zu  bringen,  für  geboten  erachte. 

Frau  K.  D.,  40  Jahre  alt,  Landbäuerin  aus  Nagy-Doboka,  wurde  am  30.  Juli  1903  in 
die  Klinik  aufgenommen.  Von  der  subintelligenten  Kranken  konnten  nur  wenige  anamnestische 
Daten  ermittelt  werden.  Sie  weiss  nicht,  an  welchen  Krankheiten  ihre  Eltern  gestorben  sind, 
Geschwister  hat  sie  keine  gehabt.  Ihr  Mann  lebt  in  ärmlichen  Verhältnissen  und  ist  gesund. 
Ein  Sohn  dient  beim  Militär;  krank  war  sie  nie,  Wechselfieber  hat  sie  nie  gehabt,  ebenso 
negiert  Lucs  und  Potus.  Zu  Pfingsten  dieses  Jahres  —  also  vor  2V2  Monaten  —  wurde  sie 
krank,  und  wird  seither  mit  jedem  Tage  schwächer. 

Die  Zigeunerfrau  ist  von  kleiner  Statur  und  auffallend  blass,  ebenso  die  sichtbaren 
Schleimhäute,  um  die  Fussknöchel  ist  etwas  Oedem  vorhanden;  die  Knochen  sind  auf  Druck 
nicht  schmerzhaft,  auch  das  Sternum  nicht.  Die  Drüsen  zeigen  keine  auffallendere  Ver- 
grösserung.  Die  Patientin  ist  so  schwach,  dass  sie  kaum  gehen  kann.  Von  Seiten  des 
Nervensystems  sind  ausser  Kopfschmerzen  keine  nennenswerten  Symptome  vorhanden.  Am 
Halse  verlaufen  erweiterte  Venen.  Ueber  den  Brustorganen  sind  perkutorische  Abweichungen 
insofern  vorhanden,  als  vorn  über  der  linken  Lungenspitze  der  Perkussionsschall  etwas  leerer 
ist.  Vorn  sind  die  unteren  Lungengrenzen  etwas,  hinten  um  2  Querfinger  höher.  Ueberall 
ist  rauhes  Atmen  vorhanden.  Manchmal  hustet  sie  ein  wenig;  Sputum  entleert  sie  nicht. 
Der  Herzspitzenstoss  ist  in  dem  5.  Interkostal  räume,  fast  in  der  vorderen  Axillarlinie  gelegen, 
deutlich  wahrzunehmen;  die  obere  Herzgrenze  bildet  der  obere  Band  der  3.  Rippe,  die  mediane 
erreicht  das  Sternum  nicht,  die  laterale  ist  die  Stelle  des  Herzspitzen stosses,  und  die  untere 
Grenze  geht  in  die  Leberdämpfung  über.  Die  Herztöne  an  der  Spitze  sind  etwas  ver- 
schwommen, über  den  grossen  Gefässen  schwach,  aber  rein.  Nonnengeräusch  ist  nicht  hörbar. 
Der  Puls  ist  klein,  auf  leichten  Druck  verschwindend;  seine  Frequenz  beträgt  etwa  100  in 
der  Minute. 

Der  obere  Teil  des  Abdomens  ist  vorgewölbt,  die  stark  vergrösserte  Leber  und  Milz 
ist  gut  durchzufühlen;  die  Leber  vergrössert  und  ihr  härterer  unterer  Rand  einen  Querfinger 
über  dem  Nabel  zu  iühlen,  ihre  Oberfiäcbe  glatt  und  etwas  empfindlich.  Die  Milz,  haud- 
tellergross,  unter  dem  linken  Rippenbogen  fühlbar,  ist  hart,  scharf  begrenzt,  und  weist  keine 
Einkerbungen  auf.  Die  tägliche  Menge  des  Harnes  beträgt  etwa  1000  ccm,  das  spez.  Gewicht 
1012.    Der  Urin  ist  hell,  rein  und  enthält  keine  fremden  Bestandteile. 

Vom  Erankheitsverlauf  erwähne  ich  folgende  Daten: 

Die  bei  der  Aufnahme  angestellte  Blutprobe  ergab,  dass  dcis  aus  der  Fingerbeere  ent- 
nommene Blut  von  hellerer  Farbe  war  und  leicht  gerann;  im  Nativpräparat  war  eine  aus- 
gesprochene Anisozytosis  vorhanden,  Makro-  und  Mikrozyten,  rote  Blutkörperchen  mit  Kernen. 
Die  roten  Blutkörperchen  sind  blässer;  die  Geldrollenform  ist  ziemlich  gut  erhalten.  Die 
Leukozyten  sind  vermehrt,  auffallend  sind  dabei  die  zahlreichen  Leukozyten  mit  einem  Kern, 

1)  s.  hierzu  Elfer,  Feterv6rüseg  sajatos  esete.  Orvosi  Hetilap.  1905.  Veszpremi,  Virch. 
Arch.    CLXXXIV.  1906.  S.  243-250,  S.  252. 
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welche  die  2— 3 fache  Grösse  der  roten  Blutkörperchen  erreichen  und  in  ihrem  dünnrandigen 
Protoplasma  keine  Granulationen  aufweisen. 

Die  Patientin  stand  15  Tage  unter  unserer  Beobachtung,  ward  fortwährend  schwächer, 
hatte  täglich  remittierendes,  sogar  oft  intermittierendes  Fieber  (36,6—39,4^0-  Therapie: 
Eisen  und  Chininum  sulfuricum.     Am  13.  August  Vormittags  8  Uhr  erfolgte  der  Tod. 

Am    14.  Augast    vormittags- 10  Uhr   fand    die    Sektion   statt    (Prof.  Buday). 

Aus  dem  SektioDsprotokoll  hebe  ich  folgendes  hervor: 

Weiblicher  Kadaver  von  kleiner  Statur,  sehr  stark  abgemagert,  am  Rücken  nur  sehr 
wenige  Leichenflecken  von  blasser  Farbe.  Die  Lippen  sind  sehr  blass,  die  Halsvenen  ziemlich 
gefüllt,  das  Abdomen  ausgedehnt,  platt;  der  Leberrand  in  der  Höhe  des  Nabels  fühlbar. 
Um  die  Knöchel  herum  ist  etwas  Oedem  vorhanden. 

Die  Innenfläche  des  Schädeldaches  ist  rauh,  die  Diplöe  sehr  blutarm,  ebenso  auch 
die  Hirnhäute;  in  den  Venen  ist  mehr  flüssiges  Blut  vorhanden  als  gewöhnlich.  Die  Arterien 
an  der  Basis  des  Gehirns  sind  blutleer;  die  Hirnmasse  konsistent  und  sehr  blutarm.  Die 
Plexus  chorioidei  sind  vollständig  blutleer.  Das  Fettgewebe  der  Bauchdecken  ist  atrophisch, 
dunkelgelb;  die  Leber  nach  abwärts  verschoben.  In  der  linken  Brusthöhle  sind  etwa  200  g, 
in  dem  Herzbeutel  etwa  300  g  reines  Serum  enthalten.  Das  Herz  ist  weit,  in  seinen  Höhlen 
wenig  flüssiges  Blut  und  ein  teils  aus  hydropischen,  gallertartigen  Faseni,  teils  ein  aus 
hellerem,  als  gewöhnlichem,  Blut  bestehendes  Gerinnsel  enthaltend  —  ein  ausgesprochenes 
eitrig- gelb-grünliches  Blutgerinnsel  fehlt  vollständig.  —  Der  rechte  Ventrikel  ist  weit,  seine 
Wände  schlaff,  blutarm;  der  linke  Ventrikel  ist  ebenfalls  weiter,  die  Spitze  abgeflacht,  das 
Herzfleisch  bräunlich,  blass  und  mit  kleinen  blass-gelben,  fettigen  Flecken  an  den  Papiliar- 
muskeln  versehen. 

Der  untere  Teil  des  oberen  linken  Lungen lappens  ist  konsistenter,  überhaupt  an 
schwarzem  Pigment  reicher;  in  der  Gegend  des  Hilus  findet  sich  ein  kleiner,  nussgrosser, 
körniger  Herd  von  grau-rosiger  Farbe,  dessen  Mitte  sequesterartig  zerfallen  ist.  Die  Lunge 
ist  im  Ganzen  ödematös.  Der  vordere  Teil  der  rechten  Lunge  ist  angewachsen  und  durch- 
schnittlich zäher  als  gewöhnlich;  dagegen  ist  überall  die  knirschende  Schnittfläche  sehr  blut- 
arm und  ödematös.  Die  Arteria  pulmonalis  ist  in  beiden  Lungen  an  mehreren  Stellen  von 
einem  losen  zylinderförmigen  Gerinnsel  verstopft. 

Die  Milz  ist  in  allen  Durchmessern  vergrössert  (16  cm:  10,5  cm :  5,5  cm).  Die  Kapsel 
ist  nicht  verdickt,  glatt;  sie  wiegt  680  g.  Unter  der  Kapsel  erscheint  das  Parencbym  der 
Milz  von  blasser,  grau-rosiger  Farbe,  bunt  durchsetzt  von  einzelnen  dunkelbläulichen  Flecken. 
Ausserdem  sehen  wir  noch  einige  karrierte  hellere,  gel  blich -graue,  dichtere  Herde  durch  die 
Kapsel  durchscheinen,  welche  auf  der  Schnittfläche  sich  kegelförmig  in  das  Innere  fortsetzen. 
Auf  der  massig  blutarmen  Schnittfläche  heben  sich  gräulich  rosenfarbige  Körner  von  dem 
blassen,  gelblich -roten  Grunde  ab,  welche  die  Schnittfläche  uneben  machen  und  wahrschein- 
lich den  vergrösserten  Follikeln  entsprechen.  Das  Parencbym  der  Milz  ist  im  allgemeinen 
konsistent. 

Die  Nieren  sind  mittelgross,  konsistent;  die  Rinde  massig  breit;  die  Kapsel  schwerer 
abziehbar;  die  Oberfläche  trüb-kömig;  die  Körner  sind  von  hellerer  Farbe,  während  die  Ein- 
ziehungen genügend  mit  Blut  versehen  sind.  Auch  ein  paar  gröbere  Einkerbungen  sind  an 
der  Milzoberfläche  sichtbar.  —  Der  Rachen  ist  sehr  blass,  die  Tonsillen  klein,  konsistent, 
die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  ist  blass,  die  Thyreoidea  klein  und  blass. 
Weder  die  Lymphdrüsen  der  Bronchien,  noch  die  des  Halses,  noch  die  des  Darmgekröses 
hinter  dem  Peritoneum,  noch  die  in  den  Leistengegenden  befindlichen  zeigen  eine  auffallendere 
Vergrösserung.  —  Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist  besonders  an  dem  unteren  Teile 
etwas  injiziert;  aber  weder  die  Peyer'schen  Plaques,  noch  die  Solitärfollikel  sind  geschwollen. 

Das  Sternum,  die  Lenden-  und  untersten  Brustwirbel,  die  beiden  Femora  und  der  linke 
Humerus  wurden  durchgesägt.  Die  Grundfarbe  des  Sternums  und  des  Markes  der  Wirbel  ist 
blass,  rosenfarbig,  blutärmer  als  gewöhnlich;  dagegen  finden  sich  in  diesem  grauweisse, 
durchscheinend  blasse  Herde  vor,  welche  hirsekorn-  bis  linsengross,  massig  scharf  begrenzt 
sind;  in  ihren  Ausbreitungen  fehlt  fast  vollständig  das  Knochenmark.  Die  sagittal  durch- 
sägte Fläche  der  beiden  Femora  bietet  ein  vollständig  einheitliches  Bild  dar,  insofern  als  die 
untere  Hälfte  der  Diaphyse  und  die  untere  Epiphyse  vollständig  gelblich-blass  sind,  und  im 
Ganzen  den  Charakter  des  fettigen  Knochenmarkes  besitzen;  während  die  obere  Hälfte  der 
Diaphyse  und  die  obere  Epiphyse  ein  blass-rotes  Aussehen  haben  und  von  den  schon  er- 
wähnten grau-weisslichen  Herden  durchsetzt  sind,  welche  besonders  im  Trochanter  in  grosser 
Menge  sich  vorfinden.    Im  grossen  Ganzen  zeigt  auch  der  linke  Humerus  ein  ähnliches  Bild. 

Die  Leber  ist  vergrössert;  unter  der  Kapsel  wechseln  blutreiche,  in  der  Tiefe  blasse, 
massig  bunte  —  da  sie  auf  grauem  Grunde  blutreicher  und  blasser  erscheinen  — ,  braun- 
graue und  dunkelrote  Teile  unregelmässig  mit  einander  ab,  so  dass  die  Läppchenkon tour 
verschwindet. 
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Diagnose:  Leucaemia  medullae  ossium.  Intumescentia  leucaemica 
lieois  et  hepatis.  Infarctus  anaemici  lienis.  Nephritis  interstitialis  granu- 
losa.  Dilatatio  totius  cordis;  degeneratio  adiposa  myocardii  ventriculi 
sinistri.  Embolia  ramorum  arteriao  pulmonalis.  Necrosis  infarctiformis 
pulmonis  dextri.    Hydrops  et  anaemia  universalis. 

Nachdem  wir  dieses  vorausgeschickt  haben,  kehren  wir  zu  der  vorher  durch- 
geführten ßlutuntersuchung  zurück.  Im  Laufe  der  15tägigen  Beobachtung  unter- 
suchten wir  dreimal  das  Blut,  und  ausserdem  sofort  nach  erfolgtem  Tode.  Wie  wir 
schon  früher  erwähnten,  war  das  native  Blutbild  von  der  Norm  vollständig  ab- 
weichend,  da  die  Verschiedenheit  der  ausgesprochenen  Formen  der  blasseren  roten 
Blutkörperchen,  sowie  auch  die  vorhandene  grosse  Menge  kernhaltiger  roter  Blut- 
körperchen uns  besonders  auffielen.  Die  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  waren 
im  Durchschnitt  nicht  grösser  als  die  normalen.  Auch  die  auffallend  vermehrten 
Leukozyten  wiesen  Formen  auf,  die  in  dem  normalen  Blutbilde  nicht  vorzukommen 
pflegen.  Die  Masse  der  Leukozyten  stellen  die  grossen  einkernigen  Zellen  dar, 
welche  mit  einem  dünnrandigen  ungranulierten  Protoplasma  versehen  sind.  Ihre 
Kerne  sind  durchweg  von  runder  Form. 

Unsere  Untersuchungsdaten  weist  folgende  Tabelle  (S.  249)  auf. 

Das  zur  Färbung  verwendete  Deckglaspräparat  fixierten  wir  teils  bei  Hitze, 
teils  in  absolutem  Alkohol.  Als  Färbungsflüssigkeit  verwendeten  wir  das  Ehrlich- 
sche  Triazid,  Eosin -Hämatoxylin  und  die  verschiedenen  Romanowsky'schen  Modi- 
fikationen (Giemsa),  Eosin-Methylenblau  und  alkalische  Dahlia- Lösungen.  Die  Be- 
stimmung des  Zahlenverhältnisses  zwischen  den  einzelnen  Leukozyten  geschah  durch 
die  Zusammenstellung  der  verschiedensten  Präparate,  imd  wie  die  Tabelle  zeigt, 
zählten  wir  in  einem  Falle  wenigstens  713  Zellen.  Da  die  zu  verschiedenen  Zeiten 
angefertigten  Präparate  in  Anbetracht  ihrer  Färbungseigentümlichkeiten  keine 
grösseren  Verschiedenheiten  aufweisen,  so  beschreiben  wir  sie  einmal.  Auf  unseren 
Präparaten  ist  die  Anisozytosis,  eine  massige  Polychromatophilie  deutlich  wahr- 
nehmbar, besonders  in  den  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen;  die  kernhaltigen 
roten  Blutkörperchen  sind  in  den  späteren  Zeitabschnitten  in  geringerer  Anzahl  zu 
finden,  und  auch  der  sich  stark  färbende  Kern  zeigt  die  anfangs  in  grösserer  Menge 
wahrgenommenen  Veränderungsformen  nicht.  Körnige  rote  Blutkörperchen  habe  ich 
nicht  gefunden.  Die  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  besitzen  im  Durchschnitt 
die  4iormale  Grösse;  Blutplättchen  sind  in  grosser  Anzahl  vorhanden.  Was  die 
Färbungsverhältnisse  der  Leukozyten  anbetrifft,  so  sind  dieselben  an  den  nach 
Romano wsky  gefärbten  gut  zu  studieren.  Die  grossen,  wie  auch  die  kleinen  ein- 
kernigen Zellen  zeigen  eine  starke  Kernfärbung;  die  letzteren  im  Wesentlichen  aus- 
gesprochener; die  Kernformen  sind  gleichmässig  rund  und  füllen  fast  den  grössten 
Teil  der  Leukozyten  an.  Das  Protoplasma  ist  hellblau  von  ziemlich  gleich  massiger 
Färbung;  das  dünnrandige  Protoplasma  der  grossen  einkernigen  Zellen  ist  stärker 
gefärbt.  Granulationen  habe  ich  in  diesen  Zellen  nirgends  gefunden,  obgleich  ich 
viele  Präparate  gewissenhaft  durchgesehen  habe.  Die  grossen  einkernigen  Zellen 
haben  verschiedene  Grösse;  es  gibt  extremgrosse  Formen,  welche  die  vierfache 
Grösse  der  normalen  roten  Blutkörperchen  noch  übertreffen,  und  es  finden  sich 
Formen,  welche  die  gleiche  Grösse  der  roten  Blutkörperchen  haben,  und  nur 
Färbungseigentümlichkeiten  aufweisen;  ferner  solche,  die  sich  von  den  kleinen,  ein- 
kernigen Leukozyten  nur  dadurch  unterscheiden,  dass  ihr  Plasma  leichter  zerstörbar 
ist.    Diese  vermehrten  Leukozyten  geben  auch  auf  dem  sehr  dünnen  und  sorgfältigst 
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aufgestrichenen  Deckglase  hier  und  dort  ein  zertrümmertes  Bild.  Oft  genug  fanden 
sich  auch  solche  Formen  vor,  welche  sich  dem  Obigen  zufolge  bloss  als  Kerne  aus 
den  grossen  Leukozyten  erwiesen;  ausserdem  waren  auch  Zelltrümmer  zu  sehen,  die 
sich  genau  nicht  bestimmen  liessen.  In  geringer  Menge  waren  mitotische  Leuko- 
zyten zu  sehen.  Die  mit  Triazid  gefärbten  Präparate  waren  nicht  genug  instruktiv, 
denn  besonders  die  vermehrten  Leukozytenformen  zeigten  einen  kaum  gefärbten 
Kern.  Granulationen  fanden  wir  in  ihnen  mit  dieser  Färbung  nicht;  im  Grossen 
ganzen  war  die  mehrkernige,  neutrophile  Leukozyten  form  vermindert;  die  einkernigen, 
granulierten  Leukozyten  waren  nur  in  verschwindender  Anzahl  vorhanden.  Eosino- 
phile Markzellen  habe  ich  niemals  gesehen. 


C. 

I.    Blutbild  (Romanowsky-Färbung).     Reichert's  Mikroskop,  homog.  Immers.  Vi2'     Okul.  4. 
a)  rotes  Blutkörperchen,    b)  lymphoide  Zelle,    c)  weisse  Blutzelle  in  Teilung. 

Nach  der  Sektion  entnahmen  wir  den  Inguinaldrüsen^  der  Milz  und  dem  Marke 
des  Femur  etwas  Marksaft  und  bestrichen  damit  den  Objektträger;  gingen  dabei  so 
vor,  wie  bei  der  Untersuchung  des  am  Lebenden  entnommenen  Blutpräparates. 

Der  Drüsensaft  (nach  der  Färbung  von  Romanowsky).  In  ziemlich 
grosser  Menge  fanden  wir  hauptsächlich  grosse  einkernige  Zellen,  welche  ungefähr 
den  im  lebenden  Blute  beschriebeneu  gleichen,  obwohl  die  Kernfärbung  etwas 
schwächer  ist.  Sehr  viele  Zelltrümmer  sind  vorhanden.  Die  vereinzelt  sichtbaren 
kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  weisen  ebenfalls  eine  schwächere  Färbung  auf. 
Ausserdem  fanden  wir  blass  gefärbte,  sehr  grosse  —  bedeutenjj  grösser  als  die 
vorigen  —  protoplasmalose, '  nackte  Kerne  von  veränderlicher  Form  vor,  unter 
welchen  nur  bei  einzelnen,  bei  genauerer  Einstellung,  auch  ein  blass-bläulicher 
Protoplasmateil  zu  sehen  war. 

Milzsaft  (Romanowsky'sche  und  Triazidfärbung).  Auch  hier  sahen  wir 
verschieden  grosse,  einkernige  Zellen.  Andere  Zellformen  konnte  ich  nicht  bestimmt 
wahrnehmen. 

Marksaft  (Romanowsky'sche  und  Triazidfärbung).  Grösstenteils  sind  kleine 
und  grosse,  einkernige  Leukozyten  mit  gut  gefärbten  Kernen  vorhanden.    Ausserdem 
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finden  sich  noch  die  in  der  Drüsenflüssigkeit  schon  beschriebenen  nacktkernigen 
Zellen  vor,  von  denen  einige  eine  genügend  intensive  Färbung  aufweisen.  Das 
Protoplasma  dieser  sehr  veränderlichen,  schlängelnde  Kerne  enthaltenden  Leuko- 
zyten ist  blass-blau  gefärbt  und  hier  und  da  kaum  zu  sehen;  jedoch  ist  bei  diesen 
der  Kern  intensiver  gefärbt.  Wo  die  fast  bloss  liegenden  Kerne  sich  so  intensiv 
färben,  dort  können  wir  auch  ein  dunkler  gefärbtes,  violett-rotes  Ghromatinnetz 
wahrnehmen.  Die  Kerne  dieser  grossen  Zellen  bieten  das  abwechselungsreichste 
Bild  dar;  hier  und  dort  nehmen  sie  den  grössten  Teil  der  Zelle  mit  massig  scharfen 
Konturen  ein,  in  welchem  Falle  man  eine  geringe  Einziehung  wahrnehmen  kann, 
oder  sie  zeigen  schraubenförmige  Formen,  welche  schräg  gedehnt  in  länglicher  Linie 
sich  hinziehen,  und  wir  je  einen  Teil  bei  verschiedener  Einstellung  scharf  zu  sehen 
bekommen.  Auch  solche  Kernformen  fallen  uns  auf,  die  vom  Zentrum  rosetten- 
förmig  ausgehen  und  rundherum  in  kolbigen  Verdickungen  endigen.  Die  roten 
Blutkörperchen  färben  sich  blass;  die  normalgrossen,  kernhaltigen  roten  Blut- 
körperchen sind  in  genügender  Menge  vorhanden.  Polynukleäre  Leukozyten  mit 
nentrophilen  Granulationen  habe  ich  nur  in  geringer  Menge  gefunden. 

Zur  histologischen  Untersuchung  nahmen  wir  das  Gehirn,  die  Leber,  Niere, 
das  Pankreas,  die  Lunge,  die  Tnguinaldrusen  und  das  Mark  des  Femur.  Die  Prä- 
parate stellte  mir  der  geehrte  Leiter  des  pathologisch-anatomischen  Institutes  zur 
Verfugung,  weshalb  ich  ihm  grossen  Dank  schulde. 

Das  Gehirn,  die  Leber,  das  Pankreas,  die  Lunge  und  die  Milz  wurden  in 
Formalin,  die  Drusen  und  das  Knochenmark  in  Formalin  und  Sublimat  fixiert  und 
gelangten,  wie  gewöhnlich  behandelt,  in  Zelloidin  eingebettet  zur  Bearbeitung.  Die 
Färbung  geschah  mit  Eosin-Hämatoxylin. 

Bei  der  Beschreibung  halte  ich  mich  nur  an  die  zur  Frage  gehörigen  Einzelheiten. 

HirDmark:  Es  ist  keine  besonders  auffallende  Zelleninfiltration  vorbanden:  am  Quer- 
schnitt der  Gefässe  ist  das  veränderte  Blutbild  ausgeprägt. 

Lunge:  Die  Alveolen  sind  zum  grössten  Teil  mit  5Mbrin  gefüllt;  in  dem  interalveolären 
Gebiete  ist  eine  massige  Zellinfiltration  vorhanden;  in  den  einzelnen  Gebieten  sind  um  die 
Geiasse  herum  ausgesprochene  Zellanbäufungen  zu  sehen,  welche  grösstenteils  aus  kleinen 
und  grossen  einkernigen  Zellen  mit  vielen  Uebergangsformen  bestehen;  hier  und  dort  finden 
sich  in  solchen  Herden  ein  bis  zwei  Riesenkernzellen  vor. 

Leber:  Zwischen  den  Lobuli  findet  sich  durchschnittlich  nur  eine  geringe  Zellinfiltration 
vor;  jedoch  sind  zerstreut  mehr  umschriebene  und  auffallendere  Zellengruppen  von  kleinen 
und  grossen  einkernigen  Zellen  vorhanden.  In  den  Kapillaren  zwischen  den  Zellreihen  tritt 
das  veränderte  Blutbild  deutlich  hervor;  durchwegs  sind  die  Leberzellen  atrophiert,  und  die 
Kapillaren  erweitert.  In  einzelnen  solchen  erweiterten  Kapillaren  kommen  auch  Riesenkern- 
leukozyten  zur  Ansicht. 

Niere:  Eine  ausgesprochene  Zeilinfiltration  ist  nicht  vorhanden;  in  den  Blutgefässen 
sind  ausser  dem  veränderten  Blutbilde  auch  noch  einzelne  Riesenkeroleukozyten  sichtbar. 

Pankreas:  Auch  hier  finden  sich  in  den  Kapillaren  ein  bis  zwei  Riesenkernleuko- 
zyten  vor. 

Milz  (ein  ausgesprochen  interstitielles  Gerüst,  Bindegewebshypertrophie). 
Neben  dieser  umschriebenen  bindegewebigen  Zeichnung  sind  auch  Zellanhäufungen 
vorhanden,  welche  zum  grössten  Teile  aus  kleinen  und  grossen  einkernigen  Leuko- 
zyten besteben.  In  den  Kapillaren  ist  das  veränderte  Blutbild  vorhanden.  Die 
Milzsubstanz  ist  unter  der  Kapsel  zellreicher;  die  Follikel  jedoch  zellärmer.  Neben 
den  roten  Blutkörperchen  kommen  auch  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  von 
normaler  Grösse  vor,  werden  aber  von  andersartigen  Zellelementen  in  den  Hinter- 
grund gedrängt.  Pigmentschollen  sind  in  ziemlich  grosser  Menge  vorhanden.  In 
den  grossen  einkernigen  Zellen  finden    sich    verschiedene  Formen  von  Mitosen  vor. 
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wenn  auch  in  nicht  allza  grosser  Menge.  An  den  inneren  Gefässwänden  kommen 
auch  mitotische  Formen  von  Leukozyten  vor,  ebenso  auch  Riesenkernzellen,  welche 
ein  gut  erhaltenes  Protoplasma  aufweisen,  und  in  ihren  Formen  vollständig  mit 
den  zwischen  den  Zellen  der  Milzpulpa  vorhandenen  Riesenkernzellen  übereinstimmen. 
Diese  letzteren  Riesenkernzellen  haben  eine  verschiedene  Grösse,  und  färben  sich  die 
Kerne  bei  den  kleineren  intensiver.  An  einzelnen  Stellen  kommen  diese  Riesen- 
kernzellen  in  grösserer  Anzahl  vor. 

Drüsen:  Die  Kapsei  ist  etwas  verdickt;  hier  und  dort  zerstreut  findet  man 
eine  kleinrundzellige  Infiltration.  Die  normale  Drüsenstruktur  ist  erhalten;  doch 
ist  dieselbe  an  einzelnen  Stellen  zellärmer,  an  anderen  Stellen  wieder  sind  die 
Grenzen  der  Keimzentren  wegen  angehäufter  Leukozyten  verschwommen.  Erweiterte 
Lymphspalten  sind  vorhanden,  in  denen  die  Leukozytenform  auffallend  gering  ist; 
diese  Lücken  werden  ausgefüllt  von  sehr  zahlreichen,  die  verschiedensten  Grössen 
und  Formen  aufweisenden  Riesenkernzellen.  Die  Kerne  dieser  Zellen  färben  sich 
hier  und  dort  blass,  während  sie  an  anderen  Stellen  eine  sehr  intensive  Färbung 
annehmen. 

Auch  die  Gestalt  des  Zellkernes  ist  sehr  mannigfaltig;  bald  füllt  er  die  ganze 
Zelle  aus  in  Form  einer  Kugel  mit  wellenförmiger  Oberfläche,  bald  kommt  er  zu- 
sammengeschrumpft in  den  mannigfaltigsten  Formen  vor  und  zeigt  eine  sehr  intensive 
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II.    Drüse  (Formalin-Fixation).   Färbung  Eosin-Hämatoxyl.    Objekt.  5.    Okul.  2.    a)  Lympho- 
zyt, b)  Myeloplaxen. 

Färbung.  In  jenen  Riesenkernzellen,  wo  der  Kernschnitt  in  querer  Richtung  geschah, 
ist  deutlich  zu  erkennen,  da.ss  z.  B.  seine  5  oder  weniger  kugelförmigen  Ausstülpungen 
alle  mit  einander  im  Zentrum  zusammenhängen.  Die  hervorstehenden  Enden  dieser 
ausgestülpten  Kolben  sind  vom  Zentrum  ziemlich  gleichweit  entfernt.  Die  Mehrzahl 
der  Riesenkernzellen  besitzt  ein  gut  erhaltenes  und  gut  gefärbtes  Protoplasma;  es 
finden  sich  aber  dennoch  auch  solche  vor,  welche  nur  ein  dünnrandiges  Protoplasma 
besitzen,  das  kaum  wahrnehmbar  ist.  Die  Grösse  dieser  Riesenkernzellen  schwankt 
zwischen  9 — 30  ß. 

Knochenmark:   Dieses  ist  im  ganzen  sehr  zellarm  und  von  bindegewebigen 
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Strängen  öberbräckt  Die  bindegewebigen  Stränge  fliessen  bald  inselförmig  zu- 
sammen, ond  lassen  dem  verhältnismässig  auf  enge  Stellen  beschränkten  Fettgewebe 
Platx,  dessen  Elemente  naturlich  in  unseren  Präparaten  nicht  zu  sehen  sind;  bald 
sind  sie  aneinandergefügt  und  die  zwischen  ihnen  befindlichen  Lücken  werden  von 
verschiedenen  Zellformen  ausgefüllt.  Zerstreut  kleine  umschriebene  Zell anhäufun gen. 
Dieser  grobe  Typus  des  Knochenmarks  fällt  uns  in  jedem  Präparate  auf.  Die  zelligen 
Pormelemente  des  Knochenmarkes  weisen  ein  von  dem  gewöhnlichen  abweichendes 
Bild  auf.  —  Was  die  zerstreuten  herdförmigen  kleinzelligen  Gruppen  anbelangt,  so 
sind  diese  mit  den  im  Lebenden  gesehenen  Zellformen  durchaus  identisch,  da  sie 
ans  grossen  und  kleinen  einkernigen  Zellen  bestehen.  Die  in  die  diffuseren  Gewebs- 
böndel  eingepressten  Zellformen  bestehen  zum  grössten  Teil  aus  Riesenkernzellen ; 
in  Bezug  auf  Form  und  Mannigfaltigkeit  sind  sie  mit  den  bei  den  Drüsen  be- 
schriebenen identisch.  An  einzelnen  Stellen  sind  nur  Riesenkernzellen  sichtbar.  Um 
die  rar  vorhandenen  dünnen  Knochenleistchen  herum  finden  sich  ebenfalls  viele 
Riesenkernzellen  vor.  Die  roten  Blutkörperchen  sind  blass  gefärbt;  die  kernhaltigen 
roten  Blutkörperchen  zeigen  das  Bild  von  Norrooblasten  und-  sind  in  geringerer 
Anzahl  vorhanden;  seltener  sind  polynukleäre  Leukozyten  vorhanden;  eosinophile 
Myelozyten  finden  sich  ebenfalls,  wenn  auch  nur  in  ganz  geringer  Menge. 


IIL    Knochenmark  (Formalin-PixatioD).     Färbung  Eosin-HämatoxyliD.    Objekt.  5.    Okul.  2. 
a)  kleine  Lymphozyten,  b)  lymphoide  Zelle,  c)  Myeloplaxen,  d)  Erytbroblasten. 

Wenn  wir.unsern  Fall  kurz  zusammenfassen,  sehen  wir,  dass  es  sich  klinisch 
um  einen  Fall  handelt,  bei  welchem  in  etwa  3  Monaten,  neben  grossen  Temperatur- 
Schwankungen  und  unter  Zeichen  gesteigerter  Schwäche  der  Tod  eintrat,  wo  ausser 
einer  grossen  Milz  und  einer  vergrösserten  Leber  der  hämatologische  Befund  be- 
sonders auffallend  war.  Neben  einer  ziemlich  grossen  Blutarmut  war  eine  ver- 
mehrte Anzahl  Leukozyten  im  kreisenden  Blute  vorhanden,  welche  bis  zum  Tode 
ein  einheitliches  Bild  darboten.  Die  ungranulierten  einkernigen  Zellen  waren  die 
dominierenden  Formen,  und  unter  diesen  wieder  die  grossen  einkernigen  Zellen. 
Schmerzen  von  Seiten  der  Knochen  waren  nicht  vorhanden,  ebenso  keine  Drüsen- 
vergrössemngen. 

Die  bei  der  Sektion  gewonnenen  Daten  bestätigen  äusserlich  nur  unsere 
Beobachtungen   bezüglich   der   Drüsen;   der   histologische    Befund    aber   zeigte   die 
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Struktur  der  Drüsen  ziemlich  verändert,  namentlich  waren  in  den  weiten  Lymph- 
spalten in  auffallender  Menge  Riesenkernzellen  vorhanden.  Zu  bedauern  war,  dass 
unsere  Untersuchung  sich  nur  auf  die  zwei  Inguinaldrüsen  erstreckte,  obwohl  makro- 
skopisch wir  auch  hier  keine  Veränderungen  in  so  grossem  Massstabe  bemerkten. 
Neben  diesen  grossen  Veränderungen  der  Drusen  ist  noch  die  Anwesenheit  der  hier 
und  dort  in  den  Gefässnetzen  der  einzelnen  Organe  befindlichen  Riesenkernzellen 
auffallend,  welche  in  der  Milzpulpa  reichlich  vorhanden  sind.  Erwähnenswert  sind 
schliesslich  die  mit  freiem  Auge,  wie  unter  dem  Mikroskope  sichtbaren  Ver- 
änderungen am  Knochenmarke.  Der  makroskopische  Befund  des  veränderten  Markes 
weist  grau-weissliche  Knötchen  auf;  während  beim  mikroskopischen  Befund  einer- 
seits die  stark  ausgeprägte  Faseruug  des  Markes  in  die  Augen  fällt,  und  anderer- 
seits auch  dessen  Zellarmut.  Wo  nur  Zellen  sichtbar  sind,  haben  dieselben  eine 
ungewöhnliche  Form,  da  ja  die  vorhandenen  grossen  einkernigen  Zellen,  sowie  auch 
die  andere  vorherrschende  Form,  die  mannigfaltig  gestalteten  einkernigen  Riesen- 
kernzellen alle  anderen  Markelemente  verdrängen. 

Nun  ist  es  wirklich  fraglich,  in  welche  Gruppe  von  Erkrankungen  der  blut- 
bildenden Organe  unser  Fall  einzureihen  ist? 

Unter  den  Hämatologen  ist  vor  Allem  die  Meinung  am  verbreitetsten,  welche 
beim  symptomologischen  Bilde  im  leukämisch  erkrankten  Blute  ihren  Anhaltspunkt 
in  gewissen  Veränderungen  des  Knochenmarkes  sucht.  Ohne  Knochenmark  Veränderung 
gibt  es  keine*n  leukämischen  Blutbefund.  Unter  den  Hämatologen,  die  der  von 
Neumann  zuerst  verfochtenen  Auffassung  folgten,  und  mit  den  von  Ehrlich  so 
vervollkommneten  Mitteln  und  Verfahren  weiter  arbeiteten,  ist  besonders  Pappen- 
heim  ein  begeisterter  Vertreter.  Detaillierte  Fragen  bei  der  Beschreibung  unseres 
besonderen  Falles  von  Leukämie  zu  behandeln,  halte  ich  meiner  Meinung  nach  für 
überflussig;  daher  habe  ich  auch  von  gegenteiligen  Ansichten  nichts  erwähnt.  Das 
können  wir  bei  der  Auseinandersetzung  unseres  Falles  jedoch  dennoch  hervorheben, 
dass  bei  der  Lokalisierung  des  Krank beitssitzes  in  dem  Knochenmarke,  selbst  solche 
in  die  gewöhnlichen  Formen  der  Krankheit  nur  schwer  einzureihende  Fälle  leichter 
zu  verstehen  sind.  In  unserem  Falle  verlegen  wir  —  wie  die  histologische  Unter- 
suchung auch  ergab  —  das  Wesen  der  Erkrankung  in  das  Knochenmark;  und  so 
ist  es  nur  natürlich,  dass  die  im  lebenden  Blute  in  so  grosser  Menge  vorhandenen, 
einkernigen  Leukozyten  mit  verschiedener  Grösse  die  aktiven  Formen  des  zytologisch 
veränderten  Markes  sind.  Diese  grossen,  einkernigen  Zellen  nennen  wir  auf  Grund  der 
von  Türk  mit  Pappenheim  und  Hirschfeld  geführten  Streitfrage,  um  einigermassen 
eine  Uebereinstimmung  zu  erzielen,  mit  A.  Wolff  Lymphoidzellen^).  Die  Masse  der 
im  kreisenden  Blute  vorgefundenen  Leukozytenformen  ist  demnach  eine  solch'  grosse 
einkernige  Zellenform;  ein  Bild,  welches  die  akuten  Leukämien,  wie  A.  Fränkel 
zuerst  betont  hat,  durchwegs  darbieten.  Das  äussere  Bild  des  Kfankheitsverlaufes 
scheint  dieses  auch  zu  bestätigen.  Die  grosse  Schwäche  der  Patientin,  die  remittierende 
und  zeitweilig  39^0.  übersteigende  Temperatur  u.  s.  w.  zeigen  in  vielem  ein  Bild, 
welches  wir  bei  den  nicht  vollständig  akut  verlaufenden  (1 —2  Wochen)  Leukämien 
sehen  können.  Der  Verlauf  zog  sich  wohl  etwas  in  die  Länge,  was  aber  nicht  als 
Gegenargument  gelten  kann.  Wem  möchte  es  einfallen,  die  länger  dauernden 
pyämischen  &krankungen  von  den  kürzer  dauernden  zu  isolieren?  In  unserem  Falle 

1)  Grosse  Lymphozyten  Ebrlich-Pappenheim,  Makrolymphozyten,  Hämatogonien 
Pappenheim  (die  schmalrandigen),  Splenozyten  Pappenheim-Türk  (die  breitrandigeren). 
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ist  nur  das  eine  anffalleDd,  dass  bei  solch'  lang  andauerndem  Verlaufe  eine  aus- 
gesprochene Drüsenvergrösserung  nicht  zu  konstatieren  war.  Er  wäre  wenigstens 
zum  Teile  jenen  Fällen  ähnlich,  welche  Körmöczi,  Walz,  Hirschlaff  und 
Pappenheim  beschrieben  haben.  Was  indessen  unsern  Fall  von  den  vorhin  ge- 
nannten besonders  unterscheidet  —  abgesehen  auch  von  seinem  Verlauf  —  liegt 
hauptsächlich  in  dem  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung  der  Gewebe.  Einer- 
seits die  schon  erwähnte  faserige  Beschaffenheit  des  Markes  —  die  durchschnittliche 
Zellannnt  —  abgesehen  von  der  Hyperplasie  der  unreifen  Zellen,  die  in  auffallend 
grosser  Menge  vorhandenen  Riesenzellen;  andererseits  der  Umstand,  dass  diese 
Riesenzellen  nicht  nur  in  dem  Marke,  sondern  auch  in  den  Kapillaren  der  ver- 
schiedensten Organe  vorkommen,  sodass  man  förmlich  an  eine  Riesenzellinfiltration 
denken  könnte;  all'  dies  sind  solche  abweichenden  Bilder  von  den  oben  ebenfalls 
atypischen  leukämischen  Erkrankungen,  dass  ich  es  für  notwendig  halte,  wenn  auch 
nur  kurz,  jene  wenigen  Fälle  zu  erwähnen,  welche,  wenn  auch  nicht  vollständig, 
so  doch  wenigstens  zum  Teile  ein  unserem  Falle  ähnliches  Bild  ergeben  haben. 

In  erster  Linie  halte  ich  den  von  Michaelis  beschriebenen  Fall  für  er- 
wähnenswert, bei  welchem  gleichfalls  in  etwa  3  Monaten  der  Krankheitsverlauf  zum 
letalen  Ausgang  führte.  Auch  hier  vermissen  wir  eine  bedeutendere  Anschwellung 
der  Drüsen;  dagegen  ist  eine  Vergrösserung  in  massigem  Grade  bei  der  Leber,  und 
eine  sehr  grosse  bei  der  Milz  vorhanden.  Die  Temperatursteigerung  (40^0.)  trat 
nur  am  Vortage  des  letalen  Ausganges  ein,  und  unter  soporösen  Erscheinungen  er- 
folgte am  nächsten  Tage  der  Tod.  Der  beim  Lebenden  vorgenommene  Befund  ergab 
4tO%  Hämoglobin  (Gowers),  8460000  rote  Blutkörperchen  und  16000  Leukozyten. 
Dieses  Verhältnis  blieb  ziemlich  konstant;  bei  der  zytologischen  Untersuchung  traten 
vorübergehend  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  auf,  ferner  sehr  vermehrte  grosse 
einkernige  Leukozyten  (56  %),  7  %  neutrophile  Myelozyten.  Eosinophile  und  baso- 
phile Zellen  waren  nur  0,4  %  vorzufinden.  Das  von  unserm  Falle  abweichende 
Bild  besteht  hauptsächlich  in  der  grösseren  Anzahl  von  Myelozyten.  Bei  der 
Sektion  ist  ein  weicher  Milztumor  (2000  g)  und  rotes  Knochenmark  vorhanden.  Das 
Mark  besteht  hauptsächlich  aus  grossen  einkernigen  Leukozyten  und  Riesenzellen; 
in  viel  geringerer  Menge  finden  sich  Markzellen.  Die  Milz  zeigt  ein  analoges  Bild. 
In  den  nicht  vergrösserten  Drüsen  kommen  hier  und  dort  Riesenkernzellen  in  grosser 
Menge  vor.  In  der  Lunge  finden  sich  auch  bei  der  sorgfältigsten  Untersuchung 
keine  Riesenzellen.  Bei  der  Erklärung  dieses  Falles  stützt  sich  Michaelis  auf  die 
Annahme  von  indifferenten  lymphoiden  Zellen. 

Um  dieselbe  Zeit  veröffentlichte  auch  E.  Schwarz  einen  Fall  von  leukämischer 
Erkrankung  bei  einer  47jährigen  Frau,  wo  Drüsenvergrösserungen  ebenfalls  fehlten, 
aber  ein  Milztumor  vorhanden  war.  Im  lebenden  Blute  war  anfangs  Hyperleuko- 
zytosis  (40000)  und  die  roten  Blutkörperchen  in  normaler  Menge  vorhanden.  Von 
nnregelmässigen  Leukozyten  formen  waren  17,9  %  Myelozyten  und  1,9  %  grosse 
einkernige  Leukozyten.  Dieser  Fall  bot  daher  ein  von  unserem  Falle  vollständig 
abweichendes  Bild  dar.  Bei  der  Patientin  von  Schwarz  waren  auch  massig  ver- 
mehrte eosinophile  Zellen  vorhanden.  Später  wurden  die  Leukozyten  immer  geringer, 
gegen  das  Ende  zu  erhielt  er  ein  normales  Blutbild.  In  einem  Stadium  der  Krank- 
heit fand  er  eigentümliche  Formen  im  lebenden  Blute,  welche  er  in  keine  Gruppe 
von  Leukozyten  einreihen  konnte.  Der  Krankheitsverlauf  dauerte  etwa  10  Monate. 
Bei  der  Sektion    war  ein  hyperplastischer  Milztumor  vorhanden,    hier  und  dort  an- 
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geschwollene  Drüsen,  eine  massig  ausgesprochene  Hyperplasie  des  Knochenmarkes 
und  eine  Osteosklerose  der  Spongiosa  und  der  Diaphysen.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  kamen  in  dem  auf  enge  Stellen  zusammengepferchten  Marke  sehr 
viele  Riesenzellen,  ferner  grosse  einkernige  Zellen,  eosinophile  Zellen,  polynokleäre 
Leukozyten  und  zahlreiche  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  vor.  In  den  lang- 
röhrigen  Knochen  war  ziemlich  reichlich  Fettmark  vorhanden.  In  den  Leber-  und 
Nierenkapillaren  waren  ziemlich  viele  freiliegende  Chromatinmassen  zu  sehen,  um 
welche  herum  vereinzelt  hier  und  dort  auch  etwas  Protoplasma  sich  fand.  In  der 
Leber  fanden  sich  typische  Tuberkel,  in  den  Drusen  innerhalb  der  Gefässwände 
wenig  Riesenzellen;  indessen  ebenfalls  typische  Tuberkel  vor.  Auch  in  den  Milz- 
kapillaren kamen  genug  zahlreiche  Riesenzellen  vor.  Schwarz  hält  seinen  Fall 
für  Leukämie. 

H.F.Müller,  Hindenburg,  Aschoff-Besan^on  erwähnen  einen  Fall  von 
Leukämie,  wo  sich  Riesenkernzellen  verstreut  vorfanden. 

Keineswegs  ist  es  in  meiner  Absicht  gelegen,  die  Bedingungen  auseinander- 
zusetzen, unter  welchen  sich  Riesenzellen  in  den  Kapillaren  der  einzelnen  Organe 
ansiedeln,  da  ja  die  hierauf  bezüglichen  Ansichten  noch  nicht  geklärt  sind,  und  ich 
selbst  solche  Versuche  nicht  unternommen  habe.  Obwohl  ich  nur  über  wenig  Er- 
fahrung in  der  Pathohistologie  der  leukämischen  Erkrankungen  verfüge,  glaube  ich 
doch  meinem  Zweifel  getrost  in  Uebereinstimmung  mit  Schwärz  Ausdruck  geben 
zu  dürfen,  dass  wir  bei  der  Leukämie  mit  Recht  öfters  in  den  Organen  zerstreate 
Riesenkernzellen  antreffen  würden,  wenn  wir  besser  auf  jene  Zellformen  achten 
möchten;  ja  sogar  auch  bei  solchen  atypischen  Leukämien  sind  solche  Zellformen 
zu  finden,  die  nur  nach  Untersuchung  sehr  vieler  Präparate  zufällig  dem  Mikro- 
skopiker  zur  Ansicht  kommen;  während  wir  bei  einer  Gruppe  von  leukämischen 
Erkrankungen  solche  Zell  formen  en  masse  zur  Ansicht  bekommen. 

Um  die  Zellenformen  des  kreisenden  Blutes  zu  beurteilen,  verwenden  wir  nur 
eine  sehr  geringe  Menge  Blut;  und  deshalb  ist  es  leicht  möglich,  dass  wir  von  den 
selten  auffindbaren  Zellformen  keine  Spur  finden.  Ueberhaupt  sind  diese  Roh  lo- 
schen Riesenzellen  Markzellen;  warum  sollten  diese  Zell  formen  nicht  auch  ins 
kreisende  Blut  gelangen  können,  da  auch  einzelne  solche  Formen  des  Markes  hinein- 
gelangen, die  dann  von  dort  unter  normalen  Verhältnissen  sich  nicht  mehr  ent- 
fernen. Eine  andere  Frage  ist  es,  warum  sie  in  einzelnen  Fällen  gerade  an  die 
Peripherie  gelangen  und  zwar  in  solch  grosser  Menge,  wie  eben  in  unserm  Falle? 
Warum  sehen  wir  die  einzelnen  Zellformen  des  Markes  vor  diesen,  ein  so  mannig- 
faltiges Bild  darbietenden  Myeloplaxen  und  Lymphoidzelleu  in  den  Hintergrund 
treten.  Wenn  wir  schon  eine  einheitliche  ätiologische  Erklärung  vermissen,  so  sind 
wir  gezwungen,  uns  auf  die  rätselhaft- eigentümlichen  Eigenschaften  der  verschiedenen 
Reize  zu  berufen;  dabei  aber  müssen  wir  auch  der  Entwicklungsfähigkeit  der  ver- 
schiedenen Grundzellformen  eine  wichtige  Rolle  zuschreiben.  Ja  bei  den  akuten 
Leukämien  bilden  die  oben  erwähnten  indifferenten  grossen  einkernigen  Zellen  die 
Hauptmasse  des  zytologischen  Bildes;  während  bei  den  chronischen  leukämischen 
Erkrankungen  so  häufig  das  gemischtzellige  hämatologische  Bild  sich  vorfindet.  Die 
vorigen  Zellformen  verdienen  vielleicht  auch  die  Bezeichnung  „  Grundzeil  formen"^), 
auf  keinen  Fall  aber  sind  sie  differenzierte  Zeliformen;  und  wenn  solche  Formen  in 


1)  Keimzellen,  Stammzellen  (Veszpr6mi). 
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das  kreisende  filat  gelangen,  so  zeigt  dieses  schon  eine  bedeutende  Hypofanktion 
der  blutbildenden  Organe  an,  und  ich  glaube,  dass  wir  gerade  in  solchen  Fällen  in 
den  einzelnen  Organen  die  besonders  sessilen  Formen  des  Knochenmarkes  vorfinden 
werden,  d.  h.  die  Riesenkernzellen.  Auch  ich  selbst  fand  bei  drei  akuten  Leukämie- 
fallen diese  zerstreut  auftretenden  Riesenkernzellen.  Die  hierauf  bezüglichen  Er- 
fahrungen habe  ich  dem  Herrn  Privatdozenten  Dr.  Veszpr^mi  zu  verdanken. 

Die  Zellprodnktionsfähigkeit  des  Knochenmarkes  sahen  wir  ad  maximum 
reduziert  in  solchen  Fällen,  wie  z.  B.  der  Schwarz'sche;  von  einem  ähnlichen  Falle 
referiert  in  neuerer  Zeit  auch  Scbmorl,  dessen  ausführliche  Abhandlung  ich  bis 
jetzt  nicht  lesen  konnte.  Aehnlich  diesem  ist  ein  leukämischer  Fall  von  Heuck. 
Ferner  nehmen  in  neuester  Zeit  Nanwerk  und  Moritz  ihren  Osteosklerose  auf- 
weisenden Fall  als  atypisch-leukämische  Erkrankung  an.  Jene  Osteosklerosen,  bei 
welchen  wir  den  leukämischen  Blutbefund  vermissen  —  wie  z.  B.  beim  Fall  von 
Baumgarten  —  sind  lauter  Krankheitsformen,  welche  von  unserem-  Falle  weiter 
abstehen.  In  solchen  würden  wir  vielleicht  mehr  positive  Daten  über  die  Hyper- 
plasie der  Riesenzellen,  ja  sogar  auch  über  ihr  Vorkommen  in  den  einzelnen  Organen 
erhalten  können.  Um  zur  Zergliederung  unseres  Falles  von  akuter  Lymphoidzell- 
leukäroie  zurückzukommen,  müssen  wir  wiederholt  hervorheben,  dass  die  Riesenzellen 
in  den  Drüsen  zahlreich  sind.  Meinerseits  halte  ich  dafür,  dass  diese  aus  dem  Knochen- 
marke hervorgegangen  sind^),  teils  wegen  der  im  Marke  in  grosser  Masse  befindlichen 
Myeloplaxen,  teils  infolge  des  Umstandes,  dass  sie  auch  in  den  Kapillaren  der 
einzelnen  Organe  vorhanden  waren,  Zellformen,  die  einander  identische  Formen  und 
Färbungseigentümlichkeiten  aufweisen;  ein  Umstand,  der  auch  dagegen  spricht,  dass 
die  beispielsweise  in  den  Drüsen  gefundenen  Riesenzellen,  Formen  von  degenerierten 
Zellen  wären.  Ein  anderer  auffälliger  Umstand  ist  die  hochgradige  fibröse  Struktur 
des  Knochenmarkes,  neben  der  die  Zellarmut  des  Markes  besonders  in  die  Augen 
föllt.  Auch  an  den  noch  so  stark  veränderten  Markstellen  sind  Spuren  von  fettigem 
Knochenmark  mikroskopisch  nachzuweisen;  der  makroskopische  Befund  zeigte  stets 
sehr  deutlich  ein  residuiertes  Fettmark. 

Was  die  Zellen  formen  des  veränderten  Knochenmarkes  anbetrifft,  so  bietet  es 
immer  das  Bild  von  lymphadenoid-degeneriertem  Marke  dar,  neben  welchem  die 
Hyperplasie  der  Riesenkernzellen  ebenfalls  bedeutend  hervortritt.  In  unserem  Falle 
müssen  wir  auch  mit  der  hochgradigen  Blutarmut  rechnen,  ein  Umstand,  welcher 
die  herabgesetzte  Aktivität  des  erythroblastischen  Markteiles  kennzeichnet.  Ob  es 
wohl  der  chronische  Reiz  ist,  der  bei  der  unter  so  schlechter  Ernährung  und 
hygienischen  Verhältnissen  Lebenden  die  Aktivität  des.  erythroblastischen  Markes 
herabsetzte,  und  hiermit  die  Ursache  ist,  dass  das  leukoblastische  Mark'seine  immer 
mehr  ausgesprochenen  Abstufungen  so  unerwartet  fast  gänzlich  einstellte;  oder  ob 
nicht  jenes  anämische  Blutbild  dadurch  zu  Stande  kam,  dass  die  umschriebenen 
lympbadenoid- degenerierten  Knoten  schädlich  wirkten.  Hierauf  können  wir  bei 
dieser  Gelegenheit  keine  bestimmte  Antwort  geben. 

Zum  Schlüsse  fühle  ich  mich  verpflichtet,  dem  Vorstand  des  pathologisch- 
anatomischen Institutes  Herrn  Prof.  Koloman  Buday  für  die  Ueberlassung  des 
Materials  und  Herrn  Privatdozent  Dr.  D.  Veszpremi,  für  die  Anfertigung  der 
Zeichnungen  meinen  besten  Dank  auch  hier  auszudrücken. 

1)  Indes  werden  auch  u.  U.  von  Lymphdrüsen  (Pugliese)  und  Milz  (Peremeschko) 
aatochthone  Myeloplaxen  produziert.    (P.) 

III.  JahrgftDg.  i^ 
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Referate. 

XL   Bakterien  im  Blut  und  ihr  serologischer  Nachweis. 

G62)  Canon,  Die  Bakteriologie  des  Blutes  bei  Infektionskrankheiten.  Verlag 
von  Gustav  Fischer.    Jena.     16  Bogen.     Preis  M.  5,  geb.  M.  6. 

Im  letzten  Dezennium  hatte  sich  die  Bakteriologie  in  hervorragendem  Masse  der  Er- 
forschung des  Blutes  bei  den  Infektionskrankheiten  zugewandt,  und  mancher  Erfolg  war  dabei 
erzielt  worden.  Eine  grosse  Zahl  von  Forschern  hatte  auf  diesem  Gebiet  gearbeitet,  und  in 
vielen  einzelnen  Schriften,  Vorträgen  etc.  waren  die  Erfahrungen  niedergelegt.  Im  Lauf  der 
letzten  Jahre  war  nun  die  Literatur  so  angewachsen,  dass  es  schon  dem  Spezialiorscher  auf 
diesem  Arbeitsfeld  nicht  möglich  mar.  die  einschlägigen  Publikationen  zu  übersehen,  geschweige 
denn  dem  Fernerstehenden.  Ja  es  war  nicht  einmal  möglich  gewesen,  in  einem  hierher  ge- 
hörigen Spezialwerk,  Lenhartz,  Die  septischen  Erkrankungen,  die  diesbezügliche  Literatur 
vollständig  zu  berücksichtigen.  Daher  ist  es  aus  verschiedenen  Gründen  mit  Freuden  zu 
begrüssen  und  sehr  dankenswert,  dass  Verf.,  welcher  sich  als  einer  der  ersten  auf  dem 
Gebiete  der  bakteriologischen  Blutuntersuchung  betätigte,  die  mühevolle  Arbeit  auf  sich  ge- 
nommen hat,  eine  systematische  und  kritische  Zusammenstellung  und  Sichtung  des  vor- 
liegenden Stoffes  vorzunehmen.  Nicht  weniger  als  860  Einzelarbeiten  liegen  der  sehr  fleissigen 
und  eingehenden  Darstellung  zu  gründe. 

Das  251  Seiten  umfassende  Werk  zerfällt  in  3  Teile. 

Im  ersten  oder  speziellen  Teil  sind  zunächst  alle  die  Krankheiten  aufgeführt,  bei  denen 
bisher  pathogene  Keime  im  Blut  nachgewiesen  sind,  dann  folgt  eine  Aufzählung  der  im  Blut 
gefundenen  Bakterien  und  endlich  findet  sich  eine  Besprechung  derjenigen  Krankheiten,  deren 
Erreger  wir  noch  nicht  kennen. 

Im  zweiten  oder  allgemeinen  Teil  stellt  der  Verf.  eine  Reihe  theoretischer  Fragen  über 
die  Beziehungen  von  Bakterien  und  Blut  zusammen  und  versucht  dieselben  auf  Grund  der 
im  ersten  Teil  gewonnenen  Erfahrungen  zu  beantworten. 

Der  dritte  Teil  ist  den  hämatogenen  Infektionskrankheiten  gewidmet  und  enthält  ausser- 
dem noch  einen  Abschnitt  über  Therapie. 
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Das  ausführliche  Literaturverzeichnis  befindet  sich  am  Schloss. 

].  Teil.  Zunächst  bespricht  Verf.  den  Wert  und  die  Methode  der  Blutuntersuchung 
an  der  Leiche.  Mit  Recht  legt  er  derselben  grossen  Wert  bei  für  die  Diagnose  der  Sepsis 
und  fordert,  dass  bei  jeder  Sektion,  zum  mindesten  bei  jeder  gerichtlichen,  eine  Blutunter- 
suchuDg  stattfinde. 

Ais  Methode  empfiehlt  er  in  erster  Linie  die  Blutentnahme  aus  der  Armvene,  das 
Herzblut  sei  nicht  immer  einwandsfrei ^). 

Es  folgt  nun  eine  Besprechung  der  Blutgewinnungsmethode  beim  Kranken.  Am  besten 
ist  es,  das  Blut  mit  einer  Spritze  aus  einer  Vene  zu  entnehmen  2).  Die  Verarbeitung  des 
Blutes  kann  in  verschiedener  Weise  geschehen,  es  kann  auf  der  Obertläche  von  Agar  ausge- 
strichen, mit  Agar  vermischt  und  in  Platten  gegossen  oder  in  Bouillon  ausgesät  werden.  Der 
Verf.  gibt  der  erstercn  Methode  den  Vorzug').  Für  die  Beurteilung  der  Blutkulturen  im  all- 
gemeinen macht  Verf.  darauf  aufmerksam,  dass  sich  Staphylokokken  sehr  leicht  als  Verun- 
reinigungen finden,  und  dass,  falls  solche  in  den  Kulturen  aufgegangen  sind,  besonders 
kritisch  geprüft  werden  muss,  ob  nicht  Saprophyten  von  der  Haut  (oder  Luft  etc.)  in  den 
Nährboden  gelangt  sind. 

Der  Verf.  wendet  sich  nun  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Befunden  zu,  und 
zwar  beziehen  sich  diese  zunächst  auf  die  Wundinfektionskrankheiten  (Rosen bach 
1884,  Streptokokken  und  Staphylokokken).  Systematische  Untersuchungen  hat  zuerst  der 
Verf.  selbst  vorgenommen,  dann  Sittmann.  Eine  weitere  grössere  Zusammenstellung  lieferte 
Bertelsmann  (103  Fälle,  49  positiv). 

Die  grösste  Reihe  von  Blutbefunden  hat  endlich  Lenhartz  in  seinen  „septischen  Er- 
krankungen^ mitgeteilt. 

Ueber  das  Häufigkeitsverhältnis  zwischen  Staphylokokken-  und  Streptokokkenbefunden 
gibt  folgende  Zusammenstellung  Aufschluss: 

Anzahl  der         Anzahl  der 
Streptokokken-    Staphylokokken- 
befunde  befunde 

Bertelsmann  ...  29  15 

Canon 56  19 

Lenhartz    ....  100  17 

Von  den  im  Leben  positiven  Fällen  sind  genesen: 

bei  Bertelsmann 21  (von  49) 

bei  Lenhartz 13  (von  77) 

bei  Canon 5  (von  38) 

Die  Verschiedenheiten  erklären  sich  zum  Teil  dadurch,  dass  Bertelsmann  chirurgische 
Kranke,  Lenhartz  innere  und  Wochenbettkranke,  Canon  innere  und  chirurgische  Kranke 
untersuchte. 

Von  den  Schlussfolgerungen  dieses  Kapitels  ist  hervorzuheben:  Bei  den  septischen 
Erkrankungen  ist  es  in  der  grossen  Mehrzahl  der- Fälle  möglich,  die  Erreger  iutra  vitam  im 
Blute  nachzuweisen,  daher  besitzt  die  Blutuntersuchung  grossen  diagnostischen  Wert.  Posi- 
tiver Blutbefund  spricht  nicht  immer  für  eine  letale  Prognose. 

Speziell  werden  dann  die  Blutbefunde  bei  Erysipel  und  Phlegmone  besprochen. 
Verhältnismässig  selten  und  nur  bei  schweren  und  fortgeschrittenen  Fällen  von  Rose,  nament 
lieh  wenn  lokaler  Gewebszerfall  hinzugekommen  ist,  lassen  sich  Streptokokken  im  Blut  nach- 
weisen, häufiger  ist  das  der  Fall  bei  Phlegmonen. 

Bei  puerperaler  Sepsis  finden  sich  meist  Streptokokken,  seltener  Staphylokokken, 
vereinzelt  Pneumokokken,  Bac.  capsul.  Fried län der,  der  Fränkel'sche  Gasbazillus,  das 
Bact.  coli*). 

Ueber  Blutbefunde  bei  Osteomyelitis  konnten  zahlreiche  Mitteilungen  gesammelt 
werden.     In   betracht  kamen  Staphyl.    aur.,    alb.,    citr.    Streptokokken   und    Pneumokokken. 

1)  Ref.  zieht  aus  verschiedenen  Gründen,  gestützt  auf  zahlreiche  Untersuchungen,  die 
Herzblutuntersuchung  vor,  ebenso  wie  Simmonds.  Nachteile  bietet  sie  nicht.  Der  Vorteil 
liegt  in  der  Gewinnung  grösserer  Blutmengen. 

2)  Vielleicht  hätte  noch  erwähnt  werden  können,  dass  die  Glasspritze  von  Luer  be- 
sonders geeignet  ist,  weil  sie  trocken  sterilisiert  werden  kann  und  dann  immer  zum  Gebrauch 
fe'rtig  ist.    Ref. 

3)  Die  Vermischung  mit  Agar  bietet  entschieden  Vorteile.  Die  Entwickelung  der 
Keime  wird  im  allgemeinen  nicht  gehemmt,  vielleicht  nur  bei  Tnfluenza.  Immer  muss  auch 
Bonillonkultur  angelegt  werden,  weil  sich  dort  nach  eigener  Erfahrung  Influenza-  und  anaerobe 
Bakterien  entwickeln  können.    Ref. 

4)  Ref.  hat  in  letzter  Zeit  mehrfach  anaerobe  Streptokokken  aus  Blut  bei  Kind- 
bettfieber gezüchtet. 

19» 
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ßertelsmann  konnte  regelmassig  bei  akuter  Osteomyelitis  die  Erreger  im  ßlut  nachweisen. 
Mehrfach  leitete  der  Blutbefund  auf  die  richtige  Diagnose  hin. 

Als  auffallend  bezeichnet  es  der  Verf.  mit  Recht,  dass  es  bei  Peritonitis  verhältnis- 
mässig selten  gelingt,  den  Erreger  auch  aus  Blut  zu  züchten.  Von  den  zur  Erklärung  an- 
geführten Gründen  dürfte  wohl  der  der  triftigste  sein,  dass  bei  der  Peritonitis  die  so  massen- 
hafte Eesorption  von  Toxinen  den  Tod  herbeiführt,  ehe  es  zur  Bakteriämie  kommt*). 

Eine  besondere  Berücksichtigung  hat  die  „Sepsis  im  Kindesalter^  gefunden.  Der  Verf. 
glaubt,  dass  bakterielle  Septikämien  im  frühen  Kindesalter  häufiger  vorkommen,  als  bei  Er- 
wachsenen. Gefunden  wurden  in  erster  Linie  Streptokokken  und  Staphylokokken  namentlich 
bei  Gastroenteritis.  Dem  Verf.  ist  nur  beizupflichten,  wenn  er  einen  Teil  der  vorliegenden 
Resultate  für  nicht  einwandfrei  erklärt  und  Nachprüfungen  für  notwendig  und  erwünscht  hält^). 

Ebenso  berechtigte  Kritik  übt  Canon  an  den  mitgeteilten  positiven  Blutbefunden  bei 
Phthisis  pulmonum,  namentlich  soweit  dieselben  sich  auf  Staphylokokken  beziehen.  Hier 
findet  man  gelegentlich  Streptokokken,  wenn  es  sich  um  schwere  ulzeröse  Prozesse  in  den 
Lungen  handelt. 

Zahlreiche  Berichte  sind  zusammengestellt  über  Bakterienbefunde  im  Blute  von  Endo- 
karditiskranken. Zunächst  sind  die  Untersuchungen  an  den  Herzklappen  .  angeführt,  die 
ersten  stammen  aus  dem  Jahre  1885  von  Weichselbaum. 

Im  Blut  sind  am  häufigsten  Streptokokken  angetroffen,  dann  folgen  Staphylokokken, 
Pneumokokken.  Gonokokken,  Bacill.  Fried  1  ander,  Influenzabazillen  und  B.  pyocyaneus*). 
Bisher  nicht  mit  Sicherheit  als  Endokarditiserreger  nachgewiesen  sind  Tuberkel bazillen. 

Ausführlich  geht  der  Verf.  auf  die  Literatur 'über  die  Gelenkrheumatismusätio- 
logie  ein. 

Es  spielen  hier  die  Befunde  von  Streptokokken,  speziell  „zarter  Streptokokken**  eine 
Rolle.  Sehr  richtig  charakterisiert  Verf.  diese  Streptokokken  als  Erreger  einer  sekundären 
Infektion  und  schliesst  mit  den  Worten:  Der  Erreger  des  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus ist  noch  nicht  gefunden. 

Ueber  Pyocyancusinfektion  ist  gesagt,  dass  dieselbe  hauptsächlich  bei  Kindern 
vorgekommen  ist  (Nabelinfektion  Wassermann). 

Sorgfältig  sind  die  Publikationen  über  Gonokokken-Allgemeininfektionen  zu- 
sammengetragen, sowohl  die,  welche  sich  nur  auf  den  bakteriologischen  Nachweis  in  den 
Gelenken  beschränken,  als  auch  diejenigen,  welche  von  Gonokokken  im  strömenden  Blut 
berichten. 

Pneumokokkeninfektionen  sind  namentlich  im  Anschluss  an  Verletzungen  beob- 
achtet, ferner  als  puerperale  Erkrankungen.  Allgemein  bemerkt  der  Autor,  dass  die  Pneumo- 
kokken eine  grosse  Affinität  zu  den  serösen  Häuten  besitzen  und  sich  dort  vom  Blutwege 
aus  häufig  lokalisieren  (Meningitis  z.  B.).  Bei  der  Pneumonie  finden  sich  nach  dem  Urteil 
der  einen  in  etwa  30%  der  Fälle  Pneumokokken  im  Blut,  nach  anderen  in  allen  Fällen. 

Der  Verf.  erkennt  also  die  Beobachtungen,  welche  von  einem  positiven  Nachweis  in 
jedem  Fall  berichten,  als  einwandfrei  an  und  erklärt  das  auffallende  Missverhältnis  durch  die 
Verschiedenheit  der  benutzten  Nährboden. 

Auf  Agarmischkulturen  gingen  diejenigen  Pneumokokken,  welche  schon  durch  die 
bakterizide  Kraft  des  Blutes  in  ihrer  Entwickelungsfähigkeit  gelitten  hätten,  nicht  mehr  an, 
während  diese  Keime  in  Bouillon  noch  weiter  gezüchtet  werden  könnten*). 

Meningococcus  Weichselbaum  ist  bisher  verhältnismässig  selten  im  strömenden 
Blute  angetroffen  worden,  sowohl  bei  Fällen,  die  mit  Meningitis  verliefen,  als  auch  bei 
solchen,  die  nur  das  Bild  der  Sepsis  boten. 

Es  werden  bei  dieser  Gelegenheit  dann  noch  kurz  diejenigen  Bakterien  aufgezählt, 
welche  als  Meningitiserreger  anzusehen  sind. 

Das  Baoterium  coli  tritt  verhältnismässig  selten  in  nachweisbarer  Menge  im  Blut 
auf,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelte  es  sich  dabei  um  Infektionen  von  den  Harn- 
wegen aus.  Bei  diesen  Erkrankungen  kommen  aber  auch  andere  Erreger  vor,  so  Staphylo- 
kokken, Streptokokken  und  Proteus  (Bertelsmann). 

1)  Anaerobe  Bakterien  spielen  nach  der  Erfahrung  des  Rel.  nur  selten  eine  Rolle. 

2)  Auch  bei  diesen  dürfte  entgegen  der  Auffassung  des  Verf.'s  der  Herzblutunter- 
suchung grosse  Bedeutung  beizulegen  sein,  weil  man  hierbei  grössere  Blutmengen  ge- 
winnen kann.  Verunreinigungen  sind  bei  Sektionen  kurz  nach  dem  Tode  nicht  zu  be- 
fürchten.   Ref. 

3)  Dazu  käme  jetzt  noch  der  Meningococc.  Weichselbaum.     Ref. 

4)  Diese  Annahme  ist  irrtümlich,  Agar  ist  für  Blutpneumokokken  ein  gerade  so 
günstiger  Nährboden  wie  Bouillon.  Kontrolluntersuchungen  haben  das  gezeigt.  Die  Unter- 
suchungen, welche  von  positivem  Befund  in  jedem  Fall  sprechen,  dürften  der  Kritik  nicht 
standhalten.    Ref. 
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Auch  bei  Infektioneo  der  Leber  und  Gallenblase,  insbesondere  bei  Chole- 
lithiasis  sind  Blutinfektionen  mit  Bact.  coli  festgestellt  worden,  wenn  auch  nicht  be- 
sonders häufig.  Ausserdem  treten  Staphylokokken  und  Pneumokokken  bei  diesen  Affek- 
tionen ins  Blut  über.  Besonders  günstig  für  einen  positiven  Befund  ist  die  Zeit  während 
oder  unmittelbar  nach  einem  Schüttelfrost. 

Der  Bacillus  proteus  ist  namentlich  bei  Infektionen,  die  von  der  Blase  oder  dem 
Darm  ausgingen,  im  Blut  gefunden  worden. 

Dass  Typhusbazillen  in  den  Blutstrom  übertreten,  war  schon  aus  jenen  Unter- 
suchungen zu  schliessen,  welche  in  Abszessen  bei  Typhuskranken  die  Anwesenheit  von 
£b er th 'sehen  Bazillen  ergeben  hatten.  Es  sind  eine  ganze  Reihe  hierher  gehöriger  Fälle 
aufgezählt.  Dazu  Beobachtungen,  welche  über  Typhusbazillen  im  Knochenmark  (Busch,  E. 
Fränkel),  im  Auswurf,  im  Gehirn  und  im  Urin  berichten. 

Die  fraglichen  Bazillen  gelangen  nicht  nur  zufällig  in  das  Blut,  wie  das  Vorkommen 
der  Bazillen  in  dem  Roseolenblut  lehrt.  Während  es  früher  nur  ausnahmsweise  möglich  war, 
aus  dem  strömenden  Blut  den  Typhuserreger  zu  züchten,  waren  die  diesbezüglichen  Be- 
strebungen in  neuerer  Zeit  mehr  von  Erfolg  begünstigt. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  jedem  Fall  von  Typhus  die  Erreger  im 
Blute  kreisen,  und  zwar  in  solcher  Menge,  dass  sie  so  gut  wie  immer  durch  Kultur  nach- 
weisbar sind.     Der  Typhus  ist  eine  Septikämie. 

Die  Blutkultur  ist  ein  wertvolles  diagnostisches  Hilfsmittel,  besonders  auch  bei  letalen 
Fällen,  die  einen  typischen  Darmbefund  nicht  bieten. 

Dieselben  Verhältnisse  gelten  für  den  Paratyphus.  Es  gibt  bisher  2  Arten  von  Para- 
typhusbazillen. 

In  seltenen  Fällen  ist  der  Typhus  kompliziert  mit  einer  septischen  Infektion;  hierbei 
sind  Streptokokken  und  Pneumokokken  neben  Typhusbazillen  im  Blut  gefunden  worden. 

Diejenige  Erkrankung,    bei  welcher  sich  der  Erreger  mit  grösster  Regelmässigkeit  und 
in  grosser  Zahl  im  Blut  zeigt,  ist  die  Pest.   Die  besten  Untersuchungen  hierüber  verdanken. 
wir  Albrecht  und.Ghon,     Meist  genügen  nur  wenige  Tropfen    zur  Sicherung  der  Diagnose. 
Bei    Verwendung    grösserer    Mengen    dürfte    in    allen    Fällen    ein    positiver    Befund 
sicher  sein. 

Milzbrandbazillen  treten  bei  äusserem  und  namentlich  bei  innerem  Milzbrand  in 
das  Blut  in  nachweisbarer  Menge  über.  Doch  spricht  positiver  Befund  nicht  unbedingt  für 
einen  letalen  Ausgang. 

Botzbazillen  sind  zweimal  im  Leichenblut,  nie  bisher  intra  vitam  gefunden  worden. 
Auch  die  Rekurrensspirillen  sind  erwähnt. 

In  Fällen  von  Lungenentzündung,  seltener  aus  anderer  Ursache,  ist  der  Diplobazillus 
Friedländer  im  Blut  angetroffen  worden. 

Einige  wenige  Fälle  von  allgemeiner  Infektion  durch  den  E.  Fränkel'schen  Gas- 
bazillus  sind  bekannt  geworden.  Im  lebenden  Blute  wurde  er  gezüchtet  in  einem  Fall, 
den  Lenhartz  veröffentlicht  hat. 

Der  Micrococcus  tetragenus  ist  in  letzter  Zeit  einige  Male  aus  dem  Blut  ge- 
züchtet worden. 

Als  seltene  Blutparasiten  sind  dann  noch  angeführt  der  So orpilz  (Heubner),  patho- 
gene  Hefe  (Busse)  und  Streptotrix. 

Es  folgt  nun  eine  Zusammenstellung  über  Blutbefunde  bei  Diphtherie.  Während 
einige  Autoren  dio  Löffler'schen  Bazillen  ziemlich  häufig  im  Blut  nachweisen  konnten,  be- 
sonders im  Herzblut,  stimmte  die  Mehrzahl  der  Forscher  darin  überein,  dass  die  Bazillen  nur 
selten  und  namentlich  nicht  in  grösserer  Menge  im  Blut  vorkommen.  Auch  eine  Diphtherie- 
Endokarditis  ist  beschrieben,  ob  es  sich  aber  da  um  echte  Diphtherie  handelt,  scheint 
nicht  sieher. 

Dagegen  kommt  es  bei  Diphtheriekranken  nicht  so  selten  zu  Sekundärinfektionen  mit 
Streptokokken. 

Von  den  anderen  toxisch  wirkenden  Bazillen  sind  noch  Tetanus-  und  Cholerabazillen 
erwähnt.     Erstere  sollen  im  Blut  vorgekommen  sein,  letztere  nicht. 

Die  Untersuchungen  bei  Scarlatina  haben  bisher  nicht  zur  Auffindung  des  Erregers 
geführt,  hingegen  sind  von  einer  Anzahl  Autoren  übereinstimmend  recht  häufig  Streptokokken 
gezüchtet  worden,  die  als  sekundäre  Eindringlinge  aufzufassen  sind.  Vereinzelt  sind  Pneumo- 
kokken und  Paratyphusbazillen  bei  Scharlachkranken  im  Blut  nachgewiesen. 

Endlich  ist  noch  einer  Untersuchungsreihe  von  lehle  gedacht.  Dieser  Autor  habe 
unter  48  Fällen  von  Scarlatina  22 mal  Influenzabazillen  im  Blute  gefunden i). 

Ebenso  wie  bei  Scarlatina  hat  lehle   auch   bei    einer   grösseren  Zahl    von  Mas  er  n- 

1)  Solange  diese  Beobachtungen  nicht  von  anderer  Seite  bestätigt  werden,  steht  ihnen 
Ref.  im  Gegensatz  zum  Verf.  sehr  skeptisch  gegenüber. 
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leicheo  Influenzabazillen  im  Blut  f^efundeD,  nachdem  schon  vorher  der  Verf.  zur  Zeit  der 
lofluenzaepidemie  Bazillen  oft  in  Diplokokkenform  in  Blutpräparaten  gesehen  hatte  ^). 

Einige  Autoren  berichten  über  sekundäre  Ansiedelung  von  Streptokokken. 

Auch  bei  Yaricellen  hat  lehle  Influenzabazilien  gesehen  (!  Ref.),  desgleichen  bei 
Keuchhusten. 

Die  Angaben  über  Gelbfieber  und  Syphilis  sind  durch  die  neueren  Forschungen 
nach  Fertigstellung  des  Buches  überholt. 

Den  Schluss  des  speziellen  Teils  bildet  in  etwas  breiterer  Ausführung  der  bakterio- 
logische Befund  bei  Influenza.  Der  Verf.  ist  es  gewesen,  der  zuerst  im  mikroskopischen 
Präparat  bei  schweren  Fällen  dieser  Krankheit  die  Pfeiffer'schen  Bazillen  gesehen  und  de- 
monstriert hat.  Eine  regelrechte  Züchtung  der  Keime  ist  ihm  nicht  gelungen.  Diesem  Um- 
stand namentlich  ist  es  wohl  zuzuschreiben,  wenn  die  Beobachtungen  Veif.^s  nach  anfäng- 
licher Zustimmung  eine  dauernde  und  allgemeine  Anerkennung  nicht  gefunden  haben.  Dazu 
kommt,  dass  es  dem  Verf.  späterhin  nicht  wieder  geglückt  ist,  die  Influenzabazillen  im  Blute 
nachzuweisen,  ebensowenig  wie  spätere  Untersucher  die  mikroskopischen  Befunde  des  Vcrf.'s 
bestätigen  konnten. 

Der  Autor  erklärt  allerdings,  dass  er  bei  späteren  Forschungen  nie  so  schwere  und 
geeignete  Fälle  (nervöse  Form)  zur  Verfügung  hatte  wie  im  Anfang,  und  ebenso  dürfte  es 
den  anderen  Beobachtern  gegangen  sein.  Den  negativen  Ausfall  der  Kultur  führt  der  Verf. 
darauf  zurück,  dass  die  bakterizide  Kraft  des  Krankenblutes  die  Keime  so  geschwächt  hat, 
dass  dieselben  deshalb  nicht  zur  Entwickelung  kommen  können  2). 

Einige  wenige  Autoren  sahen  im  Blute  von  Kranken  kleine  Stabchen,  aber  ihre 
Identität  mit  Influenzabazilien  steht  dahin. 

In  neuerer  Zeit  sind  einige  wenige  Fälle  (7)  bekannt  gegeben,  bei  welchen  es  gelang, 
die  Influenzabazilien  aus  dem  strömenden  Blut  zu  züchten.  Es  handelte  sich  um  Kinder, 
die  meist  starben. 

Dann  erwähnt  der  Verf.  noch  die  Fälle  von  Influenza-Endokarditis,  *Enzepha- 
litis  und  -Meningitis,  da  es  sich  ja  hier  um  Blutinfektionen  handelt. 

Im  zweiten  (allgemeinen)  Teil  seiner  Arbeit  weist  der  Verf.  zunächst  darauf  hin,  dass 
bei  den  Infektionskrankheiten  die  Krankheitserreger  häufig  und  oft  im  Blute  sich  befinden, 
dass  sie  dort  aber  durch  die  bakterizide  Kraft  des  Blutes  meist  abgetötet  werden. 

Dann  bespricht  Verf.  die  Eingangspforten  der  Bakterien. 

In  vielen  Fällen  kommen  die  Tonsillen  als  solche  in  betracht. 

So  bei  Morbilli,  Scarlatina,  Angina.  Gelenkrheumatismus  und  Pest  scheinen  sich  eben- 
falls dort  Eingang  zu  verschaffen. 

Weiterhin  wird  der  Darm  als  Ausgangspunkt  mancher  Infektionen  genannt  uod  als 
Beispiel  die  Enteritis  der  Kinder  angeführt.  Ob  die  unverletzte  Darmschleimhaut  im  allge- 
meinen und  bei  Tuberkulose  im  speziellen  den  pathogenen  Keimen  Einlass  gewährt,  darüber 
sind  die  Meinungen  noch  geteilt  Es  werden  dann  noch  kurz  eine  Anzahl  anderer  Eingangs- 
pforten aufgezählt^). 

Auf  welche  Weise  gelangen  die  Bakterien  nun  von  der  Eingangspforte  ins  Blut?  Ein- 
mal durch  indirekte  Einschleppung.  Es  bildet  sich  ein  Thrombus  in  einem  Blutgefäss, 
—  als  solches  kann  häufig  nur  eine  Kapillare  in  Frage  kommen  — ,  der  Thrombus  wird 
von  den  Bakterien  durchwuchert,  zerfallt  und  die  Aussaat  in  den  Blutstrom  findet  statt. 

Die  Bakterien  können  aber  auch  direkt  in  das  Blut  übertreten,  z.  B.  wenn  sie  eine 
Venenwand  durchwuchem  (Miliartuberkulose),  oder  wenn  ein  Abszess  in  die  Vene  durch- 
bricht,   oder   aber   wenn  die  Keime    von    der  Eingangspforte   aus   unmittelbar   in   das   dort 


1)  Ref.  glaubt  auch  hier,  dass  erst  weitere  Untersuchungen  Klarheit  schaffen  können. 
Vor  allem  raüsste  der  kulturelle  Nachweis  von  Influenzabazilien  erbracht  werden.  Es  ist 
nicht  einzusehen,  warum  die  Kultur  nicht  gelingen  sollte  bei  so  massenhafter  Anwesenheit 
von  Bazillen,  dass  man  sie  im  Ausstrich  mikroskopisch  findet. 

2)  Auch  Ref.  muss  bekennen,  dass  er  gerade  mit  Rücksicht  auf  das  negative  Kultur- 
ergebnis den  Angaben  des  Verf.'s  gegenüber  Zweifel  nicht  unterdrücken  kann.  Die  bakteri- 
zide Kraft  des  Blutes  spielt  natürlich  eine  Rolle;  Ref.  aber  glaubt  nicht,  dass  die  häufigen 
und  mannigfachen  Kulturversuche  so  negativ  ausgefallen  wären,  wenn  Influenzabazilien  wirk- 
lich im  Ausstrichpräparat,  zuweilen  schon  in  ganzen  Häufchen  vorhanden  sind.  Die  Blut- 
Agarmischkultur  dürfte  allerdings  ungeeignet  sein,  in  einer  Blut-Bouillonmischung  aber  darf 
man  auf  Wachstum  rechnen,  ebenso  bei  Ausstrich  auf  Platten  mit  heterogenem  Blut.  Jeden- 
falls scheint  es  dem  Ref.  gerechtfertigt,  dass  man  die  völlige  Anerkennung  der  in  Rede 
stehenden  Mitteilungen  des  Verf.'s  von  weiteren  bestätigenden  Nachuntersuchungen  ab- 
hängig macht. 

3)  Die  Zahl  ist  nicht  erschöpft. 
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mündeade  Blutgefäss  eiotreten  (B'all  von  Urinfieber  —  Bertelsmann).    In  letzteren  Fällen 
muss  aber  ein  gewisser  Druck  stattfinden. 

Der  Uebertritt  von  Keimen  in  das  Blut  auf  dem  Wege  der  Lymph bahnen  ist  ver- 
hältnismässig selten. 

Was  weiter  die  Schüttelfröste  anlangt,  so  werden  dieselben  durch  das  häufig 
schubweise  erfolgende  Eindringen  von  Bakterien  in  die  Blutbahn  ausgelöst,  z.B.  von 
Thromben  aus,  wie  es  beim  Puerperalfieber  am  2.  oder  3,  Tag  mit  dem  initialen  Schüttel- 
frost vorkommt  und  sich  dann  häufig  wiederholt. 

Um  das  Schicksal  der  eingeschleppten  Bakterien  zu  verfolgen,  kommt  Verf.  nun  noch 
mal  auf  den  mikroskopischen  Blutbehind  zu  sprechen. 

Er  hebt  hervor,  dass  derselbe  nur  selten  positiv  ausfällt,  und  dass  aus  nahe  liegenden 
Gründen  die  Kultur  weit  häufiger  von  Erfolg  begleitet  ist.  Einzelne  Fälle  mit  positivem 
Befund  werden  angeführt. 

Eingehend  sind  Angaben  von  Meiseis  und  Almqvist  über  Vorkommen  von  Typhus- 
bazillen  im  Blut  und  mikroskopischer  Nachweis  derselben  behandelt i).  Es  schliessen  sich 
die  Angaben  über  den  mikroskopischen  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Blut  an.  Der 
erste  war  Weichselbaum,  welcher  3 mal  bei  Miliartuberkulose  Bazillen  fand. 

Gourmont  hat  5 mal  bei  30 Tuberkulösen  ein  positives  Ergebnis  gehabt,  Liebmann 
bei  141  Kranken,  die  mit  Tuberkulin  behandelt  worden  waren,  56  mal ^). 

Nochmals  geht  der  Autor  dann  auf  die  mikroskopischen  Befunde  bei  Influenza  ein 
und  bespricht  speziell  die  Häufchen  von  Bazillen,  die  er  in  manchen  Fällen  gefunden  hat, 
er  erklärt  diese  Gruppenbildung  durcb  Vermehrung  der  Bazillen  im  lebenden  Blut  oder  durch 
Einschleppung  eines  Häufchens  von  einem  lokalen  Krankheitsherd  aus.  Vielleicht  spiele  die 
Agglutination  hierbei  auch  eine  Rolle.  (Zuweilen  zeigen  die  im  Präparat  sichtbaren  Bakterien 
solche  Formveränderungen  oder  sind  so  mangelhaft  gefärbt,  dass  der  Verf.  daraus  auf  ein 
Abgestorbensein  der  Bazillen  schliesst.) 

Der  Verf.  kommt  dann  zu  der  Frage:  Vermehren  sich  die  Bazillen  im  Blut? 

Für  einige  seiner  Influenzafälle  glaubt  er  diese  Frage  bejahen  zu  sollen  und  zwar 
findet  seiner  Meinung  nach  die  Entwickelung  der  Keime  in  den  Kapillaren  statt. 

Der  Verf.  ist  dann  der  Frage  näher  getreten,  au  welcher  Stelle  der  Blutbahn  geht  die 
Vernichtung  der  Bakterien  im  Blut  vor  sich? 

Es  sind  nur  spärliche  Untersuchungen  beim  Menschen,  mehr  bei  Tieren  angestellt, 
welche  geeignet  sind,  über  diese  Frage  Aufschluss  zu  geben.  Die  Tatsache,  dass  man  bei 
Kranken  oder  bei  Tieren  nach  künstlicher  Blutinfektion  in  den  blutbildenden,  nukleinreichen 
Organen  in  erster  Linie  in  Knochenmark  (E.  Fränkel),  Milz,  Leber  (Pawlowsky)  noch 
Bakterien  —  zuweilen  nur  mikroskopisch  bei  negativem  Kulturergebnis  —  nachweisen  konnte, 
wenn  sie  schon  längst  aus  dem  strömenden  Blut  verschwunden  waren,  spricht  für  Abtötung 
der  Bakterien  in  den  genannten  Organen.  Ob  dabei  die  Endothelzellen  der  Kapillaren  oder 
die  bakterizide  Kraft  des  Blutes  oder  Phagozytose  die  Hauptrolle  spielen,  diese  Frage  hält 
der  Autor  für  noch  zu  wenig  geklärt. 

Der  Verf.  wendet  sich  dann  der  Frage  zu,  ob  durch  Sekrete  und  Exkrete  eine 
Ausscheidung  der  Bazillen  stattfindet.  In  erster  Linie  kommen  die  Nieren  in  betracht. 
Der  Nachweis  der  Krankheitserreger  im  Harn  ist  oft  und  bei  verschiedenen  Krankheiten 
gelungen,  so  z.B.  bei  Typhus  in  20 — 25%  der  Fälle.  Ausserdem  werden  Staphylokokken, 
Meningokokken  (?  Ref.),  Influenzabazillen  (?  Ref)  u.  a.  genannt.  Verf.  kommt  zu  dem 
Schluss,  dass  „die  Ausscheidung  von  im  Blut  vorhandenen  Bakterien  durch  die  Nieren  .  .  . 
eine  wichtige  Rolle  bei  den  Infektionskrankheiten  spielt  und  immer  auf  eine  Erkrankung  der 
Nieren  hinzuweisen  scheint  „Eine  physiologische  Ausscheidung  von  im  Blut  kreisenden 
Bakterien  gibt  es  nicht*'  (Opitz). 

Die  Galle  scheidet,  wenn  überhaupt,  nur  selten  und  spärlich.  Blutkeime  aus. 

Ebenfalls  halten  manche  dafür,  dass  der  Darm,  die  Speichel-,  Milch-  und 
Schweissdrüsen  Bakterien  durchlassen.  Die  bezüglichen  Untersuchungen  sind  aber  nicht 
ausschlaggebend. 

Zur  Bildung  der  Metastasen  kommt  es,  wenn  die  Bakterien  im  Blute  nicht  unter- 
gehen, sondern  irgendwo  im  Körper  zur  Entwickelung  gelangen.  Das  findet  aber  nur  unter 
gewissen  Umständen  statt. 

Als  solche  werden  genannt:  hochgradige  Virulenz  der  Bakterien,  Schwächung  oder 
Schädigung  des  lokalen  Geweben«,  zum  Teil  Infarktbildung,  Verstopfung  der  Endarterien, 
mangeUiafte  Blutversorgung  des  betreffenden  Gewebes.  In  vielen  Fällen  besteht  eine  gewisse 
Vorliebe  einzelner  Bakterien  arten  für  manche  Gewebe  (Gonokokken  —  Gelenke,  lufluenza- 
bazillen  —  Gehirn,  Staphylokokken  —  Knochenmark). 

1)  Ref.  bezweifelt  die  Identität  der  Bazillen. 

2)  Ref.  hegt  mit  anderen  Zweifel  an  der  Echtheit  der  gefundenen  Bazillen. 
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Ein  grösserer  Abschnitt  ist  dann  nochmal  der  Vermehrung  der  Bakterien  im 
Blute  gewidmet.  Verf.  führt  eine  Reihe  eigener  und  fremder  Beobachtungen  an,  welche 
nach  seiner  Ansicht  für  den  genannten  Vorgang  sprechen.  Und  zwar  sind  es  solche,  welcho 
den  Nachweis  erbringen,  dass  im  Verlauf  einer  Krankheit  die  Zahl  der  aus  einer  bestimmten 
Menge  Blutes  gezüchteten  Bakterien  und  zwar  namentlich  gegen  £nde  des  Lebens  zunimmt, 
oft  in  erheblicher  Progression.  Gradezu  eine  Uebersehwemmung  des  Blutes  mit  Keimen  ist 
von  Albrecht  u.  Ghon  bei  letal  endigenden  Pest  fallen  festgestellt.^). 

Histologische  Befunde,  welche  Kapillarthrombosen  voll  von  Bakterien  erkennen 
lassen,  sollen  ein  weiterer  Beweis  für  die  in  Rede  stehende  Annahme  sein.  2) 

Endlich  führt  der  Verf.  noch  einige  Tierversuche,  namentlich  die  bekannten  von 
Wy SSO ko witsch  an,  die  für  eine  Vermehrung  der  Bakterien  im  Blute  sprechen.  Die  Ver- 
mehrung speziell  pathogener  Keime  nach  intravenöser  Einverleibung  konnte  in  den  Kapillaren 
gewisser  Organe  mikroskopisch  nachgewiesen  werden. 

„Den  Zustand  der  Vermehrung  der  Bakterien  im  Blute  werden  wir  am  besten  mit 
Septikämie  bezeichnen,  während  das  Wort  Bakteriämie  nur  das  Vorhandensein  von 
Keimen  im  Blut  besagen  würde.  3) 

Der  Verf.  erörtert  dann  den  Einfluss  der  Bakterientoxine  bei  den  Infektions- 
krankheiten. 

Diese  lassen  sich  in  zwei  Gruppen  teilen.  Zur  ersteren  grösseren  Gruppe  gehören  die 
Krankheiten,  bei  denen  die  Bakterien  vielfach  ins  Blut  übertreten  und  bei  welchen  die  Toxine 
hauptsächlich  an  den  Bakterienleib  gebunden  sind.  Zur  zweiten  Gruppe  sind  hauptsächlich 
Cholera,  Tetanus  und  Diphtherie  zu  zählen.  Hier  kommt  es  selten  zur  Blutinfektion,  viel- 
mehr gelangen  von  einem  lokalen  Herd  die  Toxine  in  den  Säftestrom.  Bei  jeder  Infektions- 
krankheit kommt  es  also  zu  einer  Toxin  Wirkung.  Diese  besteht  vor  allem  in  einer  Herab- 
setzung der  bakteriziden  Kräfte  der  Organe. 

Bezüglich  der  Terminologie  schlägt  der  Verf.  gegenüber  anderen  Autoren  vor,  das 
Wort  Sepsis  als  Sammelbezeichnung  weiter  zu  gebrauchen. 

Das  Wort  Pyämie  ist  für  Fälle  von  Sepsis  mit  Metastasen  anzuwenden.  Sind 
die  Erreger  einer  Krankheit  bekannt,  so  solle  man  von  einer  Septikämie,  z.  B.  von  Typhus- 
bazillen  sprechen,  während  das  Wort  Sepsis  dann  im  engeren  Sinne  nur  bei  Streptokokken- 
und  Staphylokokkeninfektion  zu  benutzen  ist. 

Endlich  stellt  der  Verf.  noch  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von  Misch- 
infektion  zusammen  und  zieht  folgende  Schlüsse: 

Von  einem  lokalen  Mischinfektionsherd  dringen  in  der  Regel  die  stärkeren  (d.  h.  mehr 

1)  Nach  Ansicht  des  Ref.  kann  auf  Grund  unserer  heutigen  Erfahrung  der  Satz  nicht 
aufgestellt  werden,  „dass  bei  Infektionskrankheiten  des  Menschen,  bei  welchen  sich  Bakterien 
im  Blut  finden,  sub  finem  vitae  in  der  Regel  eine  Vermehrung  dieser  Bakterien  eintritt". 
Der  Beweis  hierfür  ist  auch  vom  Verf.  nicht  erbracht,  denn  die  nachgewiesene  Zunahme  der 
Keime  kann  auch  erklärt  werden  dadurch,  dass  die  Keime  entweder  in  zunehmender  Menge 
in  das  Blut  eingeschleppt  werden  oder  dass  die  bakterizide  Kraft  des  Blutes  nachlässt  und 
gegen  Ende  weniger  Keime  abgetötet  werden  als  zu  Anfang  der  Krankheit. 

Der  Verf.  betont  selbst  sehr  richtig  Bertelsmann  gegenüber,  „dass  es  vorkommenden 
Falles  kaum  möglich  sein  würde,  nachzuweisen,  dass  wirklich  kein  lokaler  Herd  im  ganzen 
Körper  vorhanden  ist."  Selbst  „bei  der  Pest  z.B.  haben  Albrecht  u.  Ghon  eine  alleinige 
Infektion  des  Blutes  nicht  beobachtet".  Damit  widerlegt  der  Verf.  sich  aber  selbst,  wenn  er 
weiter  sagt:  „eine  solche  Vermehrung  ist  nur  dann  anzunehmen,  wenn  keine  lokalen  Herde 
vorhanden  sind,  von  denen  aus  die  Bakterien  in  einer  dem  Blutbefunde  entsprechenden 
Zahl  in  das  Blut  hätten  eingeschleppt  werden  können".  Ganz  abgesehen  davon,  dass  die 
hier  gedachte  Beurteilung  und  Abschätzung  zwischen  Keimzahl  und  Beschaffenheit  des  Herdes 
dem  Ref.  unmöglich  erscheint. 

Dass  im  übrigen  eine  schrankenlose  Vermehrung  der  Keime  im  Blut  wie  in  einer 
künstlichen  Kultur  intra  vitam  in  der  Regel  nicht  vorkommt,  ist  sicher,  denn  sonst  müsste 
in  kürzester  Zeit  die  Vermehrung  eine  so  gewaltige  sein,  dass  man  die  Keime  mit  Leichtig- 
keit in  jedem  Ausstrichpräparat  finden  müsste.  Damit  will  Verf.  natürlich  nicht  die  Mög- 
lichkeit der  Vermehrung  der  Bakterien  im  Blut  bestreiten,  —  foudroyante  verlaufende  Fälle 
von  Pest,  Milzbrand  u.a.  sind  nur  so  zu  erklären  —  nur  der  Beweis  kann  mit  unseren 
derzeitigen  Methoden  nicht  erbracht  werden. 

2)  Da  es  sich  um  Leichenbefunde  handelt,  wo  eine  postmortale  Entwicklung  nie  aus- 
zuschliessen  ist,  können  dieselben  auch  nicht  mit  Einschränkung  als  beweisend  er- 
achtet werden. 

3)  Nach  vorstehenden  Bemerkungen  des  Verf.  dürfte  es  im  einzelnen  Fall  in  der  Regel 
nicht  möglich  sein,  zu  entscheiden,  ob  die  Bezeichnung  Septikämie  im  Sinne  Canon 's  zu- 
trifft oder  nicht. 
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blutpaihogenen)  Reime  atleio  ins  Blut.  z.  B.  Streptokokken,   unter  Umständen  aber  auch  die 
an  sich  schwächeren. 

Es  können  auch  zwei  Bakterienarten  sich  während  derselben  Krankheit  im  Blut  finden, 
meist  wuchert  die  eine  Art  stärker  als  die  andere. 

Z.  B.  Streptokokken  und  Staphylokokken  oder  Streptokokken  und  Pneumokokken  oder 
Typhus  B  und  Staphylococcus  aureus. 

Der  dritte  Teil  beschäftigt  sich  in  erster  Linie  mit  den  auf  dem  Blutwege  entstandenen 
(hämatogenen)  lokalen  Infektionskrankheiten.  Als  Paradigma  gilt  hierfür  die  akute 
Osteomyelitis. 

Gerade  die  Erfahrungen  bei  dieser  Krankheit  sprechen  dafür,  dass  viel  häufiger  als 
man  gewöhnlich  anzunehmen  geneigt  ist,  Bakterien  in  den  Blutstrom  gelangen,  sei  es  von 
einer  kleinen  unscheinbaren  äusseren  Hautwunde  oder  von  einem  lokalen  Entzündungsherd 
der  Schleimhäute  (z.  B.  Schnupfen,  Angina)  aus. 

Freilich  in  der  Regel  verschwinden  die  Keime  schnell  aus  dem  Blut,  zuweilen  können 
sich  die  Bakterien  aber  irgendwo,  z.  B.  im  Knochenmark,  ft^stlegen  und  dort  eine  Entzündung 
hervorrufen. 

Gewisse  Bakterien  haben  für  ihre  Ansiedelung  Prädilektionsstellen,  so  Staphylokokken 
für  Knochenmark,  Streptokokken  für  Herzklappen,  die  durch  vorausgegangenen  Gelenk- 
rheumatismus geschädigt  und  verändert  sind. 

Einen  breiten  Raum  nimmt  die  Erörterung  der  Frage  ein,  ob  eine  Appendizitis  auf 
hämatogenem  Wege  zu  stände  kommt.  In  einem  Teil  der  Fälle  hält  der  x^utor  diesen  In- 
fektionsmodus  für  sehr  wahrscheinlich  und  zwar  besonders  in  den  Fällen,  bei  welchen  Strepto- 
kokken, lofluenzabazillen    und  Pneumokokken    als  Infektionserreger    gefunden  worden  sind.') 

Auch  bei  Infektionen  der  Gallenblase  kommt  eine  hämatogene  Einscbleppung  der 
Entzündungserreger  in  Frage,  wenn  auch  wohl  meist  die  Bakterien  vom  Darm  aus  in  die 
iiallenwege  einwandern. 

Dass  die  Nieren  vielfach  auf  dem  Blutwege  sowohl  durch  Eiterkokken  wie  durch 
Tuberkelbazillen  infiziert  werden,  ist  durch  viele  Beispiele  und  Untersuchungen  sichergestellt. 

Ferner  ist  eine  Entzündung  von  Geschwülsten  vielfach  auf  Biutinfektion  zurück- 
zuführen. Bei  Pneumonie  dürften  die  Keime  meist  auf  dem  Luftwege,  selten  wohl  durch 
das  Blut  in  die  Lunge  gelangen. 

Bei  Meningitis  kommen  die  Blutwege  in  den  Fällen  in  Frage,  in  welchen  sie  sekundär 
zu  anderen  Erkrankungen,  z.  B.  Pneumonie,  hinzutritt. 

Wenn  aber  die  Meningitis  primär  auftritt,  dann  sind  die  Erreger  wohl  von  der  Nase 
aus  durch  den  Lymphstrom  in  die  Meningen  gelangt,  so  meist  bei  der  epidemischen  Cerebro- 
spinalmeningitis. 

Für  die  Influenzameningitis  kommt  in  der  Regel  die  hämatogene  Infektion  in 
Betracht. 

Pleuritis  ist  insofern  häufig  auf  hämatogene  Infektion  zurückzuführen,  als  sie  viel- 
fach durch  kleine  Lungenembolien  (Infarkte)  hervorgerufen  wird. 

Peritonitis  kommt  auch  zuweilen  durch  Blutinfektion  zu  stände. 

Gewisse  Hautaffektionen  (Roseolen,  pustulöses  Exanthem)  sind  manchmal  ebenso 
zu  erklären. 

Weiter  hält  der  Verf.  die  Möglichkeit  für  gegeben,  dass  auch  beim  Puerperalfieber 
eine  hämatogene  Infektion  vorkommt. 

Dieser  Zusammenhang  scheint  sicher  in  den  Fällen,  wo  die  Krankheit  mit  einer  Pneu- 
monie begonnen  hat. 

Endlich  streift  der  Verf  noch  die  Entstehung  der  Lungentuberkulose.  Er  glaubt, 
dass  bei  ihrer  Entstehung  „unter  den  Wegen  der  Infektion  der  Blutweg  von  grosser  Be- 
deutung ist  und  wahrscheinlich  von  grösserer,  als  die  Mehrzahl  der  Autoren,  auch  Lubarsch, 
ihm  einräumen.  Ob  er  allerdings  so  fast  ausschliesslich  in  Frage  kommt,  wie  v.  Behring 
annimmt,  ist  zum  mindesten  zweifelhaft  und  steht  noch  dahin." 

Den  Schluss  des  Buches  bilden  therapeutische  Betrachtungen,  welche  sich  aus  den 
gesammelten  Erfahrungen  ergeben. 

Um  den  Uebertritt  der  Keime  in  das  Blut  möglichst  zu  verhindern,  sind  Ruhe  und 
möglichste  Entfernung  des  Infektionsstoffes  geboten,  ohne  dass  dabei  das  Gewebe  zu  sehr 
irritiert  wird.  Daher  sollen  bei  chirurgischen  Erkrankungen  Inzisionen  nach  Möglichkeit  ver- 
mieden oder  beschränkt  werden. 

Auch  bei  der  Osteomyelitis  redet  der  Verf.  einem  schonenden  Vorgehen  das  Wort. 
Ferner    wird    noch    die    Therapie    bei    Appendizitis,     Verbrennungen,     Urethralfieber, 

l)  Ref.  kann  der  im  Original  nachgewiesenen  Beweisführung  nicht  zustimmen  und 
steht  besonders  der  lofluenzaappendizitis  im  allgemeinen  und  ihrer  hämatogenen  Entstehung 
im  besonderen  sehr  skeptisch  gegenüber. 
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Lymphdrüsenentzündung,  Puerperalfieber  und  ziemlich  eingehend  die  der  Gonorrhoe  be- 
sprochen. 

Endlich  geht  der  Autor  noch  auf  die  Serumtherapie  ein  und  erwartet  Erfolg  von  einem 
monovalenten  Serum,  welches  durch  Bakterien  gewonnen  ist,  die  nicht  nur  derselben 
Art  sind  wie  diejenigen,  welche  die  zu  behandelnde  Krankheit  hervorgerufen  haben,  sondern 
die  auch  von  einer  völlig  gleichartigen  Krankheit  wie  die  zu  behandelnde  herstammen. 

Das  Buch  bietet  nicht  nur  eine  genaue  Uebersicht  über  das  grosse,  so  wichtige  und 
interessante  Gebiet  der  Blutbakteriologie,  sondern  auch  eine  Fülle  von  Anregung  für  weitere 
fruchtbare  Arbeit,  so  dass  es  ebenso  sehr  zur  Beiehrung  über  das  Geleistete  als  zur  Grundlage 
für  neue  Forschungen  dienen  wird.  Jeder,  der  sich  mit  der  Aetiologie  der  Infektionskrankheiten 
beschäftigt,    wird  sich  freuen  und  dankbar  sein,   einen  solchen  Ratgeber  gefunden  zu  haben. 
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Pappenheim  (Berlin). 

665)  I.  J.  Horder,  Observations  upon  the  importance  of  Blood-Cultures,  with 
an  account  of  the  technique  recomraended.     Practitioner.     Nov.  1905. 

Goodall  (Edinburgh). 

666)  G.  Drcyer  and  A.  J.  Jex-Blakc,  On  the  agglutination  of  Bacteria.  Joum.  of 
Path.  and  Bact.     XI.    January  1906. 

Observations  were  made  with  Bact.  coli  commune  and  serum  derived  from  goats  or 
rabbits.  Agar  growths  were  emulsified  in  0,85  %  NaCl  Solution  and  the  emulsions  were  all 
made  to  correspond  with  an  arbitrary  Standard, 

The  age  of  the  bacteria l  culture  has  comparatively  little  infiuence  on  agglutinability. 
Experiments  were  made  with  a  Bact.  coli  „toxiu"  consisting  of  the  bacteriumfree  filtrate  of 
a  Bact.  coli  bouillon  culture  kept  at  37°  for  19  days.  The  amount  of  this  toiin  was  kept 
constant,  while  the  quantity  of  immune  serum  agglutinin  exposed  to  its  powers  of  absorption 
was  varied.  It  was  found  that  with  increasing  amounts  of  agglutinin  its  absolute  absorption 
increased,  while  the  coefficient  of  absorption  (that  is  the  ratio  of  the  quantity  of  the  agglutinin 
absorbed  to  the  quantity  originally  present)  remained  practically  unaltercd  within  the  limits 
of  the  experiments.  The  change  in  magnitude  of  the  coefficient  of  absorption  was,  speaking 
generally,  of  such  a  nature  that  its  value  slowly  diminished  as  the  quantity  of  agglutinin 
exposed  to  its  action  grew  less.  Temperatures  below  60°  diminish  the  agglutinability  of 
cultures  very  little,  while  heating  from  75°  to  100°  diminishes  it  considerably. 

This  is  due  to  the  production  of  substances  which  reduce  the  velocity  of  the  reaction 
of  agglutination.  Heating  the  agglutinating  serum  weakens  the  agglutinating  power  (more  so 
as  measured  by  bouillon  than  as  by  agar  cultures).  This  is  also  due  to  the  formation  of 
Compounds  which  can  impedc  agglutination  when  in  large  amount  but  may  accelerate  it 
when  in  small  amount.  Very  small  amounts  of  HCl  inhibit  agglutination  when  added  to  the 
bacterial  Suspension  but  may  increase  the  power  of  the  agglutinating  immune  serum.  Solutions 
of  NaOH  have  no  agglutinating  action  on  Bact.  coli  immune  serum  caustic  soda  is  for  more 
destructive  than  an  equi-molecular  Solution  of  hydrochloric  acid.       Goodall  (Edinburgh). 

667)  G.  Foä,  II  fenomeno  delT  agglutinazione  in  microorganismi  ciliati  e  non 
ciliati.  (Das  Agglutinationsphänomen  bei  geisseltragenden  und  geissellosen  Mikro- 
organismen.)    (Hygien.  Instit.,  Hochschule  ITlorenz.)    Speriraentale.    Jg.  LIX.    H.  8—4. 

Verf.'s  Versuchsresultate  ergeben,  dass  die  beweglichen  Mikroorganismen  in  der  Regel 
leichter  aggluti nierbar  sind  als  die  unbeweglichen;  doch  erleidet  diese  Regel  Ausnahmen: 
man  kann  auch  mit  unbeweglichen  Bazillen  hochwertig  agglutinierende  Sera  erhalten,  und 
die  agglutinogenen  Fähigkeiten  eines  Mikroorganismus  sind  seiner  Wimperzahl  nicht  pro- 
portional. Die  agglutinogenen  Eigenschaften  haben  zu  den  Wimpern  enge  Beziehungen, 
sind  aber  nicht  ausschliesslich  an  dieselben  gebunden.  A.  As  coli  (Mailand). 

668)  G.  de  Rossi,  Ueber  die  Phänomene  der  Agglutination  der  Bakterien. 
Zentralbl.  f.  Bakteriol.     Bd.  XL.    H.  4—5. 

Die  vorliegenden,  frühere  Forschungen  des  Autors  (Zentralbl.  f.  Bakteriol.,  Bd.  XXXVI 
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und  XXXVII)  über  diesen  Gegenstand   fortsetzenden  Untersuchungen   lieferten   folgende   Er- 
gebnisse bezüglich  der  Agglutination  beweglicher  Bakterien: 

1.  Die  einfache  Abtrennung  der  Geissein  der  Bakterien  verzögert  das  Eiotreteo  der 
Agglutination,  ohne  sie  zu  Terhindern. 

2.  Die  Agglutinierbarkeit  der  beweglichen  Bakterien  kann  durch  Hitze  aufgehoben 
oder  wenigstens  sehr  vermindert  werden. 

3.  Der  Verlust  der  Agglutinierbarkeit  bei  den  beweglichen  Bakterien  ist  von  der  Auf- 
hebung der  Beweglichkeit  oder  von  der  Zerstörung  der  Bakterien  unabhängig. 

4.  Das  agglutininbildende  und  agglulininfixierende  Vermögen  der  Bakterieu  wird  durch 
bestimmte  Temperaturen  vermindert  und  eine  solche  Verminderung  wirkt  auf  die  Geissein 
ebenso  wie  auf  die  übrigen  Teile  des  Bakterien leibes. 

5.  Diese  Analogien  im  Verhalten  der  Geissein  und  des  Bakterienleibes  der  Hitze- 
einwirkung gegenüber  sprechen  zu  Gunsten  der  Hypothese  von  der  protoplasmatischen  Natur 
der  Geissein.  S.  Isaac  (Berlin). 

669)  H.  Rossi,  Nuove  ricerche  sul  potere  agglutinante  del  siero  di  sangue 
umano.  (Weitere  Untersuchungen  über  die  agglutinierende  Wirkung  des  menschlichen 
Blutserums.)     Accad.  Fisiocr.    Siena.     14.  Juli  1905. 

Menstrualblutserum  besitzt,  besonders  in  bestimmten  Fällen  gegen  die  Norm  keinerlei 
Agglutinationsvermögen.  Im  Leichenblute  ist  die  Agglutination  je  nach  dem  Grade  der 
Fäulnis  verschieden.  A.  As  coli  (Mailand). 

670)  L*  Karwacki,  Ueber  eine  einfache  Methode  zur  Bestimmung  der  Agglutinine 
im  Serum  von  Kranken.    Wratschebnaja  Gaseta.     1905.    No.  27. 

Dem  Verf.  ist  es  gelungen,  haltbare,  gleichmässig  trübe  Bakterieneztrakte  herzustellen, 
mit  denen  die  spezifischen  Agglutinationsreaktionen  ausserordentlich  bequem  im  Reagens- 
röhrchen  vorgenommen  werden  können.  Die  Herstellung  der  Bakterien reagentien  beruht  auf 
der  experimentell  gefundenen  Tatsache,  dass  die  der  Agglutination  unterliegenden  StoiTe  aus 
den  Bakterienkörpem  ausgelaugt  und  somit  eine  spezifische  Präzipitation,  ohne  Beteiligung 
der  Mikroorganismen  selbst,  erzielt  werden  kann.  Da  bei  Ausschluss  der  Bakterieokörper 
mittels  Filtration  durch  eine  Porzellankerze  die  Reaktion  sich  zwar  vollzieht,  der  Nieder- 
schlag jedoch  weniger  voluminös  und  das  Ergebnis  nicht  so  augenfällig  ist,  so  sind  die 
Reagentien  nicht  bakterienfrei  und  können  daher  auch  zur  mikroskopischen  Untersuchung  des 
Agglutioationsphänomens  dienen.  Die  Verwendung  der  Auszüge  geschieht  in  folgender 
Weise.  Das  mit  Hilfe  eines  Schröpfkopfs  gewonnene  Serum  wird  mittels  Pipette  in  ein 
graduiertes  Reagensröhrchen  übertragen  und  bis  zum  gewünschten  Grade  mit  physiologischer 
Lösung  verdünnt,  bei  Typhus  und  Paratyphen  z.  B.  im  Verhältnis  von  1 :  30.  fein  Teil  des 
verdünnten  Serums  wird  in  ein  kleines  enges  Röhrchen  gegossen;  in  dasselbe  Röhrchen  kommt 
eine  gleiche  Menge  von  Typhus-  oder  Paratyphusextrakt,  sodass  die  Verdünnung  nun  1  :  60 
beträgt.  Wenn  bei  Zimmertemperatur  nach  24  Stunden  die  trübe  Flüssigkeit  sich  aufhellt 
und  ein  Bodensatz  sich  bildet  oder  anstatt  eines  Niederschlags  kleine,  in  der  hellen  Flüssig- 
keit suspendierte  Krümelchen  auftreten,  so  ist  das  Resultat  als  positiv  zu  betrachten.  Bei 
entsprechender  Modifikation  kann  natürlich  der  Agglutinationswert  mit  grösster  Exaktheit 
bestimmt  werden.  Derartige  Bakterienauszuge  hat  der  Autor  hergestellt  aus  verschiedenen 
Stammen  von  Typhus-  und  Paratyphus-,  Tuberkelbazillen-,  Coli-,  Streptokokken-,  Cholera- 
und  Dysenteriebazillenkulturen,  sowie  aus  Kulturen  des  Doyen 'sehen  Micrococcus  neoformans, 
welche  er  ans  3  Fällen  von  malignen  Tumoren  gezüchtet  hat.    A.  Dworetzky  (Moskau). 

671)  E.  Mcynicr,  Contributo  allo  studio  delle  setticemie  da  piogeni  nei  bam- 
bini.  (Beitrag  zum  Studium  der  Septikämie  durch  Eitererreger  beim  Kinde.)  Atti  del 
V.  Congresso  pediatrico  ital. 

Verf.  hat  bei  9  Kindern,  die  bzw.  wegen  Angina  tonsillaris,  Osteomyelitis,  Typhus 
(2  Fälle),  Vulvovaginitis  und  Tuberkulose  (2  Fälle),  Bronchopneumonie  (2  Fälle),  Enteritis 
ins  Krankenhaus  aufgenommen  waren,  Eitererreger  (Streptococcus  pyogenes,  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  und  albus)  aus  dem  kreisenden  Biute  züchten  können.  Das  Vorkommen 
von  Eitererregern  im  Blute  ist  häufiger,  als  bis  vor  kurzem  vermutet  werden  konnte;  Aus- 
gang in  Heilung  gehört  durchaus  nicht  zu  den  seltenen  Ausnahmen. 

Die  Invasion  von  Eitererregem  in  das  Blut  hat  ziemlich  regelmässig  und  ausgesprochen 
Hypoglobulie  und  Oligochromämie  zur  Folge;  die  Leukozytenzahl  ist  erhöht,  und  steigt  noch 
weiter,  sobald  es  zu  einer  eitrigen  Lokalisation  kommt;  dabei  treten  die  polynukleären 
Zellen  in  den  Vordergrund,  die  eosinophilen  nehmen  ab,  ja  können  in  schweren  Fällen  ganz 
schwinden.    Im  Genesungsfalle  zieht  sich  die  Anämie  noch  sehr  lange  hin. 

G.  As  coli  (Genua). 
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672)  E.  Meynier,  Setticemia  stafilococcica  da  Osteom ielite  acuta.  (Staphylo- 
kokkämie  infolge  von  Osteomyelitis.)    Gioroale  di  Ginecologia  e  Pediatria.     1905.    No.  15. 

Cf.  Referat  No.  671.    Nähere  Ausführung  eines  der  Fälle.  G.  Ascoli  (Genua). 

673)  E.  Meynier,  Setticemie  stafilococciche  nella  febbre  tifoidea  nei  bambini. 
(Stapbylokokken-Septikämien  bei  Typhus  im  Kindesalter.)  (Pädiatr.  Abteilung  des  Maria 
Victoria-Spitals,  Turin.)    Rivista  di  Clinica  pediatrica.    Jg.  III.     H.  11. 

Verf.  hat  in  drei  Fällen  den  Nachweis  von  Staphylococcus  pyogenes  aureus  im  Blute 
von  Kindern  erbracht,  deren  eines  an  typischem  Typhus  darniederlag,  ein  zweites  uns  am 
Ende  einer  Typhusinfektion  an  Bronchopneumonie  mit  Ausgang  in  Lungenabszess  erkrankt«, 
das  dritte  endlich  nach  einer  Woche  scheinbar  vollständiger  Gesundheit  einen  Typbusrückfall 
zu  erleiden  schien.  Es  ist  bei  Typhus  die  Möglichkeit  einer  Komplikation  bzw.  Substitution 
mit  Septikämie  stets  vor  Augen  zu  halten  und  das  Blut  daraufhin  bakteriologisch  zu  unter- 
suchen. A.  Ascoli  (Mailand). 

674)  Luigi  Panichl,  Contributo  alla  conoscenza  dei  germi  latent!  nel  circolo 
sanguigno  delP  uomo.  (Beitrag  zur  Kenntnis  der  latenten  Keime  im  kreisenden 
Blute.)  (Institut  für  allgem.  Pathologie,  Bologna.)  Gazzetta  degli  Ospedali.  Jg.  1905. 
H.  64. 

Verf.  hat  bei  einem  16jährigen  Mädchen  vom  25.  September  bis  14.  Oktober  mehrfach 
einen  Staphylococcus  pyogenes  albus  aus  dem  Blute  gezüchtet,  während  dasselbe  kaum  krank 
zu  nennen  war;  sie  war  nur  leicht  anämisch,  hatte  ziemlich  starken  Milztumor  und  ein 
impetiginöses  Ekzem;  zwei  Monate  früher  war  sie  ebenfalls  wegen  anämischer  Beschwerden 
im  Spital  gewesen  und  hatte  damals  schon  das  genannte  Ekzem,  fünfmal  vorübergehende 
leichte  Temperatursteigerungen,  Milztumor  und  einen  subkutanen  Abszess  der  linken  Areola 
mammaria  aufgewiesen. 

Derselbe  Staphylokokkus  wurde  vom  Verf.  auch  im  kreisenden  Blute  eines  Mannes 
nachgewiesen,  der  wegen  B'ieber  mit  einem  makulösen,  hier  und  da  hämorrhagischen  Exanthem 
im  Spital  lag;  der  Nachweis  des  Staphylokokkus  fiel  noch  20  Tage  nach  dem  Fieberabfall 
bei  vollem  Wohlbefinden  positiv  aus:  mitterweile  war  auch  hier  ein  impetiginöses  Exanthem 
aufgetreten. 

Verf.  meint  demnach,  der  Staphylococcus  pyogenes  könne  lange  völlig  latent  im 
Blute  kreisen,  und  von  hier  aus  zur  Ursache  von  Fieberzuständen,  Abszessen,  Ekzem  werden. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

675)  G.  Jochmann,  üeber  die  Bakteriämie  bei  der  Lungentuberkulose.  Ein  Bei- 
trag zur  Frage  der  Mischinfektion.  Deutsch.  Arch.  für  klin.  Med.  Bd.  LXXXIII.  H.  5/6. 
S.  558. 

Verf.  fand  bei  40  Fällen  progresser  Phthise  das  Blut  (20  ccm  zur  Aussaat  verwandt) 
steril;  die  Patienten  zeigten  sämtlich  hohes  Fieber;  9  von  diesen  Fällen  wurden  auch  post 
mortem  bakteriologisch  untersucht.  Bei  sieben  war  auch  dann  das  Blut  steril,  einmal  fanden 
sich  Streptokokken,  einmal  Staphylokokken  and  Streptokokken.  Verf.  glaubt  daher,  dass  die 
wenigen  intra  vitam  erhobenen  Streptokokkenbefunde  im  Blut  von  Phthisikeru  grosse  Aus- 
nahmen sind,  dass  vielmehr  bei  der  progressen  Lungentuberkulose  in  der  Regel  das  Blut 
bakterienfrei  ist.  Somit  ist  auch  das  Fieber  nicht  die  Folge  einer  Bakteriämie,  vielleicht 
aber  hervorgerufen  durch  eine  Toxinämie.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

676)  H.  de  Wade  et  E.  Sugg,  Sur  la  production  d'h6molysine  par  le  strepto- 
coque  variolo-vaccinal.  (Travail  du  Labor,  de  la  clin.  med.  de  TUn.  de  Gand,  et  du 
Lab.  de  THop.  civil.)    Zentralbl.  f.  Bakteriol.     1905.    Bd.  XXXIX.    Heft  3. 

Die  hämolytische  Fähigkeit  von  Streptokokken,  die  aus  gleichartigen  Krankheits- 
prozessen isoliert  sind,  ist  bei  verschiedenen  Stämmen  ganz  verschieden;  ein  näherer  Zu- 
sammenhang zwischen  Virulenz  und  Häraolysinbildung  besteht  nicht.  Die  Anwesenheit  von 
Serum  begünstigt  letztere. 

Auch  der  von  den  Verff.  in  der  Vaccine  und  im  Blut  Pockenkranker  gefundene 
„Streptocoque  variolo-vaccinal"  wird  unter  dem  Einfluss  von  Serum  verschiedener  Herkunft 
zu  kräftiger  Hämolysinbildung  angeregt.  Besonders  stark  und  anhaltend  ist  diese  bei  An- 
wendung des  Senims  vaccinierter  Rinder,  während  das  Serum  eines  Tieres  (Pferd),  das  mit 
Reinkulturen  des  Strept.  var.  vacc.  geimpft  war,  einen  weniger  anhaltenden  Einfluss  auf  die 
Häraolysinbildung  ausübte. 

Die  eigenartige  Wirkung  des  Serums  vaccinierter  Rinder  ist  charakteristisch  für  den 
St.  var.  vacc.  A.  Böhme  (Frankfurt  a.  M.). 
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677)  Beitzke,  Unterscheidung  der  Streptokokken  mittels  Blutnährböden. 
Gesellsch.  d.  Charit^ärzte  in  Berlin.     1.  Febr.  1906. 

Das  Verbalten  von  30  Streptokokkenstämmen  auf  Blutnährböden  erwies  sich  als  so 
Tariabel,  dass  eine  darauf  basierende  Differenzierung  in  Unterarten,  wie  solches  Schottmüller 
will,  untunlich  erscheint.    Den  Streptococcus  mucosus   rechnet  Verf.  zu  den  Pneumokokken. 

Pappenheim  (Berlin). 

678)  Boxer,  Blutnährböden  zur  Differenzierung  der  Streptokokken  und  Pneu- 
mokokken.   Verb.  d.  deutsch,  pathol.  Gesellsch.     1905.    Bericht.    S.  24. 

Schottmüller  hatte  gezeigt,  dass  auf  Blutnährböden  Streptokokken  im  allgemeinen 
eine  hämolrtische  Aufhellung  bewirken,  Diplokokken  aber  eine  intensiv  gelbe  Verfärbung 
hervorrufen.  Gewisse  aus  nicht  lokalisierten  septischen  Allgemeinerkrankungen  gezüchtete 
Streptokokken  weichen  von  diesem  Gesetz  ab,  indem  sie  sowohl  Aufhellung  wie  Gelbfärbung 
erzeugten.  Dasselbe  war  bei  zwei  Scharlach  fällen  der  Fall.  Bei  näherer  Untersuchung  von 
Scharlachstreptokokken  ergab  sich,  dass  von  16  Stämmen  4  die  Gelbfärbung  der  Diplokokken, 
7  Aufbellung,  3  Aufhellung  und  Gelbfärbung  und  9  keine  Veränderung  hervorriefen.  Es 
ergab  sich  also  keine  konstante  Gesetzmässigkeit.  Gelbfärbung  und  Hämolyse  beruht  auf 
Enzymwirkung.  Pappenheim  (Berlin). 

679)  F.  Schenk  und  A.  Selb,  Die  Stellung  und  Bedeutung  des  Streptococcus 
pyogenes  in  der  Bakteriologie  der  üteruslochien  normaler  Wöchnerinnen. 
Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.    Bd.  LVI.    H.  2.    S.  324. 

Die  Autoren  fanden  bei  mehr  als  einem  Drittel  von  100  untersuchten  normalen 
Wöchnerinnen  im  Spätwocheubett  (7. — 9.  Tag)  Streptokokken  in  den  Utenjslochien.  Diese 
zeigten  ,,in  den  meisten  Fällen  alle  charakteristischen  morphologischen,  tinktoriellen  und 
kulturellen  Eigenschaften  der  pathogenen  Streptokokkenarten,  wie  sie  jüngst  von  v.  Lingels- 
heim  beschrieben  worden  sind^.  Sie  sind  aerob,  werden  bei  anaerobem  Wachstum  weniger 
virulent. 

,Viele  von  ihnen  sind  für  Mäuse  hochvirulent.  Serum  von  mit  solchen  Streptokokken- 
stammen  immunisierten  Kaninchen  agglutiniert  auch  in  grösseren  Verdünnungen  virulente 
direkte  vom  Menschen  gezüchtete  Streptokokken. '^ 

Der  letzte  Schlusssatz  basiert  zwar  auf  einer  sehr  kleinen  Zahl  von  Beobachtungen, 
doch  sind  diese  durch  ihre  üebereinstimmung  mit  denen  Rebers  (Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn, 
LIV.     H.  2.    Folia  haemat.    Bd.  II.    p.  558)  bemerkenswert.      Felix  Heymann  (Berlin). 

680)  Martin  und  Rohde,  Ein  Fallvon  Meningokokkenseptikämie.  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift.    1905.    No.  32. 

Der  Meningococcus  intercellularis  konnte  aus  dem  Blut  baktcrioskopisch  (im  Zentrifugat) 
wie  kulturell  nachgewiesen  werden.  Pappenheim  (Berlin). 

681)  Follet  et  Sacquepee  (Rennes),  Sur  les  septicemies  en  g6n6ral  et  les  septi- 
c6mies  m6ningococciques  en  particulier.    La  presse  medicale.    No.  6.     1906. 

Die  Verfasser  haben  bei  allen  akuten  Krankheiten  systematische  Blutuntersuchungen 
vorgenommen  und  gefunden,  dass  in  einer  grossen  Anzahl  derselben  pathogene  Keime  im 
Blute  zirkulieren.  Man  findet  B'älle  von  reinen  Septikämien,  ohne  Lokalisierung  der  patho- 
genen Keime  in  irgend  welchem  Organe  und  andere  mit  viszeralen  Läsionen.  Verff.  haben 
2  Fälle  von  Meningitis  beobachtet,  bei  welchen  sie  im  Blute  die  Anwesenheit  des  Weich  sei- 
bau mischen  Meningokokkus  nachweisen  konnten.  Aus  diesen  und  anderen  ähnlichen  Beob- 
achtungen wäre  der  Schluss  zu  ziehen,  dass  es  sich  in  denselben  um  eine  allgemeine  In- 
fektion handle  und  dass  die  Lokalisierung  in  den  Meningen  nur  einer  besonderen  Vorliebe 
der  betreffenden  Mikroorganismen  für  das  betreffende  Organ  zu  danken  ist.  Aehnliche  Bei- 
spiele sind  auch  mit  Bezug  auf  andere  infektiöse  Krankheiten  zu  beobachten.  Injiziert  man 
z.  B.  Choleravibrionen  in  die  Venen,  so  lokalisieren  sich  dieselben  im  Dünndarme,  wie  sich 
die  'Bazillen  der  Dysenterie  im  Dickdarme  fixieren,  selbst  wenn  man  dieselben  subkutan  ein- 
spritzt. Was  die  Eingangspforten  der  Meningokokken  anbetrifft,  so  können  dieselben  sehr 
verschieden  sein:  Pharynx,  Tonsillen,  Nase  oder  Respirationsapparat.         P.  Toff  (Braila). 

682)  D.  G.  Hall,  A  case  of  general  gonococcal  infection.  Brit.  Med.  Journ. 
1906. 

A  generalised  infection  of  the  joints.    Salicylates  were  of  no  avail. 

Sulphate  of  quinine  seemed  to  do  mcst  good.  Goodall  (Edinburgh). 
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683)  A.  M.  Elliot,  Notes  on  a  case  of  Toxic  or  Typhoid  fDOUinoDia.  Laocet. 
Oct.  Uth  1905. 

A  man  of  35.  Fraenkel^s  pneumococcus  was  fouod  in  the  blood  and  in  pleuritie 
effusion.  Goodall  (Edinburi^h). 

6S4)  E.  Bertarelll,  Ricerche  sperimentali  sul  pneumobacillo  di  Friedländer  e 
SU  alcuni  germi  affini.  (Ezperimentaluntersuchungen  über  Fneumobazillus  Friedländer 
und  verwandte  Keime.)  (Hygien.  Institut,  Turin.)  Rivista  di  Igiene  e  Sanitä  pubbiica. 
Jg.  1905.     H.  6. 

Eingebende  Studien  über  kulturelles,  biologisches,  pathogenes  Verhalten  von  6  Pneumo- 
bazillen-  und  4  anderen  Kapselbazilienstämmen.  Danach  schlägt  B.  folgende  Einteilung  der 
Kapselbazillen  vor: 

Typus  I.    Bac.  aerogenes. 

1.  Spezies:    Lactis  aerogenes. 

2.  Spezies:     Fneumobazillus  Friediänder  und  Varietäten. 

Typus  IL    Bac.  capsulatus  mucosus. 

1.  Spezies:    Bac.  Fasching. 

2.  Spezies:    Rhinosklerom. 

Des  ferneren  hebt  B.  die  Möglichkeit  hervor,  spezifische  Agglutinine  und  Zwischen- 
körper (nach  Bordet  u.  Gengou  nachgewiesen)  für  diese  Bakterien  zu  erhalten.  Zu  Gunsten 
der  Möglichkeit  einer  Heilserumgewinnung  sprechen  die  Versuche  nicht. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

685)  H.  Streit,  Zur  Frage  der  Agglutinierbarkeit  von  Kapseibazillen.  Zentralbl. 
f.  Bact.    Bd.  XL.     Heft  5. 

Nach  den  Versuchen  des  Verf.  ist  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass  die  Kapselbazilleo 
im  Tierkörper  Agglutinin  erzeugen  können.  Die  Ursachen  für  die  hiervon  abweichenden  Er- 
gebnisse früherer  Autoren  liegen  in  der  Beschafifenheit  der  Kapseln  und  einer  mit  Verände- 
rungen derselben  einhergehenden  wechselnden  Agglutinabilität  der  Stämme. 

S.  Isaac  (Berlin). 

686)  R.  Müller  und  H.  Graf,  Nachweis  von  Typhusbakterien  in  eingesandten 
Blutproben.     Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  2. 

Sowohl  durch  Aussaaten  von  Blut,  welches  durch  Zusatz  von  Hirudin  an  der  Gerinnung 
verhindert  wurde,  als  auch  durch  Verreiben  des  Blutkuchens  auf  dem  Drigalski-Conradi- 
schem  Agar  konnten  von  den  Verff.  in  eingesandten  Blutproben  die  vorhandenen  Typhus- 
bazillen zum  Auskeimen  gebracht  werden.  S.  Isaac  (Berlin). 

687)  H.  Conradi,  Ein  Verfahren  zum  Nachweis  der  Typhuserreger  im  Blut. 
Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  4. 

Bekanntlich  treten  bei  dei  Gerinnung  bakterizide  Stoffe  im  Serum  auf,  welche  den 
Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Blut  erschweren.  Um  die  Gerinnung  zu  verhindern,  schlägt 
Verf.  daher  vor,  das  Blut  der  Patienten  in  sterilisierter,  mit  Pepton  und  Glyzerin  versetzter 
Rindergalle  aufzufangen.  Mittelst  dieser  Modifikation  konnten  schon  Bazillen  im  Blut  nach- 
gewiesen werden,  ehe  Serumreaktion  und  Untersuchung  der  Fäzes  positive  Ergebnisse  lieferten. 
Auch  bei  Rekonvaleszenten  sowie  in  Fällen  von  Typhus  levis  gelang  der  Nachweis,  eine 
Tatsache,  die  gegen  die  Meinung  Scbottmüller^s  spricht,  dass  die  Zahl  der  Bazillen  im 
Blut  in  einem  Verhältnis  zur  Schwere  des  Falles  steht.  S.  Isaac  (Berlin). 

688)  A.  Schatze,  Ueber  den  Nachweis  Eberth-Gaffky'scher  Bazillen  in  der 
Zerebrospinalflüssigkeit  bei  Typhus  abdominalis.  Berliner  klin.  Wochenschr. 
1905.     No.  47. 

Verf.  konnte  in  mehreren  Fällen  von  Typhus  die  Bazillen  in  der  durch  Lumbal- 
punktion gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit  nachweisen.  In  einem  Falle  gestattete  dies 
Verfahren,  schon  zu  einer  Zeit  die  sichere  Diagnose  zu  stellen,  als  die  übrige  bakterio- 
logische Untersuchung  noch  zu  keinem  Ergebnis  geführt  hatte.  S.  Isaac  (Berlin). 

689)  Carl  Schwarz,  Ueber  das  Verschwinden  von  Mikroorganismen  aus  dem 
strömenden  Blute.     Zeitschr.  f.  Heilk.     1905.     Heft  VIL 

Verf.  fand  beim  Meerschweinchen  nach  intravenöser  Injektion  einer  weit  von  der  töd- 
lichen Miniroaldosis  entfernt  liegenden  Menge  von  Typhusbazillen  folgende  Tatsachen: 

1.  Die  in  das  Blut  injizierten  Bakterien  sind  in  demselben  noch  nach  8  Tagen  nach- 
weisbar.  Die  Zeit  des  Verschwindens  aus  demselben  hangt  von  ihrer  eingebrachten  Menge  ab. 

2.  In  den  untersuchten  Organen  <Milz,  Knochenmark,  Lymphdrüsen)  sind  dieselben 
noch  bis  zum  14.  Tage  nachweisbar. 
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3.  In  den  ersten  Stunden  nach  der  Einbringung  erfolgt  eine  Einschwemmung  der 
Bakterien  in  die  Milz. 

4.  Der  Befund,  dass  sich  viele  Tage  nach  der  Injektion  Mikroben  im  Blute  nach- 
weisen lassen,  widerspricht  der  Annahme  bakterizider  Substanzen  im  kreisenden  Blute.  Die 
Bakterien  werden  nach  der  Meinung  des  Verf.'s  innerhalb  der  Organe  und  zwar  von  den 
Organzellen  vernichtet. 

Bezüglich  der  Methodik  sei  hervorgehoben,  dass  stets  die  gesamte  Blutmenge,  die 
durch  Verbluten  der  Tiere  gewonnen  wurde,  zur  Untersuchung  in  Verwendung  kam  und 
zwar  nach  Ueberführung  in  Magnesiumplasma.  Lucksch  (Czernowitz;. 

690)  Carlo  Ferrai,  Einfluss  der  Fäulnis  auf  die  Typhoagglutinine.  Friedreich's 
Blätter  f.  gerichtl.  Med.     1904. 

Pappenheira  (Berlin). 

691)  Edwin  O.  Jordan,  The  Persistence  of  Agglutinability  in  Typhoid  Bacilli 
in  Water.  The  Journal  of  infectious  Diseases.  Supplement  No.  1.  May  1905.  p.  172 
to  174. 

J.  grew  Typhoid  Bacilli  and  Colon  Bacilli  in  sterile  tap-water  and  in  sterile  sewage 
in  Order  to  determine  whether  this  procedure  altered  the  agglutinability  of  the  Typhoid  Bacilli. 

No  change  was  found  after  twelve  and  eighteen  days  growth  in  tap-water,  nor  after 
twenty  and  thirty-four  days  growth  in  sewage. 

Eis  results  confirm  those  of  Horrocks  (1900)  and  conflict  with  those  of  Rem y  (1900). 

Marshall  (Baltimore). 

692)  Czaplewski,  Bluttupferröhrchen  zur  Erleichterung  der  Gruber-WidaTscheu 
Reaktion.    Münch.  med.  Wochenschr.    1906.    No.  11. 

Verbesserung  der  von  Schottelius  vorgeschlagenen  Methode  (s.  Folia  haematol.  II. 
S.  562)  mit  Beschreibung  genauer  Details  (s.  Original)  und  1  Abbildung  im  Text. 

Pappenheim  (Berlin). 

693)  G.  Appiani,  Sopra  di  un  nuovo  metodo  per  la  sierodiagnosi  del  tifo.  (Ueber 
eine  neue  Methode  der  Senimdiagnosc  des  Typhus.)  (Institut  für  med.  Pathologie,  Padua.) 
Gazz.  degli  osped.  e  delle  clin.    Jg.  JCXVI.    H.  108. 

Verf.  stellt  ein  wässeriges  Extrakt  aus  Typhusbazillen  (Pilterrückstand  Stägiger  Bouillon- 
kultoren)  dar;  dasselbe  wird  durch  Typhusserum  gefallt,  daher  es  Verf.  zur  Serumdiagnostik 
vorschlägt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

694)  L.  Stühlinger,  üeber  einen  Ersatz  der  lebenden  Bakterienkulturen  zur 
Beobachtung  des  Agglutinationsphänomens.  Arbeit,  a.  d.  kais.  Gesundheitsamt. 
XXIV.     1906. 

Zur  Erzeugung  von  Agglutination  (und  bakteriolytischem  Ambo^eptor)  sind  bekannt- 
lich als  Antigen  nicht  die  lebenden  oder  toten  Bakterienzellen  erforderlich,  sondern  nur  die 
EndotoxinproteYpe  (Ficker),  wie  auch  umgekehrt  bei  der  Immunisierung  mit  diesen  weniger 
Antiendotoxine  in  die  Erscheinung  treten,  als  vielmehr  Agglutinine  und  Ambozeptoren. 
(Vielleicht  werden  die  Antiendotoxine  durch  Komplemente  abgelenkt  bzw.  bleiben  die  Bakterie- 
lysine  infolge  des  durch  Antiendotoxine  abgelenkten  Komplements  indifferent.    Ref.) 

Verf.  giebt  die  Herstellung  eines  sterilen  durch  Autolyse  gewonnenen  Paratyphus- 
diagnostikums  nach  Ficker's  Prinzipien  zur  Anstellung  des  „Parawidal**  an,  sowie  eines 
entsprechenden  für  Typhus.  Bei  der  aktiven  Immunisierung  mit  diesen  Präparaten  würden 
Agglutinine  und  inaktive  Typholysine  entstehen  (Brieger  und  Mayer,  Friedemann), 
umgekehrt  dienen  dieselben  als  Testobjekt  um  die  Agglutinine  im  Blute  Erkrankter  nach- 
zuweisen. Pappenheim  (Berlin). 

695)  Töpfer  und  JafFc,  Untersuchungen  über  die  Beziehungen  von  Bakterizidie 
in  vitro  und  im  Tierversuch  an  Typhus-  und  Paratyphusbazillen  mit  ver- 
schiedenen spezifischen  Serumproben.    Zeitschr.  f.  Hygiene.    Bd.  LH.    3. 

Die  Agglutination  ist  dem  bakteriziden  Reagenzglasversuch  aus  technischen  Gründen 
vorzuziehen.  Zum  Nachweis  überstandener  typhöser  Erkrankung  oder  zur  Beurteilung  der 
Schutzimpfung  ist  der  Pfeiffer'sche  biologische  Versuch  geeigneter  als  das  Widal'sche 
Reagenzglasverfahren.  Pappenheim  (Berlin). 

696)  Kutscher,  Ueber  die  spezifischen  Blutverändei'ungen  bei  Typhusrekou- 
valeszenten,  im  besoi/deren  bei  Angehörigen  der  Schutztruppe.  II.  Deutscher 
Kolonialkongress.    Okt.  1905. 

Nachdem  R.  Pfeiffer  im  Jahre  1896  als  sogen.  Schutzkörper  im  Rekonvaleszenten- 
serum zuerst-  die  Bakteriolysine   entdeckt   hatte,   hat   man   einen  Einblick   in  die   äusserst 
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komplizierten  Vorgange  gewonnen,  welche  sich  im  Organismus  infolge  der  Infektion  abspielen. 
Bald  darauf  wurden  dann  als  weitere  Antikörper  die  Agglutiuine  und  die  Präzipitine  gefunden. 
Die  Agglutinine  stehen  zur  Immunität  in  keiner  unmittelbaren  Beziehung.  Die  Bakteriolysine 
sind  wie  die  anderen  Antikörper  streng  spezifische  Stoffe  und  treten  hauptsäcblicb  im 
Rekovalcszenzstadium  der  Infektion  auf.  Sie  scheinen  einen  absoluten  Wert  für  die  Höhe 
der  erreichten  Immunität  beim  Typhus  nicht  abzugeben,  sie  stellen  indessen  sicher  einen 
Indikator  dafür  dar,  dass  in  dem  infizierten  Organismus  eine  spezitische  Umstimmuug  statt- 
gefunden hat.  Der  Nachweis  der  Typhusbakteriolysine  sollte  stets  nur  durch  den  Tier- 
versuch (Pfeif fer'schen  Versuch)  erfolgen.  Der  Reagensglasversuch  ist  mit  dem  Ergebnis 
des  Tierversuches  durchaus  nicht  immer  konform. 

Die  bakteriziden  Schutzwerte  pflegen  im  allgemeinen  mit  der  Zeitdauer  nach  der  In- 
fektion abzunehmen.  Die  schwerere  Infektion  bedingt  in  der  Regel  auch  höhere  Werte;  die 
letzteren  erreichten  bei  Rekonvaleszenten  und  Geimpften  im  allgemeinen  dieselbe  Höhe. 
Indes  besteben  ausserordentliche  individuelle  Schwankungen  der  Titerwerte,  welche  darin 
ihren  Grund  finden,  dass  nicht  jeder  infizierte  oder  geimpfte  Körper  im  gleichen  Masse 
imstande  ist,  selbsttätig  die  nötigen  Schutzkörper  zu  bilden.  Die  Rekonvaleszentensera 
beeinflussten  bakterizid  die  im  Institut  für  Infektionskrankheiten  fortgezüchteten  Typhus- 
stämme,, insbesondere  den  Impfstamm,  umgekehrt  wurden  von  den  Seris  der  Geimpften  zwei 
von  Rekonvaleszenten  (Bazillenträgern)  isolierte  afrikanische  Typhusstämme  im  Tierkörper  zur 
Auflösung  gebracht.  Paratyphusbakteriolysine  konnten  bei  den  Rekonvaleszenten  in  keinem 
Falle  nachgewiesen  werden.  Pappen  heim  i)  (Berlin). 

697)  Mlle.  Fassin,  Sur  la  valeur  comparative  des  reactions  agglutinante,  sen- 
sibilisatrice  et  bactericide  pour  le  diagnostic  de  la  fievre  typhoide.  Bull, 
de  l'Acad.  de  m6d.  de  Belg.     1905.     Fase.  9/10. 

Pour  determiner  le  pouvoir  bactericide  d'un  sierum,  Mlle.  F.  raet  en  coütact  de  ce 
serum  pendant  un  temps  variable  une  certaine  quantite  d'une  emulsion  typhique,  et  comptc 
le  nombre  des  colonies  quo  donne  sur  g6lose  ou  sur  gelatine  une  anse  de  Temulsion  ainsi 
traitee.  L'auteur  a  reraarque  que  si  le  contact  de  Teraulsion  typhique  avec  le  serum  dure 
plusieurs  heures,  le  pouvoir  bactericide  est  le  meme,  qu'il  s'agisse  du  serum  de  typhises, 
dMndividus  sains  ou  de  malades  atteints  d'autres  afi'ections  que  la  dothicnenterie.  Mais  si 
le  contact  ne  dure  qu^une  heure  au  plus,  le  serum  des  typhises  montre  une  puissance  bacteri- 
cide remarquable,  qui  ne  s'observe  pas  dans  les  autres  scrums. 

Les  sensibilisatrices  deBordet  furent  rechcrchees  par  la  methode  Bordet-Gengou: 
on  melange  d'abord  a  une  quantite  determinde  de  germes  (dans  ce  cas,  bacilles  typhiques) 
un  volume  connu  de  sdrum  chauff6  ä  56^  pendant  V2  heure  et  une  dose  convenable  de 
serum  frais  de  lapin  (alexine).  Quand  le  serum  chauiTc  contient  des  sensibilisatrices  speci- 
fiques,  par  exemple  des  sensibilisatrices  antityphiques,  les  microbes  absorbent  Talexine  de 
lapin,  de  teile  sorte  que  des  globules  rouges  sensibilises,  de  poule  par  exemple,  introduits 
ulterieurement  dans  le  melange,  ne  trouvant  plus  d'alexine,  ne  s'hemolysent  pas.  Ils  s'hemo- 
lysent  au  contraire,  si  le  sdrum  chauffe  Studie  ne  renferme  pas  de  sensibilisatrices.  Mlle.  F. 
a  constate  que,  par  cette  methode,  certains  s6rums  humains  normaux  se  comportent  comme 
s'ils  contenaient  une  sensibilisatrice  autityphique,  a  la  condition  d'en  employer  une  forte 
dose.  Mais  quand  on  fait  usage  de  serums  dilues,  le  serum  des  typhises  montre  encore  une 
action  sensibilisatrice,  qui  n^existe  plus  dans  les  s6rums  normaux  employes  a  la  meme 
dilution. 

D^apros  \es  recherches  de  Mlle.  F.,  la  reaction  agglutinante  de  Widal  peut  en  g^neral 
servir  de  moyen  diagnostic  de  la  fievre  typhoide;  mais  cette  auteur  a  rencontre  plusieurs 
cas  oü  cette  reaction  faisait  d6faut  chez  des  typhises,  dont  le  serum  6tait  cependaut  et 
bactericide  et  sensibilisateur.  D^autre  part,  certains  malades  ont  donne  un  serum  nettement 
agglutinant,  mais  prive  de  tout  pouvoir  bactericide  et  sensibilisateur,  et  dans  ces  cas  rauteur 
a  pu  avec  raison  ecarter  la  dothidnenterie.  II  a  paru  aussi  a  Mlle.  F.  que  le  pouvoir 
bactericide  pouvait  apparaitre  plus  tot  que  le  pouvoir  agglutinant,  et  de  plus  que  le  pouvoir 
sensibilisateur  disparait  plus  ou  moins  rapidement  apres  la  chute  de  la  temperature. 

Gengüu  (Bruxelles). 

698)  Arnold  Netter  et  Ribadeau-Dumas,  Details  sur  Tagglutination  dans  trente- 
sept  cas  de  typhoides  et  paratyphoides.  Soci6t6  de  Biologie.  4  novembre  1905. 
T.  LIX.    No.  31.     p.  374. 

Les  malades  dont  le  sang  agglutine  le  bacille  de  Brion  agglutinent  le  bacille 
d'Eberth  18  fois  sur  22,  et  le  bacille  de  Gärtner  15  sur  22,  mais  les  chiflfres  obtenus 
pour  les  deux  bacilles  sont  sensiblement  inferieurs  a  ceux  du  bacille  de  Brion.  Trois  seule- 
ment  des  malades  agglutinant  le  bacille  de  Brion  agglutinent  r£berth  a  1  pour  100,   et 

1)  Nach  dem  Eigenbericht  im  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.     1905. 
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dont  un  a  200.  Quant  aux  autres,  la  limite  6tait  inf^rieure  a  1  pour  40.  Dans  un  de  ces  oad 
oü  fagglutinabilite  pour  l'Eberth  6tait  a  1  pour  200,  celle  du  Brion  ä  1  pour  1000  et  oü 
l'examen  du  sang  a  it6  fait  apres  la  fin  d^une  rechute,  on  peut  se  demander  s'il  n'y  a  pas 
eu  infecUon  mixte.  Dix  des  malades  du  premier  groupe  (agglutinant  surtout  le  bacille  de 
Brion)  agglutinent  le  bacille  de  Gärtner  a  1  pour  100  ou  au  dessous;  la  plupart  des  auteurs 
ont  deja  note  pareille  coincidence  (en  particulier  Dur  ha  m  et  Traut  mann).  On  retrouve 
cette  analogie  dans  le  tableau  des  sero-agglutinations  par  le  bacille  de  Gärtner.  Enfin, 
Texamen  des  diff6rents  tableaux  6tablit  que  le  bacille  de  Conradi  s'eloigne  davantage  des 
bacilles  de  Brion,  de  Gärtner  et  d'Eberth.  J,  Jolly  (Paris). 

699)  Arnold  Netter  et  L.  Rlbadeau-Dumas ,  Troisieme  s6rie  d'infcctions  para- 
typhoidiques  (17  cas  nouveaux). 

—  Remarques  sur  la  date  d'apparition  de  Tagglutination  et  sur  sa  persistance 
plusieurs  ann^es  apres  IMnfection.  Nouveaux  cas  d'ictere  dus  a  des  in- 
fections  paratyphoides.  Society  de  Biologie.  18  novembre  1905.  T.  LIX.  No.  33. 
p.  448  et  450. 

J.  Jolly  (Paris). 

700)  Arnold  Netter  et  L.  Rlbadeau-Dumas ,  Quatrieme  serie  dMnfections  para- 
typhoidiques  (23  cas  nouveaux).  Soci6te  de  Biologie.  25  novembre  1905.  T.  LIX. 
No.  34.    p.  500. 

—  Apparition  des  agglutinations  sp6cifiques  et  des  agglutinations  defamille 
au  cours  des  affections  typhoides  et  paratyphoides.  Soci6te  de  Biologie. 
25  novembre  1905.    T.  LIX.    No.  34.     p.  502. 

Au  d^but  de  l'infection,  l'agglutinabilite,  faible  d'abord,  est  rigoureusement  specifique 
et  limitee  au  microbe  en  cause;  au  cours  de  l'infection,  il  se  forme  des  agglutinines  agissant 
sur  des  especes  voisines;  apres  la  guerison,  ces  agglutinines  de  famille  disparaissent  et  laissent 
encore  assez  longtemps  la  place  a  la  seule  agglutinine  specifique. 

Presque  toujours,  un  an  apres  la  maladie  typhoide  ou  paratyphoide,  le  sang  du  sujet 
D^agglutine  plus  que  le  bacille  en  cause.  Cette  agglutination  semble  se  maintenir  plus  long- 
temps a  un  taux  61ev6  dans  les  infections  dues  au  bacille  paratyphique  A  et  au  bacille  de 
Gärtner  que  dans  celles  qu'a  produites  le  bacille  d'Eberth.  Ces  constatations  ont  une 
importance  serieuse  pour  les  diagnostics  retrospectifs.  J.  Jolly  (Paris). 

701)  Rieux  et  Sacquepee,  Action  des  sensibilisatrices  typhiques  et  paratyphiques 
sur  les  bacilles  correspondants.  Soci6te  de  Biologie.  25  novembre  1905.  T.  LIX. 
No.  34.    p.  532. 

Les  sensibilisatrices  ont  ^te  rechercbees  par  Ic  procede  de  Bordet  et  Gengou.  On 
a  utilise  le  bacille  typhique,  les  bacilles  paratyphiques  type  A,  et  type  B.  Les  serums 
experimentaux  provenaient  du  lapin:  Talexine  6tait  empruntee  au  cobaye.  Les  resultats  sont 
les  suivants: 

La  sensibilisatrice  typhique  est  plus  6troitement  specifique  que  les  sensibilisatrices 
paratyphiques,  et  celles  du  type  A  le  sont  plus  que  celles  du  type  B.  —  Les  sensibilisatrices 
paratyphiques  faibles  sont  plus  6troitement  sp6cifiques  que  les  sensibilisatrices  fortes.  — 
L'exten.sion  du  champ  d'action  des  serums  forts  doit  etre  attribue  a  Texistence  des 
co-sensibi  lisatri  ces. 

Les  rösultats  pr6c6dents  montrent,  suivant  les  auteurs,  que  les  bacilles  typhiques  et 
paratyphiques,  bien  que  trhs  voisins,  doivent  cependant  etre  difTerencics  les  uns    des    autres. 

J.  Jolly  (Paris). 

702)  Rieux  et  Sacquepee,  Agglutination  et  coagglutination  des  bacilles  para- 
typhique et  typhique,  Societ6  de  Biologie.  25  novembre  1905.  T.  LIX.  No.  34. 
p.  536. 

L'etude  de  l'agglutination  constitue  une  base  importante  dans  Tetude  des  rapports 
reciproques  du  bacille  typhique  et  des  bacilles  paratyphiques,  corome  de  la  fievre  typhoide 
et  des  infections  paratyphiques.  Elle  a  6t6  deja  faite  en  partie  par  Achard,  Bensaude, 
Schottmüller,  Brion-Kayser  etc. 

Les  recherches  des  auteurs  ont  port6  sur  27  serums  paratyphiques  ou  typhiques, 
bumains  ou  experimentaux,  sur  6  bacilles  typhiques,  22  bacilles  paratyphiques  (3  du  type  A, 
19  du  type  B).  Pour  les  sörums  d'origine  humaine,  le  diagnostic  exact  de  Tinfection  etait 
toujours  etabli  au  pr6alable  par  Themoculture.     Voici  les  r6sultats : 

Tous  les  bacilles  paratyphiques,  provenant  du  sang  de  sujets  atteints  de  fievre  para- 
typho'i'de,  sont  agglutinables  d'emblee  et  le  demeurent  uUerieurement.  Les  races  provenant 
des  selles  humaines  sont  souvent  peu  agglutinables. 

£n  ce  qui  conceme  les  serums  typhiques:  en  dehors  de  Tagglutination  specifique  bien 
IIL  Jahrgang.  20 
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Coftnue  pour  le  bacille  d*Eberth,  la  coagglutinatioD  existe,  ä  des  degr^s  divers,  pout  nombre 
de  bacilles  paratyphiques  A  ou  B;  eile  est  beaucoup  plus  marqu6e  pour  les  serums  bumains 
que  pour  les  serums  experimeütaux;  son  taux  d6passe  parfois  le  taux  de  I'agglutination 
specifique. 

Eq  ce  qui  concerne  les  serums  paratyphiques  type  A:  experimentaux :  Les  bacilles 
paratyphiques  type  A  sont  agglutines  ä  un  taux  assez  uniforme;  la  coagglutination  est  faible, 
taot  pour  le  bacille  d'Ebertb  que  pour  les  bacilles  paratyphiques  type  B. 

En  ce  qui  concerne  les  s6rums  paratyphiques  type  B,  humains  ou  exp6rimentaux: 

1.  Leur  activite  est  geu6ralemeDt  plus  graode  pour  rdcbantillon  infectant  que  pour- 
tout  autre  6chantilloD  (autoagglutioation). 

2.  Pour  les  autres  representants  du  type  B,  Tindex  agglutinatif  est  tres  variable. 

3.  La  coagglutination,  nette  sur  les  bacilles  paratyphiques  type  A,  est  souvent  moins 
prononc6e  pour  le  bacille  d'Eberth.  En  raison  meme  de  rin6galit6  de  reaction  des  divers 
bacilles  paratyphiques  B,  les  bacilles  typhique  et  paratyphique  A  peuvcnt  etre  plus  sensibles 
aux  serums  B  que  divers  bacilles  paratyphiques  B. 

En  resume: 

La  coagglutination,  manifeste  dans  tous  les  faits  etudies,  presente  uno  intensite  tres 
variable  suivant  les  cas.  L^existence  de  la  coagglutination  doit  inspirer  des  reserves  sur  les 
r^sultats  fournis  par  Tagglutination,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  s6rums  de  provenance 
bumaine,  et  quand  les  taux  limites  pour  les  dififerentes  especes  ne  sont  pas  tres  eloignes, 
Yis-a-vis  des  agglutinines,  les  bacilles  paratyphiques  type  A  pr6sentent  une  sensibilite  assez 
uniforme:  au  contraire,  les  reactions  des  bacilles  type  B  sont  tres  dissemblables. 

J.  Jelly  (Paris). 

703)  Rieux  et  Sacquepee,  Valeur  de  la  Saturation  dans  le  diagnostic  des 
agglutinines  typhiques  et  paratyphiques. 

—  Saturation  des  agglutinines  paratyphiques.  Societe  de  Biologie.  16  decembre 
1906.     T.  LIX.    No.  37.    p.  653  et  655. 

J.  Jolly  (Paris). 

704)  Rieux  et  Sacquep6e,  Action  agglutinante  des  s^ruras  typhiques  et  para- 
typhiques sur  les  bacilles  dMntoxication  carn6e.  Societe  de  Biologie.  10  mars 
1906.     T.  LX.     No.  10.    p.  497. 

Les  bacilles  d^intoxication  carnee  sont,  depuis  Nobele  et  van  Erraengem,  classcs 
en  deux  groupes  voisins,  identiques  dans  leurs  cultures,  mais  differencies  par  leur  reaction 
agglutinante.  Ces  deux  groupes  portent  respectiveraent  les  noms  de  bacille  type  Gärtner 
et  de  bacille  type  Aertryck.     Ce  dernier  est  encore  appeI6  type  Breslaviensis. 

Les  auteurs  ont  recherche  l'action  agglutinante  des  serums  typhiques  et  paratyphiques 
sur  les  bacilles  prec6dents.  Les  serums  etaient  d'origine  humaine  ou  experimentale;  les 
serums  humains  provenaient  de  sujets  atteints  d'infections  d'allure  typhoide,  dont  la  nature 
exacte  a  6t6  demontree  par  Themoculture. 

Les  r^sultats  sont  les  suivants: 

Les  serums  typhiques  et  paratyphiques  peuvent  coagglutiner  les  bacilles  d'intoxi- 
cation  carnee. 

Devant  les  epreuves  d'agglutination,  les  bacilles  paratyphiques  B  et  les  bacilles  cames 
type  Aertryck  se  comportent  comme  des  especes  tres  voisines.  Les  bacilles  type 
Gärtner  s'eloignent  des  precedents.  J.  Jolly  (Paris). 

705)  C.  Nlcollc  et  Cathoirc,  Existence  en  Tunisie  des  infections  paratyphiques. 
Pouvoir  agglutinant  du  sang  des  malades. 

r-  Les  agglutinines  secondaires  du  sang  des  malades  atteints  dUnfectioDs 
paratyphiques.  Specificitc  de  la  seroreaction  dans  c*es  infections.  Societe 
de  Biologie.     17  fevrier  1906.    T.  LX.    No.  7.    p.  32S  et  330. 

Sur  64  cas  de  fievre  typhoide  diagnostiquee  cliniquement,  16  reconnaissaieot  pour 
cause  le  bacille  paratyphique  A  de  Brion  et  Kays  er.  Le  pouvoir  agglutinant  a  ete 
generalement  eleve.  La  date  la  plus  precoce  ä  laquelle  une  reaction  positive  ait  et^  notee 
est  le  7e  jour;  dans  un  cas,  la  reaction  etait  encore  negative  au  15e  jour.  Le  pouvoir 
agglutinant  baisse  rapidement  apres  la  chute  de  la  temperature.  Cette  disparition  rapide  ne 
permet  pas  de  penser  qu'on  puisse  faire  avec  quelque  certitude  le  diagnostic  retrospectif 
d^ne  affection  paratyphique  en  se  basant  sur  Texamen  du  serum. 

A  cote  de  Tagglutinine  principale  (agglutinine  paratyphique  A),  le  sang  des  malades 
contenait  souvent  des  agglutinines  secondaires  actives  sur  les  microbes  voisins:  sor  33  examens, 
30  fois  pour  le  bacille  typhique  type,  et  22  fois  pour  le  bacille  paratyphique  B,  type 
Schottmüller.    Ces  agglutinines  secondaires,   lorsqu^elles  existent,   sont  peu   actives.     Le 
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taox  de  ces  agglütimnes  est  souvent  en  rapport  avec  celui  de  l^agglutinine  principale. 
Gependant,  ce  rapport  n'est  pas  constant,  et  Ton  remarque,  dans  certains  cas,  que  ces 
agglatinines  paraissent  ou  augmentent  dans  la  convalesceDce,  alors  que  le  taux  de  ragglutinine 
principale  decroit. 

La  presence  de  ces  agglatinines  non  sp6cifiqaes  ne  rend  qu'exceptionel lernen t  d^iicate 
Tappr^ciation  des  resultats  du  scro-diagnostic.  Le  doute  n'existe  que  dans  le  cas  oü  le  taux 
de  l'agglutinine  principale  est  peu  eleve.  J.  Jelly  (Paris). 

706)  C.  Nicolle  et  Cathoire,  Action  des  serums  exp6rimentaux  sur  les  B.  para- 
typbiques  (type  A)  isol6s  d'une  6pidemie  tunisienne,  Specifite  des  B.  para- 
typhiques  A.  Non  sp6cificit6  des  infections  qu'ils  determinent.  Societe  de 
Biologie.    24  fevrier  1906.    T.  LX.    No.  8.    p.  395. 

Les  conclusions  de  cette  note  et  des  precedentes  sur  le  meme  sujet  sont  les  suivantes: 

1.  L'existeoce  en  Tunisie  des  infections  paratyphiques  du  type  A  est  d6montree. 

2.  Les  bacilles  paratyphiques  A  forment  un  groupe  sp6cifique. 

3.  Les  infections  quMls  determinent  ne  pr6sentent,  par  contre,  aucune  specificite.  La 
conception  classique  de  la  fievre  typhoide  reste  donc  entiere.  II  y  a  lieu  seulement  de  dis- 
tinguer  dans  la  dothi^nenterie,  a  c6t6  des  formes  cliniques  si  nombreuses,  Texistence  de 
formes  microbiennes.  L^une  de  celles-ci,  remarquable  par  son  ordinaire  b6nignite  et 
par  les  resultats  du  s6ro-diagnostic  reconnait  pour  cause  le  bacille  paratyphique  A. 

4.  Le  s6ro-diagnostic  de  la  fievre  typhoide  ne  doit  plus  se  pratiquer  aujourd'hui  avec 
le  seul  bacille  typhique;  11  n6cessite  Temploi  des  divers  ^chantillons  connus  de  bacilles 
paratyphiques.  J.  Jelly  (Paris). 

707)  Nestor  Naatase,  Ein  Fall  von  Typhus,  bei  welchem  die  paratyphische 
Serumreaktion  der  typhischen  voranging.    Spitalul.     1906.    No.  6.    S.  183. 

Das  Interessante  des  Falles,  einen  15jährigen  Knaben  betreffend,  bestand  darin,  dass 
von  Anfang  an,  sowohl  die  paratyphische  als  auch  die  typhische  Serumreaktion  negativ  aus- 
fielen, während  die  tuberkulöse  Serumreaktion  positiv  war.  Am  17.  Tage  wurden  positive 
paratypbische  Reaktionen  mit  beiden  paratyphischen  Bazillentypen  gefunden,  doch  konnten 
aus  dem  Stuhle  keine  paratyphischen,  sondern  nur  Ebertb'sche  Bazillen  gezüchtet  werden. 
Erst  am  21.  Tage  war  die  Wi  dal 'sehe  Reaktion  positiv,  während  die  paratyphische  auch 
weiterhin  positiv  blieb.  Mit  dem  Abfalle  der  Temperatur  und  dem  Zurückkehren  normaler 
Verhältnisse  verschwand  die  tuberkulöse  Serumreaktion,  während  die  typhische  und  para- 
typhische noch  einige  Zeit  positiv  waren.  E.  Toff  (Braila). 

708)  Gaethgens,  Ueber  einen  Fall  von  Mischinfektion  von  Typhus  und  Para- 
typhus.   Zcntralbl.  f.  Bakteriol.     1906.    XL.    5. 

Es  bestand  Typhus  und  Paratyphus  B,  auch  bei  zwei  weiteren  Fällen  von  angeblich 
reinem  echten  Typhus  wurden  Parabazillen  (Typus  B)  nachgewiesen. 

Pappenheim  (Berlin). 

709)  L.  Zupnik,  Ueber  die  differentialdiagnostische  Bedeutung  des  Aggluti- 
nationstiters  für  Typhus  und  Paratyphen.  (I.  deutsche  med.  Klinik  in  Prag.) 
Deutsche  med.  Wochenschr.     1905.    No.  44. 

Eberth^sche  Sera  agglutinieren  in  manchen  seltenen  Fallen  ausser  Typhusbazillen  in 
gleichem  oder  höherem  Grade  auch  Seh ottmüller 'sehe  und  Brion-Kayser'sche  Para- 
typbusbazillen ;  letztere  Sera  besitzen  aber  für  Eberth'sche  Bazillen  ein  gleich  starkes 
Agglutinationsvermögen  nicht,  sondern  geben  nur  einen  elektiven  „Parawidar  auf  die 
spe'^ifischen  Parabazillen.  Die  Eberth'schen  Sera  enthalten  nämlich  in  ihrem  Agglutinin 
einen  dem  artspezifischen  gleich  starken  Anteil  für  die  Schottmü Herrsche  bzw.  Brion- 
Kayser'sche  Paratyphusart.  Dagegen  besitzen  die  Schottraü Herrschen  Sera  (sowohl 
tierischer  wie  menschlicher  Provenienz)  in  ihrem  Agglutinin  einen  derart  starken  art- 
spezifischen Anteil,  dass  der  arteigne  oberste  Titer  denjenigen  der  bestagglutinablen  Stämme, 
der  Eb er th 'sehen  Art  um  ein  vielfaches  übertrifft;  dasselbe  ist  bezüglich  der  Brion- 
Kayscr'schen  Paratyphussera  zu  sagen.  Demnach  kann  ein  Serum,  das  gleiche  oder  fast 
gleiche  Titer  für  alle  3  der  in  Frage  kommenden  Bakterien  besitzt,  nur  ein  Eberth'sches 
Serum  sein.  *)  S.  Isaac  (Berlin). 

710)  Carl  Stäubli,  Ueber  das  Verhalten  der  Typhusagglutinine  im  mütterlichen 
und  fötalen  Organismus.    Münch.  med.  Wochenschr.    No.  17.    S.  798. 

Nach  Ver/.'s  Tierversuchen  nähert  sich  die  Agglutination  kraft  des  fötalen  Blutserums 

1)  Uebertragung  dieser  Erklärung  auf  die  Reaktion  menschlicher  Tuberkulose  mit 
Binderparatuberkalin  et  vice  versa.  (P.) 

20  • 
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für  Typhusbazillen  um  so  mehr  derjenigen  des  mütterlichen,  je  früher  in  der  Schwangerschaft 
die  Agglutininbildimg  im  mütterlichen  Organismus  angeregt  worden  war. 

Dementsprechend  konnte  Verf.  in  einem  Falle  beim  Menschen  beobachten,  dass  nach 
Ueberstehen  eines  Abdominaltyphus  im  3.  Schwangerschaftsmonat  zur  Zeit  der  am  normalen 
Termin  erfolgten  Geburt,  das  Blut  der  Mutter  einen  Agglutinations titer  von  1 :  200,  das  Blut 
des  gesund  zur  Welt  gekommenen  Kindes  einen  Titer  von  1  :  100  besass.  In  6  Tagen  sank 
die  Agglutinationskraft  beim  Kinde  auf  1  :  25. 

Gleichzeitig  stieg  die  Agglutinationskraft  des  mütterlichen  Blutes,  die  4  Wochen  vor 
der  Geburt  nur  1  :  100  betragen  hatte,  auf  1  :  400.  Das  Kolostrum  agglutinierte  einen  Tag 
nach  der  Geburt  1  :  6400,  die  Milch  nach  5  Tagen  1 :  400,  nach  4  Wochen  1  :  200.  Verf. 
nimmt  eine  aktive  Beteiligung  der  Milchdrüse  an  der  Agglutininbildung  an. 

Felix  Hey  mann  (Gharlottenburg). 

711)  H.  Fox,  A  comparison  of  the  agglutinating  properties  of  the  serum  of 
typhoid  fever  patients  on  the  Bacillus  typhosus,  Bacillus  enteritidis 
(Gaertner),  and  the  Bacillus  paratyphosus  (A.),  and  the  relation  of  their 
individual  antisera.    University  of  Penna.  Medical  Bulletin.    June  1905. 

Die  Typhussera  agglutinierten  den  Bac.  paratyphosus  (A.)  nur  in  12,5  %  ^^^  Fälle, 
während  dio  grosse  Mehrzahl  dieser  Sera  den  Bac.  enteritidis  agglutinierte.  Im  Beginn  der 
Erkrankung  agglutinierte  das  Serum  von  Typhuskranken  den  Bac.  enteritidis  in  grösseren 
Verdünnungen  als  den  Bac.  typhosus.  Im  weiteren  Verlauf  steigt  die  Agglutinationskraft 
für  den  Bac.  typhosus,  während  der  Agglutinations  wert  für  den  Bac.  enteritidis  abnimmt. 
Die  Agglutinine  des  Serums  von  Typhuskranken  verhalten  sich  wie  die  durch  Immunisation 
im  Tierkörper  erzeugten. 

Es  zeigte  sich  eine  intime  Verwandtschaft  der  agglutinierenden  Substanzen  des  Bac. 
typhosus  und  des  Bac.  enteritidis  oder  eine  Aehnlichkeit  ihrer  Verbindungsfähigkeit  mit  ge- 
wissen Produkten  der  Körperzellen,  die  diese  Agglutinine  bilden.  Dagegen  besteht  diese 
Aehnlichkeit  der  Verbindungsfähigkeit  oder  eine  Verwandtschaft  der  Agglutinine  des  Bac. 
typhosus  und  paratyphosus  (A.)  nicht.  Die  gleichzeitige  Agglutination  dieser  beiden  Arten 
dürfte  auf  Gruppcnagglutinine  oder  auf  vorhergegangene  Infektion  zurückgeführt  werden. 
Ausserdem  besteht  noch  die  Möglichkeit  einer  gemischten  Infektion.     Amberg  (Baltimore). 

712)  Böhme,  Weitere  Beiträge  zur  Charakterisierung  der  Hog-Cholera-  (Para- 
typhus-) Gruppe.     Zeitschr.  f.  Hygiene.     Bd.  LH.     H.  1. 

Hierher  gehören  Schweinepest,  Mäusetyphus,  Paratyphus  B,  Fleischvergiftung  und 
Psittakosis.  Die  Fleischvergiftungsstämme  vom  Typus  Mossala  nehmen  eine  Sonderstellung 
ein.     Das  Psittakosisserum  wirkt  am  polyvalentesten.  Pappenheim  (Berlin). 

713)  Kutscher  und  Meinickc,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die  Para- 
typhus-, Enteritis-  und  Mäusetyphusbakterien  und  ihre  immunisatorischen 
Beziehungen.     Zeitschrift  f.  Hygiene.     LH.     3. 

Durch  Kultur  und  Agglutination  wurde  festgestellt,  dass  Paratyphus  B  und  Enteritis  I 
identisch  siod.  Pappenheim  (Berlin). 

714)  Wasscrmann-Ostertag-Citron,  lieber  das  gegenseitige  immunisatorische  Ver- 
halten der  Löffler'schen  Mäusetyphusbazillen  und  der  Schweinepest- 
bazillen.   Zeitschr.  f.  Hygiene  u.  Infektionskrankh.     1906.     LH.    2. 

Beide  Bazillen  sind  biologisch  absolut  identisch  und  nur  durch  Virulenzgrade  different. 
Es  konnten  daher  für  Schweinepest  empfängliche  Tiere  mit  gutem  Erfolg  mittels  des  Vakzins 
der  Mäusetyphusbazillen  aktiv  immunisiert  (vakziniert)  werden  (Analogie  mit  Rinder-  und 
Menschentuberkclbazillen).  Das  Verfahren  dürfte  in  Kombination  mit  der  passiven  Schweioe- 
pestserumtherapie  besonders  empfehlenswert  sein.  Pappenheim  (Berlin). 

715)  G.  Shlbayama  und  H.  Toyoda,  Ueber  den  Wirkungsmechanismus  des  Anti- 
s  er  ums.     Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.    H.  4. 

Die  Verff.  zeigen,  dass  Choleraantiserum,  welches  von  Kaninchen  stammt,  die  mit 
Cholerapfcrdeserum  vorbehandelt  waren,  nicht  nur  gegenüber  den  Choleraambozeptoren,  sondern 
auch  gegenüber  den  Typhus-  und  Dysenterieambozeptoren  vom  Pferde  als  Antiambozeptor 
wirkt.  Daraus  geht  hervor,  dass  das  Antiserum  sich  gegen  alle  Ambozeptoren,  die  im  Serum 
derselben  Tierspezies  sich  befinden,  in  gleicher  Weise  verhält.  Der  Antiambozeptor  greift 
nicht  an  der  zytophilen,  sondern  an  der  komplementophilen  Gruppe  des  Ambozeptors  an; 
dafür  spricht  unter  anderem,  dass  der  Antiambozeptor  seine  Wirkung  behält,  wenn  man  ihn 
vor  dem  Zusatz  des  Komplements  auf  den  Ambozeptor  wirken  lässt,  sie  dagegen  Yerliert, 
wenn  der  Ambozeptor  erst  nach  dem  Koraplementzusatz  hinzugefügt  wird. 

S.  Isaac  (Berlin). 
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716)  G.  Jochmann,  Mischinfektion  des  Blutes  mit  Proteusbazillen  und  Strepto- 
kokken, zugleich  ein  Beitrag  zur  Frage  der  Mitagglutination  von  Typhus- 
bazillen   bei    Proteusinfektion.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  LVII.    H.  1/2.    S.  27. 

Bei  einem  39  jährigen  Manne  entwickelte  sich  im  Anschluss  an  eine  Mitte lohrerkrankung 
eine  schwere  Sepsis.  Es  gelang  intra  vitam  den  Proteus  in  grossen  Mengen  im  Blute  nach- 
zuweisen; daneben  fanden  sich  Streptokokken.  Das  Serum  des  Kranken  agglutinierte  den 
Typbüsbazillus  noch  deutlich  in  einer  Verdünnung  von  1 :  160,  während  der  Agglutinations- 
titre  gegenüber  dem  aas  dem  Blut  gezüchteten  Proteus  1 :  640  betrug.  Auch  diese  Beob- 
achtung mahnt  zu  einer  gewissen  Vorsicht  bei  der  Verwertung  der  Gruber-WidaTschen 
Reaktion.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

717)  Rudolf  Maller,  Cholecystitis  und  Cholangitis  typhosa  als  Ursache  von 
positiver  Gruber-WidaTscher  Reaktion  bei  Ikterus.  Zeitschr.  f.  Ueilk.  1905. 
Heft  7. 

Bei  der  Obduktion  des  betreffenden  Falles  war  der  Darmkanal  frei  von  Veränderungen 
und  es  fanden  sich  nur  die  obengenannten  Veränderungen;  es  wird  der  Meinung  Ausdruck 
gegeben,  dass  in  Fällen  von  Ikterus  mit  positiver  Gruber-WidaTscher  Reaktion  eine  In- 
fektion mit  Typhus-  oder  ähnlichen  Bazillen  stattgefunden  haben  möge. 

Lucksch  (Czemowitz). 

718)  6.  Salus  (Prag),  Neue  biologische  Beziehungen  zwischen  Koli-  und  Typhus- 
bakterien. Zugleich  ein  Beitrag  zur  Lehre  vom  Aggressin.  Arch.  f.  Hygiene. 
LV.     4. 

Injektion  von  Kolibakterien,  die  allein  nicht  tödlich  wirkt,  +  Koliaggressin  wirkt  tödlich. 
Koliaggressin  befordert  auch  die  Vermehrung  des  Typhusbazillus  im  Körper. 

Das  Typhusaggressin  schützt  auch  den  Kolibazillus  vor  der  Phagozytose  (Antiopsonin) 
und  gegen  die  sonstigen  Abwehrkräfte  des  Organismus.  Einmalige  Injektion  von  Aggressin 
schützt  gegen  hohe  multiple  oder  tödliche  Koli-  und  Typhusdoscn. 

Es  besteht  also  nahe  biologische  Verwandtschaft  beider  Organismen. 

Pappenheim  (Berlin). 

719)  Dnnbar,  Zur  bakteriologischen  Choleraddagnose.  Berlin,  klin.  Wochenschr. 
J905.    No.  39. 

Die  Prüfung  choleraähnlicher  Bazillen  mittelst  spezifischen  Serums  auf  Agglutination 
usw.  wird  allgemein  erst  vorgenommen,  wenn  die  aus  dem  fraglichen  Material  augesetzten 
Agarplatten  sich  entwickelt  haben.  Da  dies  nach  den  Erfahrungen  des  Verf.  meistens  zehn 
Stunden  erfordert,  schlägt  D.  im  Interesse  der  Beschleunigung  der  Diagnose  den  sogenannten 
direkten  Agglutinationsversuch  vor. 

Er  bringt  auf  zwei  Deckgläschen,    die   mit  je    einem  Tropfen  Peptonlösung  beschickt* 
sind,  eine  kleine  Flocke  des  verdächtigen  Stuhls    und    setzt   zu  dem  einen  Normalsei-um,  zu 
dem  anderen  Choleraimmunserum.    Im  hängenden  Tropfen  findet  man  dann  schon  kurze  Zeit 
nachher  im  letzteren  Präparate  keine  beweglichen  Vibrionen  mehr.  S.  Isaak  (Berlin). 

720)  Fricdberger  und  Luewscn,  Zur  bakteriologischen  Choleradiagnose.  Deutsche 
med.  Wochenschr.     1905.    No.  40. 

Da  die  Verff.  bei  ganz  jungen  Schrägagarreinkulturen  Pseudoagglutination  durch  phy- 
siologische Kochsalzlösung  beobachteten,  schlagen  sie,  um  Irrtümer  in  der  Diagnose  zu  ver- 
meiden vor,  stets  den  Pfeiffer'schen  Versuch  anzustellen,  der  es  ermöglicht,  eine  absolut 
sichere  Choleradiagnose  7 — 10  Stunden  früher  zu  stellen,  als  wenn  man  die  Agglutinations- 
probe mit  16 — 18  stündigen  Schrägagarkulturen  abwartet,  welche  obige  Pseudoagglutination 
nicht  zeigen.  S.  Isaac  (Berlin). 

721)  Kraus  und  Prantschofif,  Ueber  Choleravibrionen  und  andere  Vibrionen. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  11. 

In  2 — 3  tägigen  Bouillonkulturen  produzieren  die  Nicht-cholera- Vibrionen  im  Gegensatz 
zu  den  Choleravibrionen  lösliche  filtrierbare  Hämolysine.  Pappenheim  (Berlin). 

722)  CL  Berger,  Ueber  die  diagnostische  Sonderung  echter  Cholerafälle  von 
choleraähnlichen    Erkrankungen.     Münchn.  med.. Wochenschr.     1906.    No.  13. 

In  mehreren  Fällen  von  Cholera  asiatica  gelang  es.  in  6—7  Stunden  mittelst  der 
Peptonwasserkultur  die  Diagnose  zu  stelleo.  Die  Agglutinationsprobe,  sowie  die  Conradi- 
Drigalski 'sehen  Nährböden  und  die  Blutagarmisch-  und  Blutagaroberflächenkulturen  er- 
wiesen sich  als  wertvolle  Hülfsmittel  zur  Sicherung  der  Diagnose.  S.  Isaac  (Berlin). 
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723)  E.  Melnicke,  J.  Jaffe  und  J.  Flemming,  Ueber  die  Bindungs Verhältnisse 
der  Choleravibrionen.  Studien  zur  Theorie  der  Spezifität.  (Aus  dem  Königl. 
Inst.  f.  Infekt.,  Berlin,)    Zeitschr.  f.  Hygiene.    Bd.  LH.    Heft  3. 

Die  umfangreichen  Untersuchungen  bezweckten  die  Aufklärung  der  Beziehungen  zwischen 
der  immunisierenden  Kraft  einer  Cholera^ultur  einerseits,  ihrer  Virulenz  und  Bindungskraft 
andererseits. 

Yerff.  fassen  ihre  Resultate  in  folgende  Satze  zusammen: 

1.  Macht  man  Bindungsversuche  mit  Choleravibrionen  und  wertet  das  mit  ihnen  ab- 
gesättigte Choleraserum  in  Agglutinations-  oder  bakteriziden  Versuchen  gegen  verschiedene 
Cholerastämme  aus,  so  zeigen  sich  zwischen  den  einzelnen  Kulturen  deutliche  Differenzen. 

2.  Sämtliche  Cholerakulturen  werden  von  den  nicht  abgesättigten  hochwertigen  bakte- 
riziden und  agglutinierenden  Cholerasera  annähernd  gleich  hoch  beeinflusst.  Verschiedene 
Sera,  auch  solche,  die  mit  Kulturen  hergestellt  sind,  die  sich  im  Bindungs  versuch  sehr 
different  verhalten  ,haben,  zeigen  beim  Austitrieren  gegen  die  einzelnen  Stämme  keine  deut- 
lichen Unterschiede. 

3.  Diese  Resultate  stehen  in  Einklang  mit  der  Theorie,  dass  alle  Cholerakulturen  die- 
selben Rezeptoren  in  ungefähr  gleichem  Verhältnis  besitzen,  dass  aber  die  Avidität  der  ein- 
zelnen Rezeptoren  zu  den  Antistoffen  des  Serums  bei"  den  verschiedenen  Kulturen  ver- 
schieden ist. 

4.  Choleraähnliche  Vibrionen  werden  von  bakteriziden  und  agglutinierenden  Cholera- 
seris,  wenn  überhaupt,  nur  in  geringem  Grade  beeinflusst  und  umgekehrt.  Ebensowenig  sind 
sie  imstande,  aus  Choleraserum  für  die  echten  Vibrionen  spezifische  Antikörper  zu  binden. 

5.  Der  Rezeptorenapparat  der  Choleravibrionen  ist  bei  allen  Kulturen  gleichartig  und 
gegenüber  choleraäbnlichen  Vibrionen  streng  spezifisch. 

6.  Virulenz  einerseits,  bindende  und  immunisierende  Krait  andererseits  stehen  bei 
Cholerakulturen  in  keinerlei  Zusammenhang. 

7.  Für  die  praktische  Choleradiagnose  ist  die  Auswertung  verdächtiger  Kulturen  mit 
hochwertigen  Choleraimmunseris  das  wichtigste  Differeozierungsmittel.  Im  besonderen  kommt 
hier  die  Agglutinationsprobe  in  betracht.  Bindungsversuche  sind  für  die  praktische  Cholera- 
diagnose wertlos.  S.  Isaao  (Berlin). 

724)  Edna  Steinhardt,  Variatioas  in  virulence  in  organisms  aeted  upon  bj 
serum  and  the  occurence  of  spontaneous  agglutination.  The  Journal  of  med. 
research.    May  1905. 

Der  Mannit  spaltende  Dysenteriebazillus  wurde  auf  Nährböden  gezüchtet,  die  inakti- 
viertes Pferdeserum  enthielten.  Das  Serum  stammte  von  normalen  oder  immunisierten  Tieren. 
Das  Serum  übt  einen  Einfluss  auf  die  Virulenz  der  Bazillen  aus,  indem  diese  einmal  ge- 
steigert, ein  andermal  vermindert  wird.  In  bezug  auf  die  Verschiedenheit  der  Resultate 
scheinen  neben  der  Eigenart  eines  bestimmten  Serums  die  Anzahl  der  Uebertragungen  und 
die  angewendeten  Serumverdüunungen  eine  wichtige  Rolle  zu  spielen.  Es  ist  nicht  bewiesen, 
dass  die  Aenderung  der  Virulenz  auf  eine  direkte  Reaktion  des  Immunkörpers  zurückzuführen 
ist.  Abgesehen  von  dem  Immunkörper  müssen  eine  Menge  anderer  Eigenschaften  des  Serums 
in  betracht  gezogen  werden. 

Auch  die  Züchtung  von  Typhusbazillen  unter  Verwendung  von  bakterizidem  Pferde- 
serum führte  nicht  zu  eindeutigen  Resultaten.  In  einer  Reihe  von  Versuchen  steigerte  sich 
die  Virulenz  der  Typhusbazillen  um  das  siebenfache.  Hand  in  Hand  ging  eine  entsprechende 
Steigerung  der  Serumresistenz  in  vitro.  In  einer  anderen  Reihe  fiel  diese  weg,  während  die 
Virulenz  um  das  zweifache  anstieg. 

In  einer  Versuchsreihe  fanden  43  Uebertragungen  des  Typhusbazillus  unter  Verwen- 
dung bakteriziden  Serums  statt.  Nach  der  zwanzigsten  Uebertragung  stellte  sich  in  Bouillon- 
kulturen spontane  Agglutination  ein.  Eine  solche  Kultur  absorbierte  aus  einem  Typhus- 
agglutininserum  dieselbe  Menge  Agglutinins  wie  die  ursprüngliche  Typhuskultur.  Die  spon- 
tane Agglutination  konnte  demnach  keine  —  im  gewöhnlichen  Sinne  —  spezifische  sein. 

Amberg  (Baltimore). 

725)  John  C.  Torrcy,  A  comparative  Study  of  dysentery  and  dysentery-like 
organisms.     The  Journal  of  experim.  med.    July  1905. 

I.    Bacilli  producing  a  t}'pical  reaction  in  litums  milk. 

II.  Dysentery-like  organisms  which  produce  an  atypical  reaction  in  litums  milk  and 
which  should  probably  be  included  within  the  group  of  pseudodysentery  bacilli. 

Das  Verhalten  der  verschiedenen  Bazillen  verschiedenen  Zuckerarten  gegenüber  wird 
untersucht.  Ausserdem  wird  die  Agglutination  der  verschiedenen  Bazillen  durch  die  ver- 
schiedenen  Immunsera   eingehend   untersucht.    Die  Arbeit   eignet   sich   nicht   zum  Referat 
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Von  Interesse  ist  die  Beobachtung,   dass   die   agglutinable  Substanz   von  Bazillen,    die  sich 
den  yerschiedenen  Zuckerarten  gegenüber  verschieden  verhalten,  identisch  sein  kann. 

Amberg  (Baltimore). 

726)  G.  Marchetti  und  P.  Stefanelli,  Sulla  siero-reazione  tubercolare.  (Zur  Serum- 
diagnose der  Tuberkulose.)  (Mediz.  Klinik,  Florenz.)  Rivista  critica  di  clioica  medica. 
Jg.  VI.    No.  39. 

Bericht  über  die  Ergebnisse  der  Serumreaktion  nach  Courmont-Arloing  bei  tuber- 
kulösen und  anderen  Kranken  (im  ganzen  72)  eigener  Beobachtung.  Danach  fällt  dieselbe 
bei  Tuberkulose,  namentlich  in  wenig  fortgeschrittenen  Fällen,  meist  (50— 60 o/q)  positiv  aus; 
positiv  ist  aber  die  Probe  auch  öfters  bei  sicher  Nichttuberkulösen,  namentlich  bei  Typhus 
und  anderen  Infektionskrankheiten.  Der  diagnostische  Wert  der  Probe  ist  demnach  sehr 
beschränkt  und  grösste  Vorsicht  der  Verwertung  am  Platze.  A.  As  coli  (Mailand). 

727)  V.  Vasilescu,  Die  Serodiagnose  bei  Tuberkulose.    Inaug.-Diss.   Bukarest.    1905. 

Verf.  hat  in  Verbindung  mit  Proca  nach  einer  neuen  Methode  ganz  homogene  Kul- 
turen von  Tuberkelbazillen  herstellen  können  und  mit  denselben  die  Seroreaktion  bei  Tuber- 
kulose geprüft.  In  Fällen  von  vorgeschrittener  Lungentuberkulose  war  die  Reaktion  negativ, 
hingegen  aber  positiv  bei  febrilen  Tuberkulosen  der  Kinder  und  in  jenen  Fällen,  in  welchen 
die  Diagnose  zwischen  Typhus,  Influenza  und  allgemeiner  Tuberkulose  schwankte. 

E.  Toff  (Braila). 

728)  G.  Sabareanu  et  M.  Salomon,  Contribution  a  r6tude  de  la  s6ro-r6action  de 
la  Bacillo-tuberculose.    Revue  de  m6d.     10  juillet  1905. 

Recherches  confirmatives  de  Celles  d^Arloing  et  P.  Courmont. 

Sabrazcs  (Bordeaux). 

729)  Paul  Courmont,  Le  s^ro-prognostic  des  pleur^sies  tuberculeuses.  La  Presse 
medicale.    No.  90.    1905.    p.  721. 

Die  agglutinierende  Kraft  des  Blutserums  ist  um  so  grösser,  je  bedeutender  die  Re- 
sistenzfahigkeit  des  Individuums  gegenüber  der  betreffenden  Infektion  ist,  so  dass  eine  be- 
deutende Agglutinierungsfahigkeit  von  guter  prognostischer  Bedeutung  ist.  Diese  Tat- 
sache, welche  der  Verf.  für  Typhus,  Griffen  für  Pneumonie  nachgewiesen  haben,  wird  auch 
bei  Tuberkulose  gefunden.  Die  Untersuchungen,  welche  Verf.  mit  serösen  Exsudaten  und 
homogenen  Kulturen  Koch 'scher  Bazillen  angestellt  hat,  haben  gezeigt,  dass  nicbttuberku- 
löse  Exsudate  den  Koch'schen  Bazillus  nicht  agglutinieren,  während  dies  bei  den  meisten 
tuberkulösen  Flüssigkeiten  der  Fall  ist;  nur  in  sehr  schweren  oder  sehr  virulenten  Tuberku- 
losefällen  kann  die  Agglutinierung  fehlen,  so  dass  dieser  Umstand  kein  Beweis  gegen  die 
tuberkulöse  Natur  der  Affektion  ist,  vielmehr  müssen  die  betreffenden  Untersuchungen  öfters 
wiederholt  worden. 

Was  die  Pleuritiden  tuberkuloser  Natur  anbelangt,  so  geben  die  sehr  schweren  oder 
tödlichen  Fälle  keine  oder  nur  eine  sehr  schwache  Reaktion,  während  die  gutartigen  Pralle 
beim  Menschen  oder  jene,  welche  beim  Tiere  mit  sehr  abgeschwächten  Tuberkelbazillenkulturen 
hervorgerufen  wurden,  eine  positive  Seroreaktion  geben  und  zwar  eine  umso  höhere  als  die 
Krankheit  weniger  schwer  ist. 

Die  Untersuchungen,  welche  Verf.  im  Laufe  von  7  Jahren  an  115  Fällen  von  tuberku- 
löser, exsudativer  Pleuritis  angestellt  hat,  und  die  Nachforschungen  bezüglich  der  Mortalität 
dieser  Pleuritiker  haben  ihn  zu  folgenden  Schlüssen  geführt: 

1.  Die  Sterblichkeit  beträgt  beiläufig  25  o/q  bei  Pleuritikern  mit  agglutinierender 
pleuraler  Flüssigkeit  und  75  %  ^^^  jenen,  deren  pleurales  Exsudat  diese  Eigenschaft  nicht 
besitzt. 

2.  Unter  den  Kranken  mit  agglutinierender  Flüssigkeit  ist  die  Zahl  der  Heilungen 
umso  grösser,  je  höher  die  Agglutination  ist. 

3.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Heilung  kann  man  ein  Zunehmen  der  agglutinierenden 
Kraft  beobachten,  während  im  Gegenteil  dieselbe  abnimmt,  falls  die  Krankheit  sich  einem 
fatalen  Ende  zuwendet. 

4.  Es  wäre  hieraus  zu  schliessen,  dass  bei  der  Tuberkulose  die  Agglutinierung  eine 
Abwehrreaktion  des  Organismus  darstellt,  oder  wenigstens  parallel  mit  einer  solchen  cinher- 
geht*);  jedenfalls  ist  das  Studium  derselben  in  prognostischer  Beziehung  von  Wichtigkeit. 

E.  Toff  (Braila). 


1)  Cf.  Kraus  .und  Jürgens  (Folia  haematol.    IL    p.  623).  (P.) 

Digitized  by  VjOOQIC 


—     280     — 

730)  A.Eber,  Suggestions  for  a  uniform  System  of  Interpreting  the  Tuberculin 
Reaction  in  Cattle.    Journ.  of  Comparative  Patb.  and  Tberapeutics.    Sept.  1905. 

In  cattle  up  to  the  age  of  six  months  whose  temperature  befere  injection  does  not 
exceed  40°  C.  any  rise  above  40 ^  C.  is  to  be  regarded  as  a  reaction  provided  the  diflference 
between  the  highest  temperature  before  injection  and  the  highest  alter  amounts  to  at 
least  0,5  <>  C. 

For  cattle  above  six  months: 

1.  No  animal  whose  temperature  exceeds  39,5*  C.  to  be  tested. 

2.  Bises  of  temperature  to  39,5"  C.  after   injection  to  be  regarded  as  non-suspicious. 

3.  Every  animal  whose  initial  temperature  is  below  39,5®  C.  and  which  rises  above 
40°  C.  to  be  regarded  as  suspicious. 

4.  Rises  in  temperature  between  39,5°  C.  and  40°  C.  to  be  conaidered  as  doubtful 
in  cases  where  the  difference  between  the  highest  pre-injection  and  post-injection  temperature 
amounts  to  at  least  1°  C. 

5.  Rises  in  temperature  between  39,5  and  40°  C.  to  be  considered  as  doubtful  in 
cases  where  the  difierence  between  the  highest  pre-injection  ^and  post-injection  temperature 
is  less  than  1°  C. 

6.  In  practice  in  separating  tubercular  animals  it  is  sufficient  to  aocept  Oster  tag  ^s 
formula  and  regard  all  animals  as  suspicious  in  which  injection  causes  a  rise  to  above 
39,5°  C.  and  in  which  the  highest  post-injection  temperature  exceeds  the  highest  pre-injection 
temperature  by  at  least  0,5°  C,  Goodall  (Edinburgh), 

731)  J*  Schnürer,  Zur  diagnostischen  Verwertung  der  Rotzagglutination.  (Aus 
d.  k.  u.  k.  Militärtierarzneiinstitute  und  d.  tierärztl.  Hochschule  in  Wien  [med.  Klinik].) 
I.  Mitteilung.    Zentralbi.  f.  Bakt.  etc.     Orig.     1905.     Bd.  XXXIX.     H.  2. 

Verf.  beschreibt  ausführlich  die  Technik  des  von  ihm  geübten  Agglutinationsverfahrens 
bei  Rotz.  Bezüglich  der  Einzelheiten  sei  auf  das  Original  verwiesen.  Erwähnt  sei  nur,  dass 
die  verschiedenen  Rotzstämme  von  den  Sera  verschiedener  rotzkranker  Stämme  im  aligemeinen 
sehr  ungleich  agglutiniert  werden;  es  gelinge  aber  auch,  Stämme  herauszufinden,  die  ziemlich 
gleichmässig  agglutiniert  werden.  A.  Böhme  (Frankfurt  a.  M.). 

732)  Bonome,  Ueber  die  Schwankungen  des  Blutgehalts  von  Agglutininen  und 
Präzipitinen  während  der  Rotzinfektion.  Ital.  pathol.  Gesellsch.  Rom.  1905.  Lo 
Sperimentale.     LIX. 

Verf.  fand  zunächst,  dass  im  normalen  Pferde-,  Esel-,  Katzen-  und  Meerschweinchen- 
serum  der  Agglutiningehalt  geringer  ist  als  für  gewöhnlich  angenommen  wird. 

Beim  Pferd  und  Esel  steigt  der  Agglutiningehalt  während  der  Rotzinfektion  und  bei 
der  künstlichen  Immunisierung  gegen  Rotz.  Diese  Zunahme  ist  vorübergehend  und  der 
Schwere  der  Infektion  nicht  proportional,  auch  nicht  proportional  dem  Grade  der  Fieber- 
reaktion.  Die  zumeist  bald  folgende  Abnahme  des  Agglutiningehalts  möchte  Verf.  in  Ver- 
bindung bringen  mit  dem  nunmehrigen  Auftreten  anderer  Antikörper,  z.  B.  von  Anti- 
komplementen,  die  durch  Verstopfung  der  Komplement-Haptophore  (der  ambozeptorophileii 
Gruppe  des  Komplements)  und  dadurch  bedingende  Ausseraktionsetzung  der  normaliter 
vorhandenen  Komplemente  die  Agglutination  behindern  und  verhindern.  Erwärmung  auf 
52—55  °  hebt  das  Agglutinatioosvermögen  nicht  auf,  wohl  aber  auf  62—65  °.  Man  kann  das 
so  inaktivierte  Serum  reaktivieren  durch  Hinzugabe  des  nativen  Serums  anderer  Tiere,  am 
besten  vom  Katzenserum.  Daraus  folgt,  dass  auch  dieses  Agglutiniu  ähnlich  dem  Zytolysin- 
gefüge  ein  Haptin  III.  Ordnung  ist.  Im  Serum  rotzkranker  Tiere  ist  der  Gehalt  an  prä- 
zipitierender Substanz  niedriger  als  der  Gehalt  an  Agglutinin.         Pappenheim  (Berlin). 

733)  A.  Donati,  Sugli  anticorpi  e  sulle  agglutinine  del  bacillo  del  carbonchio 
e  di  alcuni  simil -carbonchio.  (Ueber  die  Antikörper  und  die  Agglutinine  des  Milz- 
brandbazillus und  einiger  milzbrandähnlicher  Bakterien.)  Institut  f.  allgemeine  Pathologie, 
Turin.     Congr,  ital.  di  pathologia.    Roma.     26 — 29  aprile. 

Verf.  hat  eine  Reihe  von  Untersuchungen  angestellt,  um  zu  erforschen,  ob  es  möglich 
ist,  für  den  Milzbrandbazillus  und  einige  milabrandähnliche  Bakterien  agglutinierende  Sera 
zu  erzielen.  Er  studiert  die  Wirkung  der  verschiedenen  erhaltenen  Sera  auf  jene  Bakterien 
und  untersucht,  ob  dieselben  Antikörper  enthalten  und  ob  letztere  spezifisch  sind.  Es  gelang 
ihm,  agglutinierende  Sera  herzustellen,  welche  auf  den  zur  Immunisierung  verwendeten  Keim 
eine  besonders  ausgesprochene  agglutinierende  Wirkung  besassen,  daneben  aber  fast  regel- 
mäßig auch,  wenngleich  etwas  schwächer,  die  anderen  Keime  agglutinierten.  Die  Sera  ent- 
hielten Antikörper,  welche  nicht  immer  spezifisch  waren.  A.  Ascoli  (Mailand). 
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734)  A.  Donati,  Batteriolisi  del  bacillo  del  carbonciiio  entro  i  vasi  sanguigni 
della  cayie.  (Bakteriolyse  des  Milzbrandbazillus  innerhalb  .der  Blutgefässe  des  Meer- 
schweinchens.) (Inst.  f.  allg.  Pathologie,  Turin.)  Gioru.  d.  R.  Accad.  di  Med.  di  Torino. 
No.  5—6.    Anno  LXVIII. 

Frühere  Versuche  des  Verf.'s  über  die  Resist-enz  der  Gewebe  sensibler  Tiere  gegen 
Milzbrand  hatten  einen  direkten  Beitrag  zum  Nachweise  erbracht,  dass  auch  die  gegen  Milz- 
brand empfindlichsten  Tiere,  wie  das  Meerschweinchen,  unter  bestimmten  Bedingungen  die 
Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  hemmen  und  deren  Zerstörung  bewirken  können.  Nach 
einer  ähnlichen  Methode  prüfte  nun  Verf.,  ob  auch  dem  zirkulierenden  Blute  eine  ähnliche 
Scbutzwirkung  zukommt.  Er  benutzte  hierzu  an  dem  einen  Ende  zugeschmolzene,  an  dem 
anderen  ausgezogene  Glasröhrchen,  auf  deren  Boden  durch  Aspiration  eine  kleine  Menge  mit 
24  stündiger  virulenter  Milzbrandkultur  infizierten  Agars  eingeführt  wurde.  Nach  sorgfältiger 
Sterilisier ung  der  Oeffnung  wurde  das  Röhrchen  mit  dem  offenen  Ende  gegen  das  Herz  zu 
und  indem  das  entgegengesetzte  Ende  mit  einer  um  die  Gefässwand  gezogenen  Schlinge 
fixiert  wurde,  in  die  Karotis  grosser  Meeischweinchen  eingeführt.  Von  neun  derartig  operierten 
Meerschweinchen  starben  nur  zwei  in  kurzer  Zeit  an  Milzbrand  und  boten  Oedem  am  Halse. 
In  den  anderen  Fällen  zirkulierte  das  Blut  meistens  im  Innern  der  Karotis  bis  zur  Oeffnung 
der  Röhrcfaen  ruhig  weiter,  im  Innern  der  Röhrchen  oder  bloss  an  dem  Eingang  bildete  sich 
ein  Gemisch,  in  welches  die  Bakterien  in  reichlicher  Menge  gelangten ;  dieselben  erlitten  pro- 
gressive Veränderungen,  welche  in  der  Vakuolenbildung,  in  dem  Zerfalle  in  Granula,  in  dem 
successiven  Schwunde  dieser  und  in  dem  Schwinden  der  Färbbarkeit  ihrer  Leiber  ihren 
Ausdruck  fanden.  Die  Vitalität  und  die  Virulenz  der  Keime  steht  mit  den  morphologisch 
nachweisbaren  regressiven  Veränderungen  in  direkter  Beziehung.  Die  Versuche,  welche  ange- 
stellt wurden,  um  festzustellen,  ob  die  Meerschweinchen,  nachdem  sie  die  Röhrchen  längere 
Zeit  in  der  Karotis  beherbergt  hatten,  Immunität  gegen  Milzbrand  erworben  hatten,  hatten 
ein  negatives  Resultat.  Aus  den  erwähnten  Versuchen  geht  hervor,  dass  unter  den  vom  Verf. 
geschaffenen  Versuchsbedingungen  die  Blutflüssigkeit  imstande  ist,  die  Virulenz  der  Bakterien 
abzuschwächen  und  ihre  Leiber  zu  zerstören,  dies  beweist  aber  nach  dem  Verf.  noch  keine 
direkt  bakterizide  Wirkung  der  Blutflüs.sigkeit,  denn  letztere  ist,  bevor  sie  mit  den  Bazillen 
in  Berührung  kommt,  dem  Einfluss  der  am  Eingange  des  Röhrchens  und  in  dessen  Innern 
angesammelten  zellulären  Elemente  ausgesetzt.  Dieser  Einfluss  konnte  sowohl  in  einem 
Uebergange  bakterizider  Substanzen  in  die  Flüssigkeit  als  in  der  Neutralisierung  jener  Sub- 
stanzen (Lysine  Kruse,  Aggressine  Bail)  bestehen,  welche  die  pathogenen  Keime  zur 
Schädigung  der  Elemente  des  Organismus  befähigt.  A.  Ascoli  (Mailand). 

735)  C.  C.  Baxter-Tyrie,  Report  of  an  Outbreak  of  Plague  in  Queensland  during 
the  first  six  months  of  1904.     Journ.  of  Hygiene.    V.     July  1905. 

The  authors  observations  lend  streng  support  to  the  view  that  there  is  in  every  case 
of  plague  a  dissemination  of  bacilli  through  the  general  circulation.  The  immediate  and 
remote  effects  ofYersin's  serum  are  very  gratifying  but  the  serum  deteriorates  with  age. 

Goodall  (Edinburgh). 

736)  Rosen-Runge-Schottmüller,  Ueber  Maltafieber.  Biol.  Abteil,  des  ärztl.  Vereins  in 
Hamburg.     21.  Juni  1905.     Münehn.  med.  Wochenschr.     1905.    No.  36.    S.  1747. 

In  dem  Fall  Schottmüller's  bestand  Anämie  (Hb  =  60  %),  Milztumor,  Leuko- 
zyten 5900.  Die  bakteriologische  Blutuntersuchung  ergab  auf  Blutagar  nach  4  x  24  Stunden 
kleine  grauweisse  Kolonien  eines  kurzen  plumpen  gut  färbbaren  Stäbchens  mit  einer  ver- 
mutlich vorhandenen  Hülle,  des  Micrococcus  melitensis  (Bruce).      Pappenheim  (Berlin). 

737)  M.  Kaller,  Das  Maltafieber  in  Smyrna.     Zeitschr.  f.  Heilk.     1905.    H.  11. 

Die  Arbeit  beschäftigt  sich  mit  der  Verwertbarkeit  der  Serumdiagnostik  für  das  Malta- 
fieber. Der  Verf.  konnte  in  9  Fällen  einen  aggluti'nierenden  Einfluss  des  Blutserums  an 
Maltafieber  erkrankter  Individuen  auf  den  Micrococcus  melitensis  feststellen  (bis  zu  einer 
Verdünnung  von  1:200).  Lucksch  (Czernowitz). 

738)  E.  A,  Shaw,  Interim  Report  of  Experimental  Work  in  the  Investigation  of 
Mediterranean  Fever,  dealing  with  Blood,  Skin,  Sweat,  Filtrations,  aggluti- 
nating  serum,  and  various  inoculations  on  different  auimals.  Journ.  of  the 
Royal  Army  Med.  Corps.     Oct.  1905. 

M.  melitensis  exists  in  the  blood  of  patients  in  relatively  very  small  amount  probably 
never  in  associatiön  with  fewer  than  20  000  000  red  corpuscles.  No  delinite  relation  can  be 
establisbed  between  any  given  stage  of  the  disease  and  the  presence  of  M.  melitensis  in  the 
blood,  but  there  is  some  evidence  of  a  diurnal  Variation  in  its  numbers.    There  is  no  relation 
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between  the  agglutiDating  power    and  the  number  of  organisms  in  tbe  blood.    M.  melitensis 
has  not  been  found  in  the  epidermis  or  sweat.  Goodall  (Edinburgh). 

739)  R.  J.  Gilmour,  [Description  of  a  method  of  cultivating  the  Micrococcua 
melitensis  from  small  quantities  of  peripheral  blood  and  Inoculation  ex- 
periments  with  tbe  Microorganisms  isolated.  Journ.  of  the  Royal  Army  Med. 
Corps.    Oct.  1905. 

M.  melitensis  was  present  in  small  numbers  in  the  blood  of  most  cases  of  mediterranean 
fever.  Inoculation  of  tbese  organisms  into  monkeys  in  some  cases  gave  rise  to  Symptoms 
and  the  organism  could  be  recovered  from  the  blood  and  spieen.      Goodall  (Edinburgh). 

740)  J.  Zammit,  Isolation  of  the  Micrococcus  melitensis  from  the  Blood.  Journ. 
of  the  Royal  Army  Med.  Corps.    Oct.  1905. 

Sterile  capillary  tubes  are  filled  with  blood  obtained  by  puncturing  the  lobe  of  the 
ear.  They  are  immediately  dropped  into  broth.  By  subsequently  drying  the  tubes  and 
weighing  them  and  again  weighing  them  when  filled  with  distilled  water  gives  the  volume  of 
fluid  they  are  capabie  of  holding.  An  estimate  of  the  amount  of  blood  yielding  the  micro- 
coccus is  thus  obtained. 

A  monkey  was  iufected  by  the  bite  of  a  mosquito  from  a  mediterranean  fever  patient 
and  from  its  blood  the  micrococcus  was  obtained.  The  vitality  of  the  M.  melitensis  on  lime- 
stone in  the  dark  is  from  eight  lo  fourteen  days.  Goodall  (Edinburgh). 

741)  W.  H.  C.  Forster,  Malta  fever  in  India.  Isolation  of  the  micrococcus  meli- 
tensis from  the  milk  of  a  domestic  goat  in  the  Punjab.    Lancet.    Feb.  17th  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

742)  E.  H.  Rosa,  The  Question  of  the  Mode  of  Infection  in  Malta  fever,  Journ.  of 
Trop.  Med.    Jan.  15  th  1906. 

Experiments  with  milk  from  infected  animals  were  negative.  The  disease  seems  to  be 
spread  by  a  hitherto  undiscovered  biting  fly.  Goodall  (Edinburgh). 

743)  C.  NicoUe,  Le  serodiagnostio  de  la  fievre  mediterraneenne. 

—  Sp6cificite  de  la  sdroreaction  dans  la  fievre  mediterran6enne.  Societc  de 
Biologie.     29  juillet  1905.     T.  LIX.    No.  27.    p.  240  et  242. 

L'auteur  a  demontr^  Texistence  de  la  fievre  m6diterraneenne  en  Tunisie  et  a  pu 
isoler  le  Micrococcus  melitensis  de  la  rate  d^un  malade.  L^auteur  reprend  Tetude  de 
la  sero-reaction  de  la  fievre  mediterraneenne  decouverte  par  Wright  en  1897  et  donne  sa 
technique:  il  cultivc  le  M.  melitensis  ä  Tetuve  a  36^  sur  agar  ordinaire.  Retirde  de 
Tetuve  apres  trois  a  cinq  jours  et  conservee  a  basse  temperature,  eile  peut  etre  utilis6e 
pendant  quinze  jours.  Pour  en  faire  usage,  Tauteur  fait  une  emulsion  en  versant  dans  le 
tube  d'agar  quelques  centimetres  cubes  de  bouillon  et  agite  sans  jamais  gratter  la  surface 
de  Tagar,  afin  d'eviter  la  production  d'amas.  De  plus,  T^mulsion  est  centrifug^e.  Le  serum 
du  malade  doit  etre  tout  a  fait  clair;  il  est  ajoute  dans  la  proportion  de  1  p.  l  a  1  p.  100; 
le  melange  est  fait  dans  des  tubes.  L'examen  est  pratique  apres  seize  ä  vingt  beures. 
Lorsque  la  reaction  est  nette  a  Toeil  nu  et  au  microscope  avec  une  dilution  a  1  %,  Tautcur 
la  considere  comme  positive. 

L'auteur  a  v6rifie  la  specificite  de  la  reaction  chez  35  malades  atteints  d'affections 
diverses  autres  que  la  maladie  etudiee:  fievre  typhoide,  tuberculose  au  debut.  Dans  six  cas 
seulement.  un  pouvoir  agglutinant  tres  leger  fut  note.  Les  observations  de  N.  comme  Celles 
de  la  plupart  de  ses  devanciers  (Birt  et  Lamb,  Wright  et  Smith,  Kretz  etc.)  et  con- 
trairement  ä  Kon  rieh,  montrent  donc  que  le  serum  des  personnes  atteints  d'infections 
diverses  ne  präsente  qu'un  pouvoir  agglutinant  nul  ou  tres  faible  vis-ä-vis  de  M.  m6litensis. 

J.  Jolly  (Paris). 

744)  C.  NicoUe  et  Hayat,  Application  du  serodiagnostio  a  l'etude  de  la  fievre 
mediterraneenne  en  Tunisie.  Societe  de  Biologie.  29  juillet  1905.  T.  LIX.  No.  27. 
p.  243. 

Les  auteurs  ont  recherche  la  reaction  agglutinante  vis-ä-vis  du  Micrococcus  meli- 
tensis dans  le  sang  de  22  malades  dont  Tinfection  par  ses  caracteres  cliniques  rendait  probable 
ou  possible  le  diagnostic  de  fievre  mediterraneenne.  En  laissant  de  cote  4  cas  oü  le  diagnostic 
clinique  n'a  pu  etre  precise,  le  malade  n'ayant  6te  vu  qu'une  fois,  voici  les  resultats:  Dans 
5  cas  reconnus  ulterieurement  comme  n'appartenant  pas  ä  la  fievre  de  Malte,  le  sero- 
diagnostio s'est  montre  negatif,  tandis  que  dans  13  cas  oü  il  s\igissait  cliniquement  de  fievre 
m6diterran6enne,  le  .serodiagnostio  a  ete  constamment  positif.  Sur  ces  13  malades,  la  meo- 
suration  du  pouvoir  agglutinant  a  donne  les  resultats  suivants: 
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P.  A.  de  Ve  une  fois,  Vio  2  fois,  V20  3  fois,  Vöo  1  ^ois,  Vioo  5  fois,  Vsoo  1  fois,  Viooo 
1  fois.  La  date  la  plus  precoce  a  laquelle  les  auteurs  ont  not6  la  reaction  agglutinante  est 
le  7e  jour  de  l'iöfection,  les  plus  tardives  le  127 e  jour  et  le  60e  jour  de  la  convalescence. 
Dans  aucun  de  ces  cas,  ie  serodiagnostic  de  la  fievre  typhoide  u'a  donne  un  r6sultat  positif. 
Chez  plusieurs  de  ces  roalades,  ud  examen  de  sang  sur  lame  avait  mootre  ^galement 
Tabsence  des  h^matozoaires  du  paludisme  et  des  spirilles  de  la  ficvre  recurrente.  La  formule 
leucocytaire  de  la  fievre  de  Malte  est  une  moDonucleose  intense  (jusqu'a  80  %  de  mono- 
nucleaires.  Les  auteurs  reviendront  sur  ce  point.  Les  auteurs  ont  recherch6  la  r6action 
agglutinante  chez  deux  personnes  dont  raffection  remontait  a  plus  de  dix-huit  mois:  dans 
un  cas,  le  pouvoir  agglutinant  ctait  positif  au  Vioi  ^^QS  Tautre  il  ctait  nul. 

J.  Jolly  (Paris). 

745)  C.  NicoUe   et   C.  Comte,'  Sur   une   nouvelle   spirillose.     Societe    de   Biologie. 
22  juillet  1905.     T.  LIX.     No.  26.     p.  200. 

Spirillose  observee  chez  une  espece  de  Cheiroptere  trcs  commune  eo  Tunisie  (Ves- 
pertilio  Kuhli)  c*est  infection  saoguine  ä  spirilles,  comparable  par  son  cvolution  et  par 
la  nature  de  son  agent  pathogene  aux  spirilloses  deja  decrites  de  Thomme,  des  Ruminants, 
des  Rongeurs  et  des  Oiseaux.  Le  Spirille  de  la  chauve-souris  est  identique,  au  point  de  vue 
morphologique,  aux  autres  spirilles  des  iniections  sanguines  ant^rieurement  dccrits.  Sa 
longueur  varie  de  12  a  19  /z;  sa  largeur  ne  depasse  pas  V4  ^^  f-  ^^^  extremites  eii  sont 
tres  effilees.  II  se  teinte  bien  par  toutes  les  methodes  de  coloration  des  hömatozoalres.  Son 
mode  de  multiplication  est  la  division  transversale.  Les  mouvements  sont  de  deux  ordres: 
monvements  de  deplacement,  mouvements  de  contraction  du  corps;  il  s'agit  donc  d'un 
Spirochaete.  J.  Jolly  (Paris). 

746)  C.  Hödlmoser,  Die  Serodiagnose  beim  Rückfalltyphus.    Zeitschr.  f.  Heilkunde. 
1905.     Heft  XI. 

Aus  der  Arbeit  wäre  hervorzuheben,  dass  Verf.  bei  der  sogenannten  Agglutination 
zunächst  ein  Auftreten  von  „Knäueln'^,  sodann  ein  „Eckigwerden''  der  Spirillen  beobachtete, 
an  dieses  Stadium  schloss  sich  dann  die  Destruktion  an.  Die  Reaktion  tritt  V2  oder  4  Stunden 
nach  Zusammenbringung  von  Spirillen  mit  dem  zu  untersuchenden  Serum  ein.  Die  Methode 
ist  die  von  Gabritschewski  und  Löwenthal  angegebene,  (Vermischung  eines  Tropfens 
spirillenhaltigen  Serums  mit  einem  Tropfen  des  zu  untersuchenden).  Die  Proben  sollen  im 
^  Brutschrank  aufgehoben  werden,  da  bei  Zimmertemperatur  die  Reaktion  zu  langsam  erfolgt. 
Der  Schweiss  Rekurrenzkranker  zeigte  eine  ähnliche  Wirkung  auf  die  Spirillen,  wie  das 
Serum. 

Infolge  Auftretens  spirilloly tischer  Substanzen  im  Blute  kommt  es  während  des  Fiebers 
zum  Absterben  der  meisten  Spirillen.  Die  Wirkung  des  Serums  ist  daher  weniger  eine 
agglutinierende  als  eine  spirillolytische.  Die  Reaktion  ist  keine  absolut  sichere,  doch  scheint 
sie  in  den  meisten  Fällen  von  Rekurrenzerkrankung  einzutreten.      Lucksch  (Czernowitz). 

747)  A.  WasBermaxm,   A.  Neisser  und  C.  Brück,    Eine    serodiagnostische    Reaktion 
bei  Syphilis.    Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.     No.  19. 

Die  verwendete  Methode  besteht  darin,  dass  man  inaktives  Serum  der  mit  syphili- 
tischem Material  vorbehandelten  AflFen  mit  Organextrakten,  Serum  etc.  syphilitischer  Menschen 
mischt,  Komplement  zufügt  und  eine  gewisse  Zeit  binden  lässt.  Sodann  prüft  man  mittels 
eines  inaktiven  speziüsch-hämolytischen  Serums  und  der  dazu  gehörigen  roten  Blutkörperchen, 
ob  das  zuerst  zugefügte  Komplement  ganz  oder  teilweise  verankert  ist.  Nach  diesem  Ver- 
fahren angestellte  Versuche  an  Material  von  syphilitischen  Menschen  und  Affen  ergab 
Hemmung  der  Hämolyse.  Im  Affenimmunserum  befinden  sich  demnach  Antikörper  gegen 
spezifisch  syphilitische  Substanzen  und  in  den  untersuchten  Extrakten  diese  syphilitischen 
Stoffe  selbst.  Die  Spezifizität  der  Reaktion  für  Lues  beweisen  folgende  Kontrollen.  Das  mit 
syphilitischem  Materia)  hergestellte  Affenimmunserum  wirkt  gleichzeitig  und  in  gleichem 
Masse  auf  syphilitisches  Material  von  Mensch  und  Affe,  gleicbgiltig  ob  zur  Vorbehandlung 
nur  menschliches  oder  nur  Affenmaterial  verwendet  wurde.  Das  Immunserum  von  Affen 
wirkt  nur  auf  syphilitisches  Material  von  Mensch  und  Affe,  nicht  aber  auf  Körpersubstanzen 
von  nichtsyphilitischen  Menschen  oder  Affen.  Normales  Affenserum  wirkt  weder  auf 
Material  von  syphilitischen  Menschen  noch  Affen.  Endlich  ergab  das  Serum  von  Affen, 
welche  mit  Blut  oder  Organextrakten  nichtsyphilitischer  Menschen  vorbebandelt  waren,  im 
Gegensatz  zu  den  mit  syphilitischem  Material  immunisierten  Affen  keinerlei  Hemmung,  d.  h. 
Reaktion.  Es  gelingt  also  eine  spezifische  serodiagnostische  Reaktion  auf  syphilitisches 
Material  zu  erhalten.  Dadurch  ist  man  in  die  Lage  versetzt,  in  vitro  zu  bestimmen,  ob  in 
einem  menschlichen  Serum  oder  gewonnenen  Immunserum  sich  spezifische  Antikörper  gegen- 
über Substanzen   des  Lueserreger  befinden.     Diese  Antikörper   können  quantitativ  bewertet 
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werden.    Durch    die  Reaktion    kann    man    weiter   den  Nachweis   führen,   ob   ein  bestimmtes 
Organ  syphilitische  Substanzen  beherbergt.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

748)  Martha  Wollstein,  A  study  of  the  bacteriology  of  pertussis,  with  special 
reference  to  the  agglutination  of  the  patients  biood.  The  Journal  of  Eiperim. 
Medicine.     Vol.  VII.    July  10O5. 

Im  Sputum  von  an  Keuchhusten  erkrankten  Kindern  fand  die  Verf.  einen  Bazillus, 
der  mit  dem  Bacillus  pertussis  Eppeiidorf,  Jochmann  und  Krause,  identisch  zu  sein 
schien.  Dieser  Bazillus  wurde  vom  Serum  der  kranken  Kinder  in  Verdünnungen  von  1  :  200 
und  gelegentlich  von  1  :  500  agglutiniert.  Die  Reaktion  wurde  makroskopisch  jedoch  mit 
mikroskopischer  Kontrolle  angestellt.  Suspensionen  von  Kulturen,  die  nicht  über  24  Stunden 
alt  sein  sollen,  in  sterilem  Wasser  geben  die  besten  Resultate.  Die  besten  ReaktioneD 
wurden  mit  dem  homologen  Serum  erhalten.  Jedoch  reagierten  die  von  verschiedenen  Fällen 
isolierten  Bazillen  mit  dem  Serum  anderer  Fälle  mindestens  in  einer  Verdünnung  von  1:100. 
Von  den  Sera  dreier  Erwachsener,  die  nicht  an  Keuchhusten  litten,  reagierte  eines  in  einer 
Verdünnung  von  1  :  10,  die  beiden  anderen  reagierten  nicht.  Von  sieben  normalen  Kindern, 
die  nie  Keuchhusten  gehabt  hatten,  reagierten  zwei  in  Verdünnung  von  1 :  10,  während  mit 
dem  Serum  der  anderen  fünf  keine  Reaktion  zu  erhalten  war.  Keines  der  Sera  von  fünf 
Kindern,  die  vor  IV2  bis  3  Jahren  Keuchhusten  gehabt  hatten,  reagierte  in  höheren  Ver- 
dünnungen als  1  :  10.  Der  erwähnte  Bazillus  war  nicht  im  Rachen  dieser  12  untersuchten 
Kinder  nachweisbar.  Das  Serum  von  10  Pertussisfällen  wurde  auf  seine  Agglutinationskraft 
dem  Influenzabäzillus  gegenüber  untersucht.  In  Verdünnungen,  die  1:20  überschritten,  trat 
keine  Reaktion  ein.  In  3  Fällen,  in  denen  der  Influenzabazillus  isoliert  wurde,  reagierte  das 
Blut  mit  Influenzabazillen  in  einer  Verdünnung  von  1  :  100,  mit  dem  von  einem  Keuchhusten- 
kranken erhaltenen  Bazillus,  jedoch  nur  in  eioer  Verdünnung  von   1  :  20. 

Das  Blut  von  Kaninchen  reagierte  vor  der  Immunisierung  mit  Pertussisbazillen  in 
Verdünnungen  von  1  :  10,  nach  einer  achtwöchentlichen  Immunisierung  stieg  der  Agglutinations- 
wert auf  1 :  500. 

Absorptionsexperimente  mit  Pertussisserum  und  Influenzabazillen  sowie  mit  Influenza- 
serum und  Pertussisbazillen  führten  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  bei  der  Immunisierung  re- 
sultierenden Agglutinine  in  der  Hauptsache  den  beiden  Bazillenarten  gemeinsam  sind. 
Nebenher  waren  jedoch  auch  spezifische  Agglutinine  vorhanden,  wenn  aueh  nur  in  geringen 
Mengen. 

In  zwei  Fällen,  die  im  Stadium  catarrhale  zur  Untersuchung  kamen,  wurden  die'*' 
Pertussisbazillen  nicht  gefunden,  später  wurden  sie  mit  Leichtigkeit  isoliert.  Die  Bazillen 
wurden  im  Stadium  convulsivum  zahlreich  vorgefunden,  in  mehreren  Fällen  selbst  wo  die 
Attacke  acht  Wochen  alt  war.  In  einem  Falle  wurde  die  Anwesenheit  der  Bazillen  einmal 
in  der  Woche  7  Wochen  lang  festgestellt.  Das  Blut  reagierte  3  Monate  nach  dem  Beginn 
der  Erkrankung  noch  in  einer  Verdünnung  von  1  :  100  mit  dem  Pertussisbazillus.  Zwei  Fälle, 
deren  Serum  in  einer  Verdünnung  von  1  :  200  reagiert  hatte,  gaben  4  Monate  nach  dem 
Beginn  der  Krankheit  keine  Reaktion  mehr.  Amberg  (Baltimore). 

749)  E.  Klein,  A  new  microbe,  pathogenic  for  rodents,  bacillus  equi.  Lancet 
March  27  th  1906. 

This  organism  was  found  in  the  blood  of  a  horsc  that  had  died  from  an  unknown 
cause.  The  mesentery  was  inflamed,  the  abdomen  swollen,  there  was  inflammation  in  patches 
along  the  large  intestine.  The  organism  was  a  short  bacillus,  non-motile,  negative  to  Gram. 
The  organism  caused  soft-swellings  and  a  pseudomembrane  on  the  pericardium  and  pleura 
when  injected  into  guineapigs.  Although  the  organism  has  some  points  of  reseroblauce  to 
B.  pseudotuberculosis  and  the  microbe  of  fowl  cholera  it  diffus  from  both. 

Goodall  (Edinburgh). 

750)  W.  Ford  Robertson,  The  pathology  of  general  paralysis  of  the  Insane. 
Review  of  neurology  and  p&ychiatry.     Febr.,  March,  April  1903. 

Infection  by  a  diphtheroid  organism  is  held  te  be  the  essential  dement  in  etiology. 
The  organism  has  been  found  in  the  fresh  blood  in  one  case  and  has  been  cultivated  from 
the  blood  in  four  cases  and  from  cerebrospinal  fluid  in  two  cases.  The  organisms  are 
rapidly  taken  up  by  polymorphonuclear  Icucocytes  and  the  leucocytes  in  a  general  paralytic 
bone  a  greater  power  of  dissolving  the  organism  than  the  leucocytes  of  healthy  persons. 

Goodall  (Edinburgh). 
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XII.  Theoretische  Serologie. 

Theoretische   Vorbemerkungen. 

(Hamorale  Immunität.)  Die  bei  aktiver  Immunisierung  mit  Antigen  gebildeten 
Antikörper  (Präzipitin,  Agglutinin,  Zytolysiu)  verbinden  sich  mit  dem  Antigen,  dessen  hapto- 
pbore  Gruppe  durch  Verankerung  inaktiviert  und  paralysiert  wird.  Die  so  gebildete  und  er- 
zeugte Immunität  beruht  also  auf  der  Bildung  von  die  Seitenketten  der  körperfremden 
Antigene  unschädlich  machenden  Antikörpern. 

Schon  die  blosse  Bildung  der  Antikörper  durch  aktive  Immunisierung  mit  Antigen  er- 
zeugt eine  potentielle  Immunität,  die  in  Aktion  tritt  bei  der  Verbindung  der  Antirezeptoren 
mit  den  Antigenhaptophoren.  Erfolgt  die  Verankerung  an  sessilen  Antirezeptoren  funktionell 
unempfindlicher  giftbindender  Zellen,  so  haben  wir  das  Wesen  der  histiogenen  Immunität. 
Erfolgt  die  Giftabfangung  durch  mobilisierte  Antikörper  im  Blutserum,  so  sprechen  wir  von 
bumoraler  Serum  Immunität.  Unter  Umständen  tritt  bei  schwacher  Giftgabe  histiogene  Ent- 
giftung, bei  starker  humorale  Rezeptoren mobilisation  ein.  Zytolytische  Gifte  wirken  in 
schwachen  Dosen  regenerativ  zytopl astisch,  in  stärkeren  zytolysisch,  bei  sehr  starker  direkter 
Applikation  nekrotisierend.  Bei  lymphoplastischem  Tuberkulin  erfolgt  zu  Anfang  histiogene 
lokale  Reaktion;  mit  der  Zeit  erfolgt  Unempfindlichkeit,  Reizgewöhnung  und  Reizrefraktivität, 
welche  auf  humoraler  Paralysierung  durch  Antituberkulin  beruht.  Endotoxine  wirken  zuerst 
toxisch  reizend  in  kleinen  Dosen,  die  nicht  lähmen  oder  töten;  mit  der  Zeit  entsteht  histio- 
gene Immunisierung  und  bisweilen  Giftfestigung  und  Reizgewöhnung  durch  Serumimmunität, 
weil  die  lokale  ZeHreizung  aufhört  und  nicht  mehr  zustande  kommt. 

Andererseits  aber  wird  durch  die  wiederholte  Einfuhrung  (aktive  Immunisierung)  der 
körperfremden  schädlichen  Antigene,  welche  Antikörperbildung  und  dadurch  potentielle  Immu- 
nitat, erhöhte  Giftresistenz  und  spätere  passive  Immunisierung  erzeugen  sollen,  ein  Zustand  der 
Ueberempfindlichkeit  d.  h.  der  erhöhten  Disposition  für  körpereigne  Antikörperproduktion  ge- 
schaffen. 

Damit  potentielle  Immunität,  d.  h.  Antikörperproduktion  ins  Serum  erfolgen  kann, 
muss  ein  Zustand  der  erhöhten  konstitutionellen  Disposition  der  Gewebe  für  vermehrte  Re- 
aktion und  beschleunigte  Antikörperproduktion  durch  den  Vorgang  der  aktiven  Immunisierung 
geschaffen  werden.  Die  Resistenz  gegen  das  körperfremde  Antigen  beruht  auf  Un- 
schädlichmachung seiner  haptophoren  Gruppe  infolge  Ueberproduktion  giftbindender  Anti- 
rezeptoren, Dieser  Ueberproduktion  aber  muss  vorangehen  ein  Zustand  erhöhter  Sensibilität, 
Irritabilität  und  Reaktion  gegen  dasselbe  Antigen;  eine  Reizgewöhnung,  die  nicht  auf  Ab- 
stumpfung, sondern  Bahnung  beruht  und  funktionelle  Rezeptorenhyperplasie  der  antibiastischen 
Zellen  nach  sich  zieht.  Von  der  erhöhten  Disposition  für  Antirezeptorenbildung  d.  h.  dem 
erleichterten  Anspruch  der  zur  Gegengiftbildung  reizenden  und  Antikörperbilduug  auslösenden 
giftigen  Antigene  und  der  durch  sie  ausgelösten  vermehrten  Reaktion  zur  Giftabwehr,  ist  zu 
unterscheiden  die  erhöhte  Disposition  zur  erneuten  Vergiftung  und  Schwächung  der  Abwehr- 
kräfte,  wie  sie  nach  gewissen  schweren  Infektionen  auftritt  (Pneumonie,  Rheumatismus)  und 
auf  Zurückbleiben  abgeschwächter  aber  nicht  entgifteter,  noch  wirksamer  Giftstoffe  im  Körper 
beruht.  Es  besteht  Lähmung  der  Antikörperbildung  und  Rezeptorenabstossung  bzw.  Lähmung 
und  Schwächung  der  reaktiven  Schutzbetätigung  infolge  Gewöhnung  und  Abstumpfung  gegen- 
über dem  sich  einschleichenden  schädlichen  Krankheitsreiz.  Derselbe  wirkt  nach  wie  vor  fort, 
aber  in  abgeschwächter  Form;  es  besteht  nur  relative  Immunität;  die  Noxe  ist  nicht  ver- 
nichtet, sondern  nur  in  ihrer  Qualität  reduziert  und  wird  wirksam,  sowie  die  Resistenz  des 
Rrankheitsträgers  herabgesetzt  wird.  Dieselbe  führt  zu  einer  Läsion  und  Passion,  ohne 
dass  hinreichende  Reaktion  auftritt.  Diese  Art  des  Nichtreagierens  auf  schädliche  Reize 
steht  im  Gegensatz  zu  der  histiogenen  und  der  humoralen  Durchseuchung  und  der  Gift- 
resistenz und  Immunität  infolge  Nichtreagierens  auf  die  relativ  unschädlich  gewordenen  Reize. 
Hier  ist  der  giftige  Reiz  zu  schwach  für  das  resistent  gewordene  irritable  Substrat,  dort  ist 
der  schwach  giftige  Reiz  immer  noch  zu  stark  für  das  in  seine  Resistenz  herabgesetzte  und 
in  der  Sensibilität  und  Disponibilität  erhöhte  Substrat. 

(Histiogene  Immunität.)  Indem  die  körperfremden  albuminoiden  Stoffe,  welche 
durch  aktive  Immunisierung  eine  gewisse  lokale  sessile  Immunität  erzielen  (leukoplastische 
Endotoxine),  an  haptophore  Rezeptoren  der  Gewebszellen  gebunden,  chemisch  umgestimmt, 
assimiliert  und  so  (nicht  auf  dem  Blutwege,  sondern  direkt)  resorbiert  werden,  entsteht  eine 
Giftgewöbnung,  Durchseuchung  und  Imprägnierung  mit  der  körperfremden  Substanz,  eine 
Verstopfang  und  Polarisation  der  giftempfänglichen  Rezeptoren  durch  das  reaktionsauslösende 
Antigen  selbst.  Bei  der  humoralen  Serumimmunität  kommt  es  zur  Mobilisierung  und  Ab- 
stossung  der  Antirezeptoren  und  zur  Verankerung  dieser  mit  den  Antigenen  im  Serum;  bei 
der  histiogenen   Immunitkt   zur  Verankerung   der   giftigen  Antigene   mit   den   sessilen  gift- 
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bindenden  Kezeptoren  giftempfänglicher  aber  funktionell  unempfind lieber  und  reaktionsunfahiger 
Bindegewebszellen. 

Bei  der  generell  histiogenen  (mul^tipel  lokalisierten)  Immunität  beruht  die  all- 
gemeine gewebliche  Durchseuchung,  Resistenz  und  Giftfestigung  auf  der  Verstopfung  und 
Ausschaltung  der  sessilbleibenden  giftempfanglichen  Zelirezeptoren  (Esterisation).  Diese 
tritt  besonders  ein  bei  aktiver  Immunisierung  mit  Endotoxin.  Giftgewöbnung.  Bei  der  natür- 
lichen oder  künstlichen  aktiven  humoralen  Immunität,  wo  die  Vereinigung  der  Rezeptoren 
mit  dem  Antigen  nicht  an  den  fixen  Gewebszellen,  sondern  mobilisiert  im  Serum  erfolgt, 
beruht  die  Abstumpfung  bzw.  Unempfindliehkeit  gegen  das  Gift,  die  humorale  Durchseuchung 
nicht  bloss  auf  dauernder  Antikörperproduktion  und  Abstossung,  auf  Giftfang  im  Blut, 
sondern  auch  wohl  auf  Reaktion slosigkeit  der  Zellen  gegenüber  dem  Gift,  auf  Aufhören  der 
Rezeptorenproduktion  und  Rezeptorenschwund.  Die  Zellen  hören  damit  auf,  giftempfindlich 
und  haptophor  zu  werden.  Sie  können  keine  passio  und  laesio  durch  das  Gift  mehr  er- 
leiden, und  brauchen  keine  Reaktion  durch  Rezeptorenüberproduktion  auszuüben. 

Bei  lokaler,  subkutaner  und  parenteraler  Einverleibung  schwer  löslicher,  lympho- 
plastischer  Endotoxine  entsteht  lokale  (histogene)  Immunität  des  retikulären  subkutanen  und 
submukösen  Bindegewebes  und  allenfalls  der  regionären  Lymphdrüsen  (bl^^^^  Granulation 
und  Lyraphozytenwall). 

Bei  intravenöser  Einverleibung  eben  dieser  Stoffe  entsteht  generelle,  bzw.  multipel 
lokalisierte  histogene  Immunität  der  Milz  und  des  Knochenmarkes  (Leukozytose). 

Speziell  bei  aktiver  Vakzination  mit  schwer  dialysierenden  und  resorbierbaren  Endo- 
toxinen  entsteht  weniger  humorale  Immunität  durch  Antiendotoxinserum,  d.  h.  ins  Serum 
mobilisierter  Antirezeptoren,  als  vielmehr  meist  bloss  histogene  Immunität,  Diese  beruht  auf 
Ueberproduktion  von  Antirezeptoren  funktionell  giftempfindlicher  Zellen,  die  aber  sessil  bleiben. 
Dieselben  binden  und  fangen  in  loco  das  Endotoxin  ab;  dasselbe  wird  dadurch  entgiftet^ 
chemisch  in  seiner  haptophoren  Gruppe  paralysiert  (Esterisation)  und  umgestimmt  und  durch 
diese  metabolische  Tätigkeit  der  Zellrezeptoren  assimiliert;  das  körperfremde  endotoxische 
Ei  weiss  wird  auf  das  körpereigene  Gewebseiweiss  niedergeschlagen  und  daselbst  fixiert.  Es 
entsteht  so  Imprägnation  und  Durchseuchung;  Giftgewöbnuug  durch  Mithridatismus.  Diese 
antiendotoxischen,  endotoxinempfindlichen  und  bindenden  Rezeptoren  fiaden  sich  wohl  besonders 
in  den  Parenchymzellen  des  Retikulärgewebes  (Leukozyten).  Indessen  kommt  auch  gleich- 
zeitig mit  Giftgewöbnung  die  Reaktionsunempfindlichkeit,  histiogener  Rezeptorenschwund  und 
bumorale  Antiendotoxinimmunität  (Antiendotoxinserumbildung)  vor. 

Zu  dieser  Gruppe  von  Antigenen  gehören  ausser  den  lymphop lastischen  Endotoxinen 
und  Bakterioproteinen  auch  noch  die  leukotaktischen  Nukleine  (Hefe,  Thymonukleine  etc.). 
Bei  der  aktiven  Immunisierung  hiermit  entstehen  auch  noch  neben  histiogener  Immunität 
bakterioly tische  Ambozeptoren,  Agglutinine  im  Serum,  ferner  bakterienschwächende  Opsonine, 
phagozytenreizende  Stimuline  und  antistimulierende  Aggressine.  Es  besteht  ein  Antagonismus 
zwischen  Leukonuklein  und  Bakterioprotein.  Bei  der  Immunisierung  mit  Endotoxin  sowie 
mit  Leukozytenextrakt  bilden  sich  leukotaktische  Reizungen  (Leukozytose),  Leukolyse  und 
Bakteriolysine,  je  nach   dem  Antigen  gegen  Leukozyten  oder  Bakterien. 

(Leukozyten  und  histiogene  Immunität.)  Bei  Infektionskrankheiten  besteht 
parenterale  Einverleibung  körperfremden  Bakterien  ei  weisses  (Nukleoproteine). 

Bei  jeder  Einverleibung  körperfremden  Eiweisses,  speziell  von  Nuklein  oder  Nuklein- 
säure, reagiert  der  Organismus  mit  Resorptions-  und  Verdauungsfieber,  Antikörperbildung 
(Präzipitinbildung)  und  Leukozytose.  Letztere  ist  begleitet  von  einer  sie  verursachenden 
oder  ihr  folgenden  sekundären  oder  regenerativen  funktionellen  Hypertrophie  der  blutbildenden 
Gewebe. 

Die  Produktion  der  Antikörper,  der  Zytolysine,  zytolytischen  und  bakteriziden  Ambo- 
zeptoren, vielleicht  auch  der  Präzipitine  und  Antiendoto'xine'  (aber  nicht  der  Antitoxine)  hat 
statt  in  den  blutzellbildenden  Organen  (Pciffer,  Wassermann,  Kraus-Schiffmann). 

In  den  blutbildenden  Organen,  den  Lymphknoten,  Milz  und  Knochenmark  (E.  Frank el) 
werden  die  körperfremden  Schädlichkeiten  und  Gifte,  besonders  die  Bakterien  abfiltriert. 

Andererseits  steht  auch  die  allgemeine  Leukozytose  und  lokale  Eiterung  in  Beziehung 
zur  Abwehrreaktion  des  Organismus  (Alexin-Ambozeptor-Komplementbildung,  Phagozytose, 
Opsonine).  Bei  der  lokalen  Zellreaktion  treten  auf  emigrierte  polynukleäre  Leukozyten, 
histogene  a-Myeloidzellen,  Lymphozytoidzellen  und  ^'-Mastmyelozytoidzellen. 

Es  ist  die  Frage,  ob  Antikörperproduktion  und  -Sekretion  und  Leukozytose  Koeffekte 
des  Giftabfanges  (der  Entgiftung)  seitens  des  Retikulärgewebes  sind,  oder  ob  die  Leukozytose 
als  Folge  der  direkt  durch  das  Gift  bewirkten  Splenitis,  Lymphadenitis  und  Myelitis  ihrerseits 
erst  Ursache  der  eigentlichen  Antikörperproduktion  ist.  Ferner  ob  die  Hypertrophie  und  ent- 
zündliche Reizung  der  Organe  Ursache  bzw.  Folge  der  Leukozytose  oder  Folge  der  Vergiftung 
und  Giftwirkung  ist.  Es  ist  also  zu  untersuchen,  ob  das  Gift  als  solches  als  direkte  Folge 
und  als  Reaktion    eine  Splenitis  etc.    auslöst,    deren  Folge  Leukozytose   wäre,   oder   ob   die 
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reaktive  Splenitis  Antikörper  produziert  und  gleichzeitig  Leukozytose,  oder  aber  erst  durch 
die  osteomyelytische  Leukozytose  und  damit  parallel  laufende  Leukolyse  die  Leukonukleine 
(Leukoendotoxine)  frei  werden  und  als  bakterizide  Ambozeptoren  und  Antiendotoxine  fungieren. 
Bakterieneinyerleibung  ruft  also  Osteomyelitis,  Leukozytose,  Leukolyse,  Leukoendotoxin- 
befreiunK  und  Bakteriolysinbildung  hervor,  wodurch  die  Bakterioendotoxine  frei  werden.  Die 
Bakterienproteine  wirken  leukotaktisch,  leukoplastisch  und  leukozid;  sie  veranlassen  Leuko- 
endotoxin Befreiung  und  verursachen  so  indirekt  Bakteriolysinbildung.  Aehnlich  wirkt  die 
Einverleibung  von  zytotoxischen  Zytonukleinen.  Es  erfolgt  Leukozytose,  Leukolyse  und 
Zytolysinproduktion. 

Wie  bei  der  Schilddrüse  und  der  Nebenniere  haben  wir  auch  bei  den  retikulär  ge- 
bauten blutbildenden  Organen  die  interne  humorale  Sekretion  giftzerstörender  lebenswichtiger 
Sekrete  und  die  Giftabfangung  durch  sessile  Rezeptoren  zu  unterscheiden. 

Mit  anderen  Worten  das  Endotoxin  und  Nuklein-Antigen  verursacht  bei  entzündlich 
irritativer  Adenitis  etc.  einmal  lokale  Leukoplastik  und  leukotaktische  generelle  Leukozytose, 
ferner  Ueberproduktion  von  giftbindenden  (abfangenden  und  zerstörenden,  antiendotoxischen) 
lytiscben  Ambozeptoren  und  phagotaktischen  Opsoninen.  Geringe  Giftwirkuog  scheint  mehr 
leukoplastiscb-leukotaktisch  zu  wirken,  vermehrte  mehr  leukolytisch  und  antiplastisch  (Kom- 
plementbildung,  Ambozeptorbildung  etc.).  Circulus  vitiosus  zwischen  leukoplastischer  Bakterien- 
endotoxin  Wirkung  und  der  leukolytischen  Antiendotoxinbildung.  Das  Bakteriop  rotein  wirkt 
leukolytisch,  das  freiwerdende  Leukotoxin  als  Bakteriolysin  macht  das  bakterielle  Endo- 
toxin frei.  Antiendotoxin  verhält  sich  also  wie  bakterizider  Ambozeptor,  und  Immuni.sierung 
mit  Endotoxin  ruft  neben  leukoplastischer  Leukolyse  Bakteriolysinbildung  hervor. 

Noch  ein  Wort  über  die  leukoparalytische  Leukopenie  bei  Typhus  und  Masern.  Hier 
ist  anzunehmen,  dass  die  Toxine,  ebenso  wie  sie  den  infektiös-hyperplastischen  Milztumor 
verursachen,  so  auch  entsprechend  das  Knochenmark  osteomyelitisch  reizen.  Früher  (Studer) 
nahm  man  an,  dass  es  hierbei  zu  einer  funkl^ionellen  negativ  chemotaktischen  Paralyse  der 
vermehrten  mononukleären  Leukozyten  und  Myeloblasten  kommt,  die,  obwohl  reichlich  ge- 
bildet, nicht  ins  Blut  abgestossen  werden,  ebenso  wie  die  Megaloblasten  bei  Rindfleisches 
klassischem  Fall  von  megaloblastisoher  Degeneration  bei  perniziöser  Anämie.    ■ 

Arneth's  neue  Studien  haben  gezeigt,  dass  dieser  infektiösen  Leukopenie  eine 
foudroyante  toxische  Leukozytose  mit  starker  Leukolyse  voraufgeht,  die  dann  zur  reparatoriscben 
Myelozyten-  und  Myeloblastenhyperplasie  führt.  Dabei  kommt  es  also  zu  starkem  Verbrauch 
und  leukolytischem  Zerfall  der  vermchit  gebildeten  Zellen,  zur  Myelozytose  unreifer  Zellen 
bis  zur  zellulären  Erschöpfung  des  Markes.  Es  liegt  also  nicht  einfach  verringerte  Bildung 
(toxische  Paralyse  der  Leukoplastik)  oder  verringerte  Ausfuhr  (Retenticn)  durch  toxische  Para- 
lyse der  funktionellen  Leukotaxis  vor,  sondern  umgekehrt  vermehrte  Ausfuhr,  vermehrter 
Verbrauch  und  Untergang  und  erst  daran  anschliessend  Leukoparalyse  der  vermehrt  gebildeten 
unreifen  MutterzcUen.  Erst  vermehrte  Leukolyse  und  Leukoplastik,  dann  Leukoparalyse,  d.  h. 
Erschöpfung  und  Ueberreizung  des  Marks  und  seiner  zellbildenden  Potenz. 

Aehnlich  ist  vielleicht  die  Keimzellenhyperplasie  mit  Makrolympbozytenvermehrung  bei 
akuter  Lymphozytenleukämie  zu  erklären.  Auch  sie  ist  Folge  von  vermehrten  Mikrolympho- 
zytenausfuhr  und  Verbrauch. 

(Phagozytose.)  Die  Bestrebungen,  bakteriolytische  und  antiendotoxische  Heilsera  zu 
erzielen,  sind  bislang  praktisch  nicht  so  recht  von  Erfolg  gekrönt  gewesen.  Das  Interesse 
hat  sich  daher  in  letzter  Zeit  wieder  mehr  erstens  der  aktiven  histiogenen  Immunität,  ferner 
den  Studien  über  die  Mets chniko f fische  Theorie  zugewandt,  welche  bekanntlich  die  Schutz- 
vorrichtungen des  Organismus  gegen  bakterielle  Infektion  in  erster  Linie  der  Phagozytose 
seitens  der  Leukozyten  zuschreibt,  also  der  biologischen  B'unktionsbetätigung  der  Zellen  selbst, 
nicht  den  aus  diesen  Zellen  abstammenden  humoralen  Immunkörpern  (Alexine,  Ambozeptoren). 
Man  kann  gewissermassen  die  Leukozyten  selbst  als  hochorganisierte  Rezeptoren  .  auffassen, 
die  nicht  Giftmoleküle,  Giftrezeptoren,  sondern  giftige  Bakterienzellen  abfangen.  Auch  da- 
durch kommt  es  einerseits  zur  Leukolyse  der  geschädigten  Leukozyten  und  Befreiung  des 
Leakonukleins,  andererseits  zur  Bakteriolyse  und  Endotoxinbefreiung.  Durch  Bakteriolyse 
entsteht  leukolytisch  wirkendes  Endotoxin,  dieses  führt  wieder  zur  Leukoplastik  und  Leuko- 
lyse, wodurch  leukoendotoxische  bakterizide  Ambozeptoren  (Bakteriolysine)  frei  werden  und 
Antileukoendotoxine  sich  bilden  und  so  fort  im  Circulus  vitiosus.  Also  nur  besondere  Abart 
der  histiogenen  Immunität.  Zwei  Theorien  sind  es,  welche  hiernach  zur  Zeit  im  Vordergrund 
des  Interesses  stehen,  die  Opsoninlehre  von  Wright  und  die  von  Bail  inaugurierte  Aggressin* 
forscbung. 

In  erster  Linie  hat  die  Metschnikoff'sche  Phagozytenlehre  nun  durch  die  Bordet- 
sche  Lehre  von  der  Zellsensibilisation  eine  erweiterte  Detaillierung  erfahren. 

Neben  dem  bakterioly tischen  Ambozeptor,  welcher  hier  die  Bakterien  für  das  bakterio- 
IjTtische  Komplement  sensibilisiert,  hat  uns  Wright  (etwas  später  Neufeld)  das  bakterio- 
trope  Opsonin  kennen  gelehrt,   welches   die  Bakterien   für   die  leukozytäre  Phagozytose  prä- 
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pariert  und  disponiert,  sei  es,  dass  die  Bakterien  dadurch  funktionell  geschwächt,  m  ihrer 
Virulenz  und  Toxizität  vakziniert  werden,  oder  dass  etwaige  an tileuko taktische  aggressive 
Stoffe  derselben  gebunden  werden  und  in  Wegfall  kommen,  worauf  sie  nun  indirekt  starker 
stimulierend  und  leukotaktisch  wirken,  oder  dass  sie  morphologisch* chemisch  durch  ein  proteo- 
lytisches Ferment  quasi  aufgeschlossen,  peptonisiert  werden  ähnlich  wie  durch  die  Agglutinine. 
Jedenfalls  scheinen  die  Phagozyten  nur  opsonisierte  Bakterien  zu  fressen,  wie  Pepsin  nur 
Azidalbumin  andaut.  Opsonin  bildet  sich  bei  der  Einverleibung  endotoxischer  Bakterien  und 
scheint  leukogener  Herkunft  zu  sein. 

Mit  dem  Wirken,  der  Bildung  und  dem  Vorhandensein  der  bakteriotropen  Opsonine 
gehen  weiter  parallel  noch  die  leukotaktischen  Stimuline,  welche  direkt  auf  die  Phagozyten 
wirken,  dieselben  zur  Bakteriophagie  anreizen  und  ihre  phagozytotischen  Potenzen  steigern 
(vielleicht  identisch  mit  den  leukotaktischen  Endotoxinen).  Leukozytenanreizende  bakteriogene 
Stimuline  und  bakterienschwächende  leukogene  Opsonine  steigern  beide  die  Schutzpotenzen 
des  Organismus. 

Andererseits   lehrten  Bai  1 's   und  Wassermann 's   entgegengesetzte  Untersuchungen, 
dass   ausser    den   leukotaktischen  Endotoxinen    der  Bakterien    und    ausser   den    eigentlichen  * 
spezifischen  morphologisch    oder   neurotoxisch    wirkenden  Toxinen    noch   allgemein    schädlich 
wirkende  Bakterienstoffe  vorkommen,  welche  die  Abwehrkräfte  des  Organismus  schwächen  und 
lahmlegen,    also  speziell  wohl  die  Leukozyten  und  die  Funktion  der  Icukopoetischen  Organe. 

Diese  bakteriogenen  Aggressine  wirken  also  wohl  ebenfalls  negativ  leukotaktisch  anti- 
stimulierend,  leukoparalytisch  oder  selbst  leukolytisch  auf  die  Leukozyten  und  legen  die 
leukogene  Antikörperproduktion  lahm.  Gegen  diese  Aggressine  kann  man  Antikörper,  Anti> 
aggressine  bilden,  welche  nun  ihrerseits  wieder  umgekehrt  stimulierend  auf  Leukozyten 
wirken,  vielleicht  aber  auch  die  Bakterien  opsonisch  beeinflussen. 

Entsprechend  wie  bei  der  natürlichen  Infektion  oder  experimentell  immunisatorischen 
Vakzination  mit  Bakterien  bakteriotrope  Opsonine  entstehen,  so  können  bei  der  Einver- 
leibung fremdartiger  artfremder  Leukozyten  neben  der  Entstehung  leukoly tischer  Ambe- 
zeptoren  auch  noch  leukotrope  Stoffe  im  Serum  entstehen,  welche  die  körperfremden  Leuko- 
zyten für  die  Aufnahme  seitens  der  körpereignen  Makrophagen  präparieren,  umstimmen  und 
empfänglich  machen. 

Im  Erfolg  verhält  sich  also  Aggressin  annähernd  wie  Antistimulin,  Antiaggressin 
wie  Opsonin. 

Ueber  die  Wirkung  der  Bakterientoxoproteine  und  sonstigen  Nuk leine,  sowie  der  zyto- 
lytischen  Sera  auf  die  Antikörperproduktion,  immunisatorische  Resistenz  und  Tätigkeit  der 
blutbildenden  Gewebe  siehe  folgende  Arbeiten  referiert  in  den  Folia  haematologica:  Bierry- 
Pettit,  L  p.  560,  Guerrini,  l.  p.  366,  Enea,  L  p.  376,  French,  l.  p.491,  Hofbaue'r, 
Lp.  171,  Pankow,  IL  p.  520,  Rener,  IIL  p.  90,  Rubin,  IL  p.  82,  Manvaring,  IL  p.  687, 
Sacconaghi,  IL  p.  688,  Wolownik,  IL  p.  690,  Longhope,  IL  p.  690,  Gütig,  IL  p.  691, 
ferner  Arneth,  IIL  p.  96,    Studer,  1.  p.  175,    Azzurini,  IIL  p.  93,    Nicolas,  IL  p.  290. 

Praktisch  wertvolle  Erfolge  sind  bis  jetzt  zumeist  nur  gegen  bakteriell  exogene  In- 
toxikationen erzielt,  weniger  gegen  die  bakterielle  Infektion  (Dysenterie,  Pest,  Schweinepest, 
Milzbrand),  man  erzielt  nur  Agglutinine  und  bakteriolytische  inaktiv-indifferente  Ambozeptoreo 
und  Opsonine;  es  gelingt  meist  nicht,  geeignete  aktive  Komplemente  und  Alexine  sowie 
Antiendotoxine  zu  mobilisieren;  sie  bleiben  sessil  und  es  tritt  dadurch  Ueberreizung  der 
Immunkörperbildung,  vermehrte  Rezeptorbildung  ein,  die,  falls  sie  nicht  an  funktioneil  an- 
empfindlichen  Zellen  statthat,  statt  zur  histiogenen  Immunität  zur  erhöhten  Giftempfanglich- 
keit  und  Disposition  führt.  Infolgedessen  ist  hier  mehr  Aussicht  durch  die  aktiv  sehr  vor- 
sichtige reizlose  Immunisierung  und  mithridatische  Giftgewöhnung  gegeben,  wodurch  Im- 
prägnation mit  körperfremdem  Eiweiss  erzielt  wird  (wie  artfremdes  Fett  ja  auch  assimiliert 
wird),  ferner  Polarisation  der  giftdisponierten  empfänglichen  Rezeptoren  und  Durchseuchung 
mit  körperfremdem  Gift.     Am  erfolgreichsten  hierfür  scheint  der  Weg  der  Vaccination. 

Die  Bakterienendotöxine  sind  wesentlich  Nukleine.  Immunisierung  mit  Nuklein  pro- 
duziert nicht  Antinuklein,  sondern  zytolytische  Ambozeptoren  (Immunisierung  mit  organischen 
Alkaloiden  erzeugt  nicht  organische  Säuren  in  hinreichend  starker  Menge  und  Ueberschuss, 
da  der  Organismus  ja  naturgemäss  alkalisch  bleiben  muss  und  jedes  Plus  von  Säuren  sofort 
gebunden  wird;  Autoantiintoxikation;  Komplementablenkung  und  Verstopfung,  Antikomplement- 
bildung  und  Antiambozeptoren.  Limitierung  der  Schutzbetätigung  durch  schutzhemmende 
eigenschädliche  Autoantischutzkörper). 

Immunisierung  mit  Nuklein  erhöht  die  histiogene  Resistenz  des  Organismus,  setzt 
fieberhaft  entzündliche  Reizung  der  Lymphdrüsen,  Milz  und  Knochenmark,  welche  mit  Leuko- 
zytose reagieren.  Die  hämatopoetischen  Organe  sind  weniger  das  passive  Substrat  der  bak- 
teriellen Infektion,  der  adäquate  Boden  ihrer  parasitären  Vegetation,  sondern  die  anti- 
bakteriellen aktiven  Schutzfilter  des  Körpers  (Bartel,  Marmore k,  Busch,  Pfeiffer  und 
Wassermann). 
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Vielleicht  sind  Leukonukleine  Vakzine  für  Bakterieninfektion,  falls  nämlich  dieselben 
gemeinsame  antigene  Haptophore  mit  dem  Bakterienendotoxin  besitzen. 

Zur  £rzielung  wirksamen  Schutzes  gegen  bakterielle  Infektion  empfiehlt  es  sich  viel- 
leicht, die  antiplastische  (leukopiastische)  Tätigkeit  der  zytoblastischen  Retikulärgewebe  noch 
zu  steigern.  Dieses  kann  z.  B.  durch  aktive  Immunisierung  mit  Myelozyten  resp.  Knochen- 
mark, d.  h.  Hervorrufung  der  Myelolysinproduktion,  oder  durch  Einverleibung  kleiner  Gaben 
my eloly tische m  Serum,  d.  h.  Hervorrufung  der  Myelolysinwirkung,  geschehen,  wodurch  die 
funktionelle  Myeloplastik  angereizt  wird ;  also  aktive  Immunisierung  mit  vakzinierten,  schwach 
virulenten  Bakterien  zur  Erzielung  histiogener  Immunität  (weniger  zur  Erzielung  bakterizider 
Ambozeptoren)  und  gleichzeitig  parenterale  Einverleibung  von  leukotaktisch  wirkender  Nuklein- 
säure oder  nukleinreicher  Gewebsparenchyme  (Thymus,  Drüsen,  Milz,  Hoden,  Ovarien,  Schild- 
drüsen), und  gleichzeitige  kombinierte  Darreichung  myelolytischen  Serums.  Letzteres 
erhöbt  die  antiplastische  Funktion  des  retikulären  Gewebes  durch  Stimulation.  Es  wäre  viel- 
leicht so  die  Tuberkulin-  resp.  Paratuberkulintherapie  mit  Einführung  der  Nukleinsäure  und 
myelolytischen  Serums  zu  kombinieren.  Zur  aktiven  Immunisierung  gegen  parasitäre  endo- 
toxisch- wirksame  Bakterienvegetation  empfiehlt  sich  das  Endotoxin  abgeschwächter  vaccinierter 
Bakterien  (Spengler). 

Die  virulenten  Bazillen  können  u.  a.  wohl  auch  durch  Opsonin  und  Bakteriolysin 
vacciniert  werden,  durch  Leukolysin  oder  Autolyse  wird  das  bakterizide  Leukoendotoxin 
befreit  und  darauf  die  Bakterien  gezüchtet  (Bartel).  Auch  das  Antiaggressin  könnte  hier 
in  Betracht  kommen.  Andererseits  ist  es  vielleicht  auch  richtig,  kleinste  Dosen  möglichst 
hochvirulenter  Bakteriengifte  zu  benutzen  (Marmore k)  oder  gewisse  koinotoxische  Partial- 
toxine  derselben  (v.  Behring). 

Auch  nach  Milzexstirpation en  soll  Erhöhung  der  bakteriellen  Resistenz  eintreten  (Blumen- 
reich-Jacoby),  die  aber  weniger  Folge  der  vikariierenden  Eosinophilie  und  Lymphozytose 
sein  dürfte,  als  vielleicht  auf  Elimination  eines  Locus  minoris  resistentiae  beruht  (Ablation 
der  Tonsillen).  Vielleicht  auch  wird  durch  die  Splenektomie  ein  toxogenes  aggressinoges 
Organ  entfernt  (B an  ti),  vielleicht  aber  auch  die  antiplastische  Tätigkeit  der  Drüsen  und  des 
Knochenmarks  noch  mehr  angestachelt. 

Also  aktive  Vaccination  mit  artlich  inadäquaten,  daher  weniger  spezifisch  toxischen, 
relativ  subvirulenten  Bakterienarten  (Rindertuberkulose  gegen  Menscbentuberkulose).  Die 
Bakterien  selbst  nach  Marmorek  [Bartel]  gegen  ihre  adäquaten  K ran kh ei ts träger  (daher 
z.  B.  gegen  Rinder)  hochvirulent  gemacht,  dann  getötet  und  aus  ihnen  nach  Spengler  das 
Endotoxin  befreit  (Paratuberkulin),  bzw.  als  Antigen  dasjenige  Partialendotoxin  (Koinotoxiu) 
benutzt,  welches  kraft  seines  Haptophors  die  notwendige  sessile  Rezeptorenantihyperplasie -aus- 
löst (lokale  lymphoplastische  Entzündung,  Fieber,  Leukozytose  als  allgemeine  Reaktion  aller 
Toxalbumine  und  Toxoproteine),  ohne  besonders  dazu  unnötige  spezifisch  zymotoxische  Gruppen 
zu  führen  (v.  Behring's  Bovovaccintuberkulase  T.  C),  Endotoxoid. 

Statt  des  Myelolysins,  welches  zytoblastische  Rezeptoren  für  alle  Arten  von  Leuko- 
zyten besitzt,  konnte  vielleicht  auch  hämolytisches  Serum  benutzt  werden.  Dasselbe  müsste 
vom  Menschen  stammen,  d.  h.  mit  menschlichem  Blut  oder  'Knochenmark  hergestellt  sein. 
Vielleicht  auch  vom  artverwandten  Affen.  Es  sei  erinnert,  dass  viele  Bakterien  an  und 
für  sich  leuko taktische,  leukolytische  und  erythro ly tische  Endotoxine  besitzen  (Kokken),  gegen 
die  der  Organismus  Antihämolysin  bildet.  Diese  würden  den  immunisatorisch  verwerteten 
Myelozytolysinen  entgegenwirken.  Wo  also  Infektion  mit  hämolysinbildenden  Bakterien  be- 
steht, ist  therapeutische  Verwertung  von  Myelolysin  kontraindiziert.  Wo  man  mit  Myelolysin 
behandelt,  ist  aus  dem  Bakterienvaccin  die  hämolytische  Komponente  zu  entfernen.  Als 
die  histiogene  Resistenz  stimulierende  und  obige  Massnahmen  unterstützende  Mittel  kommen 
auch  das  Arsen  und  die  Zimtsäure  in  Betracht. 

Auf  Grund  der  Tatsache,  dass  die  granulierten  Myelozyten  höher  organisiert  als 
Lymphozyten  sind  und  aus  jenen  genetisch  ursprünglich  abstammen,  haben  Myelolysine  auch 
gemeinschaftliche  Rezeptoren  für  Lymphozyten,  Lympholysine  aber  nicht  für  Myelozyten ;  auf 
Grund  derselben  Tatsache,  d.  h.  der  gtimeinsamen  Abstammung  der  Erythrozyten  und  Leuko- 
zyten besteht  wohl  auch  zellartliche  Verwandtschaft  und  haptophore  Gruppengemeinschaft, 
prinzipielle  Rezeptorengleichheit  zwischen  Erythrozyten  und  Leukozyten,  und  somit  kann 
statt  des  Myelolysins  vielleicht  auch  schon  bloss  Erythrolysin  zur  stimulierenden  Anregung 
der  an tib lastischen  Tätigkeis  der  lymphatisch-retikulären  Gewebsformationen  dienen. 

A.  Pappenheim. 

751)  M.  Jacoby,    Immunität   und  Disposition   und  ihre   experimentellen  Grund- 
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Das  Buchlein  will  besonders  einen  üeberblick  über  die  wirklich  bisher  festgestellten 
Tatsachen  geben  und  den  Leser  in  den  Stand  setzen,  dieselben  von  blossen  Hypothesen  zu 
trennen.    Dies  ist  dem  Verf.  bestens  geglückt.    Die  übersichtliche  Disposition  erleichtert  dem 
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Pernerstehenden   das  Verständnis   und   gibt   dem  Spezialforscher  zur  präzisen   Fragestellung 
reichliche  Anregung.  Pappenheim  (Berlin). 
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nehmen zu  wollen."     Auch  Pollantin  (und  Antituberkulin)  sind  Antiendotoxine. 

Pappenheim  (Berlin). 

754)  J.  Brownlee,  Statistical  studies  in  Immunity.  Natural  Immunity  and  the 
Capacity  for  acquiring  Immunity  in  the  acute  infectious  Diseases.  Journ.  of 
Hyg.    V.     Oct.     1905. 

Goodall  (Edinburgh). 

755)  C,  Bolton,  A  Further  Communication  on  the  specificity  andAction  in 
Vitro  of  Gastrotoxin.     Proc.  Royal  Society.     B.  LXXVII.    April  12th  1906.    p.  426. 

In  continuation  of  bis  previous  work  (Folia  haem.  IL  142)  the  author  now  finds  that 
the  gastric  cytotoxin  formed  in  the  blood  of  au  animal  in  response  to  the  injection  of  gastric 
cells  appears  to  be  a  complex  body.  Alter  a  single  injection  there  is  a  great  iucrease  in 
the  haemolysin  normally  occurring  in  the  animals'  blood  and  at  the  same  time  there  is  found 
a  new  haemolytic  immune  body  which  is  not  normally  present  in  the  animal. 

The  latter  is  present  in  considerable  quantit)^  after  the  second  ipjection.  The  gastro- 
toxin also  agglutinates  red  blood  corpuscles. 

Closely  associated  with  the  appearance  of  this  artificial  haemolytic  immune  body  is 
that  of  an  agglutinin  which  acts  upon  the  gastric  granules,  and  also  that  of  precipitin  which 
acts  upon  the  soluble  proteids  of  the  gastric  cells.  By  repeating  the  injections  these  sub- 
stances  persist  in  the  blood  for  several  raonths.  After  several  injections  and  not  less  than 
five  weeks  after  the  first  a  further  substance  appears  in  the  blood  which  possesses  an  action 
upon  the  intact  gastric  cells.  In  spitc  of  repeated  injections  it  disappears  from  the  blood 
in  about  four  months.  It  is  probably  of  the  same  nature  as  a  haemolysin.  The  haemolytic 
factor  is  only  active  against  blood.  The  actions  of  the  agglutinin  and  precipitin  are  not 
confined  to  the  constituents  of  the  gastric  cells  but  extend  to  other  proteids  of  the  body. 
Whether  there  are  separate  agglutinins  and  precipitins  for  different  proteids  or  whether  the 
same  substances  act  upon  all  proteids  has  not  been  determined,  but  if  the  same  bodies  are 
concerned  in  all  cases  their  action  on  the  proteids  of  the  stomach  cells  is  probably  greater 
than  that  upon  other  proteids.  Whether  the  gastro-lysin  itself  is  truly  specific  remains  to 
be  proved.  A  few  experiments  undertaken  with  human  stomach  indicate  that  the  human 
gastric  cytotoxin  is  identical  in  Constitution  with  that  of  the  lower  animals. 

Goodall  (Edinburgh). 

756)  L,  Michaelis  und  P.  Fleischmann,  Ueber  die  Erzeugung  von  Antikörpern 
durch  Injektion  artfremder  Leberzellen.  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin.  LVIII.  Bd. 
H.  5  u.  6. 

Wichtiger  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Grupperireaktion  prinzipiell  verwandter  Anti- 
gene und  der  Rezeptorengemeinschaft. 

Verff.  fassen  ihre  Ergebnisse  in  folgender  Weise  zusammen: 

1.  Es  besteht  eine  gewisse  Rezeptorengemeinschaft  zwischen  Blutkörperchen  und  Organ- 
zellen, indem 

A.  durch  Injektion  von  Blutkörperchen  ein  Ambozeptor  entsteht,  welcher  nicht  nur 
von  Blutkörperchen,  sondern  auch  von  Organzellen  gebunden  wird.  Dies  wird  bewiesen  da- 
durch, dass 

a)  aus  einem  inaktivierten,  hämolytischen  Serum  der  Ambozeptor  durch  Versetzen  mit 
Leberzellen  grossenteils  verschwindet, 

b)  dass  diese  Leberzellen  nunmehr  die  Fähigkeit  gewonnen  haben,  Komplement 
zu  binden; 
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B.  durch  iDJektion  von  OrganzeUeo  ein  Ambozeptor  entsteht,  welcher  an  ßlutkörpei*- 
chen  bindungsfabig  ist. 

2.  Es  entsteht  also  durch  Injektion  von  Organzelien  ein  Hämolysin;  dieses  unter- 
scheidet sich  jedoch  von  einem  durch  Blutinjektion  erzeugten  Hämolysin 

A.  durch  eine  geringere  Reaktionsgeschwindigkeit  gegen  Blutkörperchen  bei  gleichem 
hämolytischen  Titer, 

B.  durch  eine  grössere  Thermo labilität  des  Ambozeptors. 

8.  Es  entsteht  aber  durch  Injektion  von  Organzellen  ausserdem  noch  ein  Ambozeptor, 
der  an  die  Organzellen  bindungsfähig  ist;  er  ist  nicht  vollkommen  identisch  mit  dem  gleich- 
zeitig entstandenen  hämolytischen  Ambozeptor,  denn  er  lässt  sich,  selbst  nach  Entfernung 
des  letzteren  durch  elektive  Absorption  mittelst  Blutkörperchen,  noch  nachweisen.  Er  ist 
andererseits  auch  nicht  identisch  mit  irgend  welchen  Eiweisspräzipitinen,  denn  solche  waren 
in  den  gewonnenen  Seris  nicht  vorhanden. 

4.  Der  Nachweis  der  Organzellenambozeptoren  ist  nicht  direkt  zu  führen;  die  mit 
Ambozeptor  beladene  Organzelle  zeigt  weder  vor  noch  nach  Komplementzusatz  irgend  welche 
sichtbare  Veränderung.  Die  einzige  nachweisliche  Veränderung  der  Organzelle  durch  ihre 
Verbindung  mit  dem  Ambozeptor  ist  die,  dass  sie  die  Fähigkeit  gewinnt,  ein  beliebiges  hämo- 
lytisches Komplement  zu  binden.  Die  Fähigkeit  der  normalen  Organzelle  an  sich,  Komple- 
ment zu  binden  (v.  Dungern)  ist  relativ  so  gering,  dass  sie  bei  der  gegebenen  Versuchs- 
anordnung fast  vernachlässigt  werden  kann. 

5.  Der  durch  Injektion  von  Leberzellen  erhaltene  Ambozeptor  hat  nicht  nur  zur 
Leberzelle,  sondern  auch  zu  Zellen  anderer  Organe  Affinität.  Pappenheim  (Berlin). 

757)  A.  Sata,  lieber  die  Wirkung  und  die  Spezifizität  der  Zytotoxine  im 
Organismus.     (Aus   dem   pathologischen  Institut  der  medizinischen  Akademie  zu  Osaka, 

,  Japan.)     Ziegler's  Beitr.    Bd.  XXXIX.     H.  1. 

Die  zahlreichen  Tierversuche  mit  zytotoxischen  Seris  ergeben,  dass  die  Zytolysine 
weder  für  das  Organ,  noch  für  das  Tier,  von  dem  die  zu  seiner  Erzeugung  verwendeten 
Zellen  stammen,  streng  spezifisch  sind,  dennoch  aber  eine  relative  Spezifizität  aufweisen. 
So  wirkt  z.  B.  ein  durch  Vorbehandlung  mit  Kaninchenerythrozyten  hergestelltes  Ziegen- 
immunserum  auch  auf  die  Organparenchyme,  besonders  stark  auf  die  Leberzellen,  während 
das  Nephrotoxin  die  Niere  stark,  die  Leber  aber  fast  gar  nicht  angreift.  Eine  bei  intra- 
venöser Injektion  tödliche  Hepatotoxindosis  war  bei  Einspritzung  ins  Leberparenchym  un- 
wirksam; Verf.  schliesst  hieraus,  dass  das  Gift,  in  loco  an  die  Leberzellen  gebunden,  seine 
allgemeine  Toxizität  grösstenteils  verlor.  Auch  mit  den  entsprechenden  Zellen  in  vitro  ab- 
gesättigte Zytolysine  zeigen  stets  bei  Injektion  abgeschwächte  Wirkung.  Die  klinischen  und 
anatomischen  Befunde  werden  ausführlich  geschildert.  Den,  bei  Injektion  sehr  grosser  Zyto- 
toxindosen  momentan  eintretenden  Tod  hält  Verf.  —  im  Gegensatze  zu  Kraus  und  Stern - 
berg  —  nicht  für  eine  Folge  einer  allgemeinen  Intoxikation,  sondern  für  die  Konsequenz 
eines  plötzlichen  Zerfalles  enormer  Mengen  von  Erythrozyten,  da  nach  Absättiguug  hämo- 
lytischer und  zytotoxischer  Sera  mit  Erythrozyten  der  foudroyante  Tod  nicht  erfolgt. 

Bayer  (Innsbruck). 

758)  Römer,  Ueber  Antikörper  gegen  Netzhautelemente.  Pbysik.-mediz.  Gesellsch. 
zu  Würzburg.  25.  Januar  1906.  Siehe  Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  8.  S.  385. 
(Cf-  Fol.  haem.  IIL  p.  89.) 

Die  Untersuchungen  wurden  vom  Vortr.  gemeinsam  mit  Hess  angestellt.  Zunächst 
wurde  die  Frage  bearbeitet,  ob  Hämolyse  durch  das  Pigmentepithel  der  Netzhaut  verhindert 
werden  kann.  Es  fand  sich  das  interessante  Resultat,  dass  sowohl  natürlich  wie  künstlich 
hämolytische  Sera  ihre  Wirkung  auf  die  betreffenden  Erythrozyten  durch  zugesetztes  Pigment- 
epithel und  Retina  vollkommen  verlieren  können,  indem  das  Komplement  des  hämolytischen 
Serums  von  den  Netzhauteleraenten  gebunden  wird.  Im  einzelnen  bestehen  nach  den  Tier- 
arten, von  denen  Senam,  Netzhaut  und  Blutkörperchen  stammen,  grosse  Unterschiede. 
Jedenfalls  ist  aber  die  Tatsache  sicher,  dass  in  den  Elementen  der  Retina 
eine  Menge  freier  komplementbindender  Ä^ffinitäten  vorhanden  ist. 

Eine  zweite  Reihe  von  Untersuchungen  bezog  sich  auf  die  Stäbchen  der  Netzhaut. 
Wenn  man  einem  normalen  Meerschweinchen  Stäbchen  vom  Rinderauge  einspritzt,  so  gehen 
dieselben  erst  nach  2  Stunden  zu  Grunde.  Handelt  es  sich  dagegen  um  ein  schon  mit 
Stabeben  vorbehandeltes  Tier,  so  erfolgt  die  Auflösung  schon  in  wenigen  Minuten.  Dass 
hierbei  eine  wirkliche  Immunität  in  Betracht  kommt  (und  nicht  ein  Entzündungsreiz  der 
Bauchhöhle),  geht  1.  daraus  hervor,  dass  das  Meerschweiochen  die  Fähigkeit  einige  Zeit  be- 
hält, die  Zäpfchen  aufzulösen,  und  2.  dass  Stäbchen,  die  man  mit  dem  Serum  eines  vor- 
behandelten  Tieres  einem  Meerschweinchen  injiziert,  ebenfalls  schnell  zugrunde  gehen.  Eine 
Spezifizität  konnte  man  bei  diesen  Lysinen  in  der  Weise  beobachten,  dass  die  Lysine  der 
Blatkörperchen   von   denen   der  Stäbchen   total   verschieden   sind.     Was   die  Stäbchen   der 
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einzelnen  Tierarten   anlangt,   so   bestehen   keine  so  grossen  Unterschiede   wie  bei  deti  roten 
Blutkörperchen. 

£ndUch  wurden  normale  Sera  auf  ihr  Verhalten  gegen  die  Stäbchen  untersucht.  In 
einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  konnte  man  Agglutinine  und  Lysine  nachweisen,  die  Wirkungen" 
bezieben  sich  sogar  auf  die  Stäbchen  desselben  Tieres,  von  dem  das  Serum  stammt,  und  sind 
ziemlich  bedeutend.  So  vermag  1  ccm  Rinderserum  800  Millionen  zu  agglutinieren.  Mit  den 
Hämagglutininen  sind  die  in  Rede  stehenden  Agglutinine  keineswegs  identisch.  Bezüglich 
der  Lysine  ist  zu  bemerken,  dass  die  Auflösung  der  Rinderstäbchen  durch  Rinderserum  in 
der  Peritonealhöhle  des  Meerschweinchens  zu  beobachten  ist.  Im  Reagenzglas  findet  jedoch 
die  Lösung  nicht  statt,  auch  wenn  man  Meerschweinchenserum  dazu  gibt;  sie  erfolgt  aber 
auch  im  Reagenzglase,  wenn  man  das  Serum  zunächst  in  die  Bauchhöhle  des  Kaninchens 
spritzt  und  dann  zu  den  Stäbchen  setzt.  Dieser  Versuch  ist  von  besonderer  Wichtigkeit, 
weil  eine  derartige  Komplementwirkung  bisher  noch  nicht  beobachtet  wurde. 

Pappenheim  (Berlin). 

759)  Grund,  Ueber  organspezifische  Präzipitine.    Naturhist.  und  medizin.  Verein  zu 
Heidelberg.     12.  Dezember  1905.    S.  Münch.  med.  Wochenschr.    1906.    No.  10.     p.  481. 

Vortr.  hat  auch  mit  Organpresssäften,  hergestellt  mittels  der  Bu  ebner 'sehen  Presse, 
ähnlich  spezifische  Präzipitine  erzeugt,  wie  mit  Injektionen  vom  Blutserum.  Wie  die  Blut- 
immunsera nur  noch  mit  ihrem  antigenen  Blutserum  reagierten,  so  geben  die  Leber-,  Nieren- 
Muskelimmunsera  nur  noch  mit  ihren  Antigenen  spezifische  Reaktion.  Auf  diese  Weise  ge- 
lang mittels  der  Präzipitinreaktion  die  Trennung  von  Blut  und  Organsaft  sehr  leicht; 
schwerer  war  die  der  Organsäfte  untereinander. 

Den  gemeinschaftlichen  Teil  der  Präzipitinreaktion  bezieht  Vortr.  auf  gemeinsame 
Rezeptoren  in  den  Eiweisskörpern,  den  spezifischen  Teil  auf  diflFerente  Gruppen  der  Eiweiss- 
körper.  Nukleoproteide  sind  nicht  die  Ursache  der  spezifischen  Reaktion,  eher  der  dei^ 
allgemeinen.  Schliesslich  hat  Vortr.  eine  Reihe  von  Nephritisharnen  mit  Seris  geprüft,  die 
einmal  auf  Blut  gegenüber  Nieren,  das  andere  Mal  auf  Nieren  gegenüber  Blut  spezifisch 
reagierten.  Die  Reaktion  fiel  nur  für  das  auf  Blut  spezifisch  reagierende  Serum  positiv  aus. 
Es  waren  demnach  im  Harn  keine  aus  den  Nieren  stammenden  Bestandteile  nachzuweisen. 

Pappenheim  (Berlin). 

760)  H.  Noguchi,  On  certain  thermostabile  venom  activators.    The  Journ.  of  exper. 
med.    25.  Jan.  1906. 

Die  sorgfältige  Arbeit  befasst  sich  mit  dem  Einfluss  verschiedener  Säuren  meist  der 
aliphatischen  Reihe  angehörig,  sowie  einiger  anorganischer  Säuren,  Lezithin,  Neurin  und  Cholin 
auf  die  durch  Schlangengift  herbeigeführte  Hämolyse.  Für  Einzelheiten  muss  auf  das  Original 
verwiesen  werden.  Amberg  (Baltimore). 

761)  A.  Hunter,    On    the  Precipitins   of  Snake   antivenous   and   Snake    antisera. 
Journ.  of  Physiology.     1905.    XXXUL    3. 

Precipitins  which  are  specific  in  the  usual  sense  of  the  term  are  produced  by  the 
iiijection  of  snake  venoms.  This  has  been  observed  by  Lamb  in  the  cobra  but  Lamb 
regarded  the  action  as  non- specific.  These  precipitins  are  however  without  action  on 
snake  sera. 

Snake  sera  also  lead  to  the  appearance  of  specific  precipitins  which,  however,  also 
precipitate  the  corresponding  venoms.  The  antitoxic  value  of  an  antivenom  cannot  be 
measured  by  its  precipitating  power  as  there  is  uo  constant  relation  between  the  two.  The 
amount  of  toxic  substance  in  a  venom  bears  no  proportion  to  its  content  in  precipitable 
substances. 

The  precipitin-producing  substances  are  therefore  not  the  toxins,  or  at  any  rate  not 
the  whole  of  the  toxius.    They  are  probably  merely   the    coagulable  proteids  of   the  venom. 

Goodall  (Edinburgh). 

762)  S.  Flexner  and  H.  Noguchi,   The  effect  of  eosin  upon  tetanus  toxin  and  upon 
tetanus  in  rats  and  guineapigs.    The  Journ.  of  experim.  med.     25.  Jan.  1906. 

Das  Tetanolysin  wird  vom  Sonnenlicht  rasch  zerstört,  wenn  dem  Reaktionsgemiscfa 
kleine  Mengen  Eosin  zugesetzt  werden.  Um  das  Tetanolysin  unter  Ausschluss  von  Licht  zu 
zerstören,  bedarf  es  grösserer  Mengen  Eosins.  Methylenblau  und  Vesuvin  neben  anderen 
meist  fluoreszierenden  Anilinfarbstoffen  hatten  einen  schädigenden  Einfluss  auf  das  Tetano- 
lysin. Berliner  Blau  hatte  keinen  Effekt.  Des  weiteren  wurde  der  Einfluss  des  Eosins  auf 
das  Tetanospasmin  untersucht.  Tetanustoxin  wurde  mit  Eosin  in  verschiedenen  Kon- 
zentrationen versetzt  und  dann  Ratten  injiziert.  Die  Toxin-Eosinmischung  wurde  vor  der  In- 
jektion  eine  Stunde  im  Thermostaten  gelassen.  Betrug  der  Eosingehalt  der  Mischung  mehr 
als  1  7o)   so  war  das  Tetanospasmin  zerstört  und  die  Tiere  bekamen  keinen  Tetanus.    Kon* 
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zentrationen  von  0,6  Vo  reduzierten  die  Aktivität  des  Tetanospasmins  bedeutend.  Wurde 
Tetanustoxin  und  Eosin  gleichzeitig  aber  getrennt  den  Ratten  injiziert,  so  traten  die  Yer- 
giftungssyraptome  später  ein,  während  sich  der  Verlauf  der  Intoxikalionserscheinungen  in  die 
Länge  zog.  Auch  gingen  die  mit  Eosin  behandelten  Tiere  später  ein.  Die  Ergebnisse  von 
Eosininjektionen  in  Ratten  und  Meerschweinchen,  denen  Tetanussporen  unter  die  Haut  bei- 
gebracht wurden,  sind  von  Interesse,  obwohl  sich  die  Versuche  auf  ein  relativ  kleines  Ver- 
suchsmaterial beschränken.  So  gelaug  es  anscheinend  in  einem  B'alle  (Ratte),  durch  sofortige 
Eosininjektion  (1,0  einer  5proz.  Lösung)  in  das  Gewebe  unmittelbar  oberhalb  der  Stelle,  an 
der  die  Sporen  beigebracht  waren,  das  Tier  zu  erhalten,  ohne  dass  sich  Symptome  von 
Tetanus  gezeigt  hatten.  In  anderen  Fällen,  in  denen  das  Eosin  später  vor  oder  nach  dem 
ersten  Auftre^n  von  Tetanus  injiziert  wurde,  machte  sich  eine  Verlängerung  des  Erankheits- 
Verlaufs  geltend.  In  einigen  Fällen  wurden  die  Eosininjektionen  wiederholt.  So  erhielt  eine 
Ratte  einen  Tag  nach  der  Infektion  0,5  ccm  einer  5  proz.  Eosinlösung,  und  weiterhin  für 
7  Tage  täglich  eine  weitere  Injektion.  Das  Tier  erkrankte  nicht.  Eine  andere  Ratte  erhielt 
am  Tage  der  Infektion  eine  intraperitoneale  Eosininjektion,  die  an  den  vier  folgenden  Tagen 
wiederholt  wurde.  Auch  hier  war  der  Krankheitsverlauf  verlängert.  Parallelversuche  am 
Meerschweinchen,  das  weniger  widerstandsfähig  gegen  Tetanustoxin  ist,  ergaben,  dass  auch 
hier  die  Tetanussymptome  verspätet  eintreten  können,  und  dass  der  Krankheitsverlauf  sich 
in  die  Länge  ziehen  kann,  vorausgesetzt,  dass  das  Eosin  mit  dem  sich  bildenden  Tetanus- 
toxin in  enge  Berührung  gebracht  wird,  ehe  es  sich  an  das  Nervengewebe  bindet  oder  ehe 
es  in  den  allgemeinen  Blutkreislauf  gelangt.  Amberg  (Baltimore). 

763)  C.  Ceni,    L'azione    dei   raggi   Röntgen    sul   virus   rabido.     (Zur  Wirkung  der 
Röntgenstrahlen  auf  das  Lyssagift.)    La  Clinica  moderna.    Jg.  XL     H.  30. 

Impfung  mit  Wutgift,  das  durch  15—25  Minuten  bestrahlt  worden,  hat  ebenso  wie 
die  Bestrahlung  der  Tiere  nach  der  Impfung  (in  die  vordere  Augenkammer),  entgegen  Oala- 
brese's  Erfahrungen,  eine  Verzögerung  des  tödlichen  Ausgangs  um  etwa  24  Stunden  zur 
Folge.  A.  As  coli  (Mailand). 

764)  W.  W^cichardt,  üeber  Ermüdungstoxin  und  dessen  Antitoxin.    Vierte  Mitteilg. 
Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  1. 

Nach  den  verliegenden  neuesten  Versuchen  des  Verf.'s  ist  das  Ermüdungstoxin  eine 
bei  beginnendem  Eiweisszerfalle  entstehende  toxische  Substanz,  die  sich  dadurch  als  echtes 
Toxin  charakterisiert,  dass  der  Körper  sich  ihrer  nicht  durch  chemische  Spaltung  entledigt, 
sondern  durch  Bildung  eines  Antikörpers.  Das  Toxin  kann  sowohl  durch  Reduktion  wie 
auch  durch  Oxydation  von  Eiweisslösungen  gewonnen  werden  und  stellt  ein  Nebenprodukt 
dar,    welches  sich  bei  dem  in  dieser  Weise   eingeleiteten  Zerfall  des  Eiweissmoleküls  bildet. 

S.  Isaao  (Berlin). 

765)  A.  Vy^olff-Eisner,  Ueber  Ermüdungs-  und  Reduktionstoxine.   Zentralbl.  f.  Bakt. 
Bd.  XL.     H.  5. 

Der  Aufsatz  ist  im  wesentlichen  eine  Zusammenfassung  der  mit  Ermüdungs-  und 
Reduktionstoxinen  von  Weiohardt  erzielten  Befunde.  In  einigen  Versuchen  konnten  die 
Angaben  von  W.  bestätigt  werden,  dass  bei  der  Ermüdung  ein  Toxin  gebildet  wird,  gegen 
welches  das  Tier  aktiv  und  passiv  immunisiert  werden  kann.  Beim  Menschen  scheint  die 
aktive  Immunisierung  mit  Ermüdungs-  und  Reduktionstoxinen  —  soweit  sie  nicht,  wie  immer, 
durch  Muskelarbeit  erfolgt  —  nicht  möglich  zu  sein,  und  es  scheint  also  für  den  Menschen 
nur  die  passive  Immunisierung  resp.  die  Simultanimmunisierung  (aktive  und  passive)  in  Be- 
tracht zu  kommen.  Die  Wirkungen  der  Ermüdungs-  und  Reduktionstoxine  sind  folgende: 
In  kleineren  Dosen  bewirken  sie  bei  den  injizierten  Tieren  Ermüdungszustände  und  Schlaf- 
trunkenheit, deren  Feststellung  in  leichtesten  Graden  dadurch  gelingt,  dass  man  die  Tiere 
dazu  bringen  kann,  sich  längere  Zeit  in  eigenartigen  Lagen,  z.  B.  in  Rückenlage  zu  halten. 
In  grösseren  Mengen  bewirkt  das  injizierte  Gift  den  Tod  der  Tiere  unter  andauerndem  Ab- 
fall der  Temperatur.  Die  Erscheinungen  sind  denen  analog,  die  durch  direktes  Ermüden  der 
Tiere  erzeugt  werden  können. 

Die  durch  Reduktion  (nach  Weichardt's  neueren  Mitteilungen  auch  durch  Oxydation), 
sowie  bei  jeder  chemischen  Erschütterung  des  Eiweisses  entstehenden  Stoffe  stehen  in  der 
Wirkung  dem  Ermüdungstoxin  ausserordentlich  nahe. 

Falls  es  sich  bestätigt,  dass  gegen  Ermüdungs-  und  Reduktionstoxine  echte  Antitoxine 
erzeugt  werden  —  der  absolut  zwingende  Nachweis  ist  vorläufig  sehr  schwer  zu  erbringen  — 
so  läge  hier  der  interessante  Fall  vor,  dass  aus  Eiweissstoffen,  die  an  sich  endotoxisch  wirken 
und  gegen  die  keine  Antitoxine  erzeugt  werden  können,  —  durch  einen  wenig  tiefgreifenden 
Prozess  wie  die  Reduktion  ein  Toxin  abgespalten  wird,  welches  die  Bildung  echter  Anti- 
toxine auslöst. 

£s  sei  dann  noch   auf  die  Ausführungen  verwiesen,   welche   auf  die  Beziehungen  der 
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Redu^tioDskraft  der  Bakterien  zur  Toxinbildung  Bezug  nimmt  und  ferner  auf  die  Ausführungen 
über  die  Rolle  der  Leukozyten,  die  am  meisten  mit  den  BaiTschen  Anschauungen  zu- 
sammen stimmen,  und,  wenn  auch  dem  Pfeiffer'schen  Standpunkt  näher  stehend,  doch 
vielleicht  eine  Annäherung  der  so  diametral  verschiedenen  Staudpunkte  von  Metschnikoff 
und  Pfeiffer  anbahnen  können.  Eigenbericht. 

766)  Manteufel,  Untersuchung  über  die  „ Autotoxine"  (Conradi)  und  ihre  Be- 
deutung als  Ursache  der  Wachstumshemmung  in  Bakterienkulturen.  Berl. 
klin.  Wochenschr.     1906.     No.  11. 

Der  Beweis,  dass  beim  Wachstum  von  Bakterien  entwiokelungshemmende  Stoffwechsel- 
produkte der  von  Eijkmann  bzw.  Conradi  und  Kurpjuweit  näher  bezeichneten  Art  auf- 
treten, ist  nicht  so  zwingend  erbracht,  dass  die  betreffende  Erscheinung  nicht  ohne  diese 
sich  erklären  liesse.  Im  Gegenteil,  wenn  man  bedenkt,  dass  hitzebestandige  entwickelungs- 
hemmende  Stoffwechselprodukte  mit  ziemlicher  Sicherheit  ausgeschlossen,  dass  thermolabile 
Stoffe  auch  mit  schonenden  Mitteln  nicht  von  den  Bakterien leibern  getrennt  werden  können, 
dass  sich  eine  auffällige  Abhängigkeit  von  dem  Leben  und  Alter  der  Kultur  zeigt,  dass  sie 
jeweilig  verschieden  bei  denselben  Temperaturen  zugrunde  gehen,  bei  denen  auch  die  be- 
treffenden Mikroorganismen  abgetötet  werden,  dass  es  schliesslich  auch  Eijkmann  nicht  ge- 
lungen ist,  in  Fleischbrühekultur  entwiokelungshemmende  Stoffwechselprodukte  nachzuweisen, 
so  gewinnt  der  Gedanke  Berechtigung,  dass  ihre  Existenz  durch  die  infolge  des  Wachstums 
hervorgerufene  Verarmung  des  Nährbodens  an  notwendigen  assimilierbaren  Stoffen  vorgetäuscht 
wird.  Namentlich  der  Umstand,  dass  in  auszentrifugierter  Bouillonkultur  wohl  eine  Er- 
schöpfung des  Nährbodens,  aber  keine  thermolabilen  hemmenden  Substanzen  nachzuweisen 
sind,  scheint  von  prinzipieller  Wichtigkeit.  Das  Phänomen  der  Wachstumshemmong  tritt  in 
Fleischbrühekultur  ebenso  wie  in  Agar  und  Gelatine  auf.  Wenn  nun  einer  der  beiden  frag- 
lichen Faktoren  eine  Rolle  spielt,  dann  wird  man  mit  grosserer  Wahrscheinlichkeit  den  Nähr- 
stoffverbrauch haftbar  machen  können.  Und  dafür,  dass  in  Agar  und  GelatinekuUur  das 
wesentlich  anders  sein  sollte,  liegt  kein  Grund  vor.  Jedenfalls  können  thermolabile  Stoff- 
wechselprodukte eine  derartige  Rolle  nicht  spielen,  dass  man  sie  als  Ursache  der  Wachstums- 
hemmung bezeichnen  oder  den  Wachstumsstillstand  als  Selbstvergiftung  ansprechen  kann. 

v.  Boltenstern  (Berlin). 

767)  E.  W.  Ainley  Walker,  The  composition  of  certain  normal  ferments  con- 
sidered  in  relation  to  the  Constitution  of  Lvsins.  Journ.  of.  Phys.  XXXIII. 
6.  Fcb.  1906. 

The  complement  concerned  in  bacteriolysis  and  haemolysis  appears  to  be  derived 
from  the  leucocytes  and  probably  belongs  to  the  dass  of  bodies  investigated  by  physiologtsts 
under  the  name  of  kinase.    • 

Ptyalin,  rennin  and  the  blood-coagulation  ferment  are  „double  bodies*'  consisting  of 
a  specific  amboceptor  and  a  non-specific  active  kinase  or  complement  which  can  be  obtained 
from  many  different  sources.  Bacteriolysis  and  similar  phenomena  are  special  cases  of  a 
general  physiological  reaction  typified  in  the  action  of  the  normal  ferments. 

Morawitz  is  probably  correct  in  speaking  of  Thrombogen  and  Thrombokinase  as  the 
factors  which  with  calcium  salts  bring  about  the  coagulation  of  the  blood. 

Goodall  (Edinburgh). 

768)  Beitzke  und  Neuberg,  Zur  Kenntnis  der  Antifermente.  (Of.  Fol.  hacm.  IL 
S.  468.)    Virch.  Arch.    CLXXXIII.    2. 

Pappen  heim  (Berlin). 

769)  F.  Figari,  Sul  passaggio  delle  agglutinine  ed  antitossine  tuberculari  nel 
latte  e  loco  assorbimento  per  la  via  dei  tubo  gastroenterico.  (Zum  Ueber- 
gang  der  Tuberkuloseagglutinine  und  -Antitoxine  in  die  Milch  und  ihre  Resorption  auf  dem 
Darmwege.)     (Mediz.  Universitätsklinik,  Genua.)     Riforma  medica.    Jg.  1905.     H.  27. 

Die  Fütterung  mit  Milch  immunisierter  Tiere  bewirkt  nach  Verf.  im  Serum  das  Auf- 
treten hoher  Agglutinations-  und  Antitoxin  werte;  also  gefütterte  Kaninchen  überstehen  schad- 
los die  Injektion  (menschlicher)  Tuberkulose,  wärend  die  Kontrolltiere  eingehen. 

Bei  zwei  Kindern  (28  Monat  bezw.  11  Jahre  alt)  fand  Verf.  ebenfalls  nach  Ernährung 
mit  Iramunmilch  Anstieg  der  Agglutination  von  0  bezw.  Vo  auf  V^o  und  V«o  des  Antitoxin- 
wertes von  0  auf  450  A.  E.  Die  Immunmilch  wird  zur  Behandlung  und  Prophylaxe  der 
Tuberkulose  empfohlen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

770)  Ernst  Moro,  Kuhmilchpräzipitin  im  Blute  eines  4V2  Monate  alten  Atro- 
phikers.     Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    Nr.  5.    S.  214. 

Während   bisher   die  Versuche   im   Blutserum  magendarmkranker  Kinder  Miloheiweiss 
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oder  ein  spezifisches  Präzipitin  zu  finden  vergeblich  uraren,  gelang  es  Verf.  aus  mit  dem 
Blutserum  eines  4V2  Monate  alten  atrophischen  Kindes .  (direkt  post  exitum  gewonnen)  in 
Kuhmilch  einen  inteDsiven  dickflockigen  Niederschlag  zu  gewinnen,  der  sich  bald  spontan 
sedimentierte.    Kuhmilcheiweiss  konnte  im  Blute  nicht  nachgewiesen  werden. 

Ernst  Meyer  (Berlin-Charlottenburg). 

771)  R.  Otto  und  H.  Sachs,  Ueber  Dissoziationserscheinungen  bei  der  Toxin- 
Antitoxinverbindung.     Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Ther.    Bd.  III.    H.  1.    S.  19. 

Die  von  von  Behring  zuerst  festgestellte  Tatsache,  dass  geeignet  hergestellte  Ge- 
mische von  Toxin  und  Antitoxin  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  umso  giftiger  zeigen,  je 
kleinere  aliquote  Teile  man  den  Versuchstieren  injiziert,  wurde  von  den  Verfif.  zunächst  be- 
züglich des  Botulismusantitoxins  und  -toxins  bestätigt.  Auch  bei  intravenöser  Injektion  war 
diese  gesteigerte  Giftigkeit  kleinerer  Mengen  der  Toxin-Antitoxingemische  deutlich,  sodass 
man  annehmen  muss,  dass  bereits  neutralisierte  Toxin-Antitoxingemische  beim  Verdiinnen 
giftiger  werden,  also  einer  Dissoziation  unterliegen,  Diese  Dissoziationsfähigkeit  schwindet 
fast  völlig  bei  längerem  Stehen  der  Gemische.  So  liess  sich  z.  B.  auch  bei  relativ  frischen 
Arachnolysin-Antilysingemischen  dieses  Verdünnungsphänomen  deutlich  nachweisen,  war 
jedoch  nach  24  stündigem  Stehen  des  Gemisches  weit  weniger  deutlich. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 

772)  L.  Blum,  Ueber  Präzipitine.  Zusammenfassende  Uebersicht.  Zentralbl.  für 
allgem.  Pathologie.    Bd.  XVII.     1906.    Heft  3. 

Pappenheim  (Berlin). 

773)  E.  Pribram,  Ueber  die  Schwankungen  der  Präzipitinreaktion  im  normalen 
und  pathologischen  Serum.  Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Ther.  Bd.  III.  H.  1. 
S.  28. 

Die  nach  der  Methode  von  Schur  mit  den  Seris  verschiedener  Tierarten  angestellten 
Versuche  ergaben,  dass  sich  die  Präzipitinreaktion  des  Serums  verschiedener  Individuen  stets 
ungefähr  gleich  verhält  in  bezug^  auf  die  Niederschlagsmenge,  die  Lage  des  Optimums  und 
die  Empfindlichkeit  ohne  Rücksicht  auf  irgend  welche  Krankheiten.  Dabei  erwies  es  sich 
auch  als  gleichgiltig,  ob  das  Präzipitin  durch  Injektion  des  Serums  Kranker  oder  an  ver- 
schiedenen Krankheiten  verstorbener  gewonnen  wurde.  Ebenso  verhielten  sich  die  Sera  von 
Pferden,  welche  gegen  Bakterien  immunisiert  waren.  Altes  präzipitierendes  Serum  zeigt  bei 
der  Präzipitation  häufig  eine  Verschiebung  des  Reaktionsoptimums  nach  einem  Punkte  höherer 
Verdünnung  des  Normalseruras;  ähnlich  verhält  sich  altes  Normalserum,  welches  meist  auch 
eine  Abnahme  der  Niederschläge  aufweist.  Ein  Ueberschuss  des  Normalserums  bedingt  eine 
Verschiebung  des  Optimums  nach  einem  Punkte  höherer  Verdünnung,  Ein  Einengen  des 
Präzipitins  bewirkt  eine  Vergrösserung  der  Niederschläge  und  dabei  eine  Vergrösserung  der 
Präzipita tionsbreite.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

774)  Karl  Funck,  Ueber  die  medikamentöse  Beeinflussung  der  Bildung  von 
Antikörpern  und  über  die  Bindung  der  Präzipitine  an  das  Serumeiweiss. 
I.-Dissert.  Würzburg.    Januar  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

775)  ▼.  Eislcr,  Ueber  die  Konservierung  präzipitierender  Sera  auf  Papier.  Wien. 
klin.  Wochenschr.     1906.    No.  17. 

Der  Autor  teilt  mit,  dass  die  Wirksamkeit  eines  präzipitierenden  Serums  beim  Auf- 
bewahren ausserordentlich  zurückgeht,  da  es  kein  Antiseptikum  gibt,  welches  das  Serum 
nicht  schädigte.  Trocknet  man  Serum  auf  Papier,  so  verträgt  es  ohne  jede  Schädigung 
Temperaturen  bis  100^,  man  muss  das  getrocknete  Serum  nur  vor  Einwirkung  der  Luft  und 
der  Feuchtigkeit  schützen,  um  gut  dosierbare  stets  gebrauchsfertige  Sera  immer  zur  Hand 
zu  haben.  A.  Wo l ff- Eisner  (Charlottenburg). 

776)  Obermayer  und  Pick,  Ueber  die  chemischen  Grundlagen  der  Arteigenheiten 
der  Ei  Weisskörper.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  12. 

Nach  einleitenden  Bemerkungen  über  die  Artspezifizität  des  tierischen  Eiweisses  teilen  sie 
ihre  Befunde  mit.  Sie  unterscheiden  ein  Normalimmunserumpräzipitin,  das  nur  auf  genuines 
Eiweiss  wirkt;  sie  nehmen  im  Eiweiss  eine  artspezifische  Gruppe  an,  die  originäre  Gruppe 
und  2.  eine  konstitutive  Gruppierung,  die  veränderlich  ist.  Gekochtes  Serum  (Koktoserum) 
erzeugt  ein  spezifisches  Präzipitin,  das  nur  auf  Koktoserum  derselben  Art  wirkt.  Das  gleiche 
gilt  für  Azid-  und  Alkalialbuminate.  Trypsinverdauung  hebt  die  Präzipitiubildung  für  genuines 
Serum  auf,  nicht  aber  für  koaguliertes. 

Am  interessantesten  ist,  dass  man  durch  Jodierung,  Nitrierung,  Diazotierung  die 
Eigenschaft  des  arteigenen  Eiweisses,   keine  Präzipitiubildung  bei  Tieren  derselben  Art   aus- 
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zulösen,  aufheben  kann.  Es  hört  dann  aber  die  Artspezifizität  völlig  auf  und  es  kommt  eioe 
„neue  Spezifizität  für  Jodeiweiss,  Nitroeiweiss  etc."  zu  stände.  Sie  glauben,  dass  diese  Pro- 
zesse im  aromatischen  Hauptkern  des  Eiweissmoleküls  eingreifen. 

A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

777)  Franz  Hamburger  und  Erich  Sluka,  üeber  die  Verdauungsfähigkeit  der 
Körperzellen.     Wiener  klin.  Wochenschr.     1905.    No.  50. 

Aus  der  Tatsache,  dass  parenteral  einverleibtes  Eiweiss  noch  durch  längere  Zeit  sowohl 
durch  die  spezifische  Präzipitation  als  auch  bei  Injektion  antitoxischer  Sera  durch  Bestimmung 
des  Antitoxingehaltes  des  Blutserums  im  Versuchstier  nachweisbar  bleibt,  hat  Hamburger^) 
schon  in  früheren  Arbeiten  erschlossen,  dass  parenteral  einverleibtes  Eiweiss  nicht  assimiliert 
werden  kann.  Durch  Stoifwechselversuche  konnten  Friedemann  und  Isaak*)  diese  Be- 
hauptung für  Kaninchen  bestätigen,  da  bei  diesen  Injektion  von  Serum  nicht  von  einer  Stick- 
stofisteigerung  begleitet  wird,  während  bei  Hunden  eine  solche  auftritt.  Dementsprechend 
reagierten  Hunde  auf  Seruminjektion  auch  nicht  mit  Präzipitinbildung.  Friedemann  und 
Isaac  schlössen  daraus  auf  ein  verschiedenes  Verhalten  der  Fleischfresser  und  der  Pflanzen- 
fresser. Hamburger  konnte  nun  auf  biologischem  Wege  (durch  Bestimmung  der  Tetanus- 
antitoxinmengen nach  Antitoxininjektion)  zeigen,  dass  dieser  auch  beim  Hunde  längere  Zeit 
erhalten  bleibt,  trotzdem  keine  Präzipitinbildung  nachweisbar  wird.  Trotzdem  soll  das  Ver- 
schwinden des  injizierten  Serums  ebenso  wie  bei  den  Kaninchen  auf  Präzipitinbildung  be- 
ruhen. Diese  soll  aber  beim  Hunde  nicht  übers  Ziel  schiessen  und  nur  gerade  zur  Absätti- 
gung  des  injizierten  Serum  dienen.  Als  Beweis  dafür  dient  der  relativ  plötzliche  Abfall  des 
Antitoxingehaltes. 

Ref.  kann  die  Berechtigung  der  Schlussfolgerung  der  Autoren  nicht  anerkennen.  Zu- 
nächst ist  die  Menge  an  präzipitabler  Substanz  resp.  Antitoxin  kein  Mass  für  die  Menge  des 
im  Serum  vorhandenen  injizierten  fremden  Eiweisses.  Die  Menge  der  biologisch  wirksamen 
Eiweisskörper  ist  gegenüber  der  Menge  der  injizierten  Eiweisskörper  geradezu  verschwindend 
klein,  wie  Ref.  in  seinem  Referat  über  den  forensischen  Blutnachweis  im  Handbuch  von 
Wassermann-Kolle  zeigen  konnte.  Es  konnte  ganz  wohl  das  gesamte  injizierte  Eiweiss 
mit  Ausnahme  dieser  zweifellos  gewichtsanalytisch  unbestimmbaren  spezifisch  biologisch 
wirksamen  Eiweisskörper  assimiliert  worden  sein. 

Dann  aber  folgt  die  als  Tatsache  angegebene  Behauptung  der  Autoren,  dass  das 
injizierte  Antitoxin  plötzlich  aus  der  Blutbahn  verschwinde,  durchaus  nicht  aus  den  von 
ihnen  publizierten  Protokollen. 

Am  2.  Tage  nach  der  Injektion  des  Antitoxins  schützen  0,0025  ccm  Blutserum  Mäuse 
vor  einer  Vergiftung  mit  einer  bestimmten  Menge  Tetanustoxin,  0,0001  ccm  nicht.  Dieses 
Verhältnis  besteht  bis  zum  7.  Tage.  Die  im  Serum  vorhandene  Menge  an  Tetanustoxin  ist 
mitbin  sicher  grösser  als  Vz»  5  der  ursprünglich  vorhandenen.  Es  ist  durchaus  nicht  einzusehen, 
warum  sie  gleich  geblieben  sein  müssen. 

Am  8.  Tage  schützen  erst  0,005  ccm.  War  0,0025  ccm  gerade  die  schützende  Grenz- 
dosis am  7.  Tage,  so  braucht  der  Antitoxin  geh  alt  nur  um  ein  Minimum  gesunken  zu  sein, 
um  das  Versuchsresultat  der  Autoren  herbeizuführen,  da  0,003  möglicherweise  auch  geschützt 
hätten.  Der  Verlust  konnte  aber  auch  mehr  als  die  Hälfte  betragen.  Die  quantitativen 
Bestimmungen  sind  also  infolge  der  angewandten  Methode  so  ungenau,  dass  die  Abfallskurven, 
die  die  Autoren  zeichnen,  bis  zum  8.  Tage  ganz  willkürlich  werden.  Von  da  an  sinkt  der 
Antitoxingehalt  zweifellos  sehr  rasch.  Er  betrug  aber  am  7.  Tage  vielleicht  bloss  die  Hälfte 
und  am  8.  Tage  vielleicht  bloss  Vs  ^^^  ursprünglichen  Gehaltes. 

Ref.  hat  die  mit  Hilfe  der  biologischen  Methoden  ausgeführten  quantitativen  Be- 
stimmungen eingehend  kritisiert,  weil  sie  vielfach  in  dieser  falschen  Weise  verwertet  werden 
und  weil  nie  berücksichtigt  wird,  dass  dieselben  fast  niemals  Fehler  von  50%  und  darüber 
vermeiden  lassen. 

Auch  die  Schlussfolgerung,  dass  parenterale  Eiweissernährung  wahrscheinlich  niemals 
gelingen  würde,  folgt  nicht  aus  den  Versuchsergebnissen,  sondern  nur  aus  d^r  Tatsache,  dass 
sie  eben  bis  jetzt  nicht  gelungen  ist.  Schur  (Wien). 

778)  Friedemann,    Ueber   die  Fällungen  von  Eiweiss  durch  andere  Kolloide  und 

ihre  Beziehungen  zu  den  inneren  Körperreaktionen.     Arch.  f.  Hygiene.     LV.    4. 

Die  Rolle   der  Salze  bei  der  Präzipitin reaktion    ist    der   bei    der  Kolloideiweissfällung 

ähnlich.   Bakterien  werden  durch  salzfreies  Serum  agglutiniert.    Es  besteht  hierin  kein  ünter- 

, schied  zwischen  Normal-  und  Immunserum.  Pappenheim  (Berlin). 

1)  Siehe  Fol.  haem.    II.    p.  72,  73. 

2)  Siehe  Fol.  haem.    II.   p.  529. 
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779)  ü.  Friedemann  und  S.  Isaac,  Ueber  Eiweissimmunität  und  Eiweissstoff- 
wechsel.  Zeitschr.  f.  experim.  Patbol.  u.  Tber.  ßd.  3.  H.  1.  S.  209.  (Siebe  Fol.  baem. 
n.  p.  529.) 

Versuche  an  Hunden  ergaben,  dass  die  präzipitable  Substanz  des  Pferdeserums  mebrere 
Tage  fast  unverändert  im  Blute  kreist  und  nocb  nacb  einer  Wocbe  nachweisbar  ist,  während 
Eiereiweiss  schon  nacb  4  Tagen  verschwunden  ist.  Bei  Hunden  beweist  also  die  biologische 
Reaktion,  dass  bedeutende  Unterschiede  zwischen  dem  Verschwinden  der  präzipitablen  Sub- 
stanzen des  Pferdeserums  und  Eiereiweisses  besteben,  obgleich  der  mit  beiden  Substanzen 
injizierte  Stickstoff  sofort  im  Urin  erscheint.  P.  Reckzeh  CBerlin). 

780)  A.  WolfT-Eisner,  Ueber  Eiweissimmunität  und  ihre  Beziehungen  zur  Serum- 
krankheit.   Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.     H.  3. 

Im  Gegensatz  zu  v.  Pirquet  uod  Schick  (s.  Fol.  baem.  III.  p.  48),  welche  eioen 
kausalen  Zusammenbang  zwischen  Serumkrankheit  und  Antikörperbildung  annehmen,  glaubt 
Verf.,  dass  die  verstärkte  Reaktion  bei  dieser  Krankheit  nicht  durch  Antikörper,  sondern 
gemäss  der  Endotoxin lehre  dadurch  bewirkt  wird,  dass  die  Resorbierbarkeit  und  damit  die 
Giftigkeit  des  injizierten  Serums  vermehrt  wird.  S.  Isaac  (Berlin). 

781)  C.  ▼.  Pirquet  und  B,  Schick,  Ueberempfindlichkeit  und  beschleunigte 
Reaktion.    Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  2. 

Bekanntlich  tritt  im  Laufe  des  Immunisierungsvorganges  häufig  Ueberempfindlichkeit 
auf.  Vielleicht  hängt  dies  mit  der  Antikörperbildung  zusammen,  insofern  der  vorbehandelte 
Organismus  gegenüber  dem  Antigen  in  veränderter  Weise  reagiert.  Ein  Paradigma  für  die 
Ueberempfindlichkeit  ist  die  Serumkrankbeit  des  Menschen.  Die  Verff.  stellen  sich  vor,  dass 
bei  wiederholter  Seruminjektion  die  gebildeten  Antikörper  mit  dem  Antigen  eine  für  den 
Organismus  giftige  Verbindung  eingehen.  Direkt  durch  Niederschlagsbildung  werden  die 
Symptome  wahrscheinlich  nicht  hervorgerufen;  denn  der  Antikörper  der  vitalen  Reaktion 
braucht  nicht  mit  dem  präzipitierenden  identisch  zu  sein.  S.  Isaac  (Berlin). 

782)  Alfr.  Vy^olff,  Die  Endotoxinlehre.  (Antwort  auf  den  Artikel  „Ueber  Empfindlichkeit 
und  beschleunigte  Reaktion"  von  C.  v.  Pirquet  und  Schick.  Münch.  med.  Wochenschr. 
1906.     No.  2.)    Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  5. 

Wiedergabe  der  bekannten  Ansichten  des  Verf.'s.  S.  Isaac  (Berlin). 

783)  E.  LOwenstein,  Ueberempfindlichkeit  und  beschleunigte  Reaktion.  (Be- 
merkung zum  Aufsatze  von  C.  v.  Pirquet  und  B.  Schick.)  Münch.  med.  Wochenschr. 
1905.     No.  5. 

Verf.  will  gegenüber  Pirquet  und  Schick  die  Priorität  für  seine  Beobachtungen 
über  „Ueberempfindlichkeit"  wahren.  Letztere  haben  aber,  wie  aus  ihrer  folgenden  Erwide- 
rung (C.  V.  Pirquet  und  B.  Schick,  „Antwort  auf  obige  Bemerkung",  Münchencr  med. 
Wochenschr.  1905,  No.  5)  hervorgeht,  bereits  ein  Jahr  vor  Verf.'s  erster  Arbeit  diese  Frage 
betreffende  Untersuchungen  veröffentlicht.   [S.  auch  Dieudonne.   Fol.  baem.  IL  S.  470.   (P.)] 

S.  Isaac  (Berlin). 

784)  J.  Lankhout,  Bijdra^  tot  de  kenuis  van  het  haemolytisch  vermögen  van 
menschelyk  bloedserum.  (Beitrag  zur  Kenntnis  der  hämolytischen  Kraft  von  mensch- 
lichem Blutserum.)    Doktor-Dissertation.     Groningen.     1905. 

Diese  Arbeit  zerfällt  in  drei  Abteilungen. 

In  der  ersten  Abteilung  gibt  Verf.  eine  gedrängte  Uebersicht  des  jetzigen  Standes  der 
Hämolysinfrage.  Speziell  wird  in  diesem  Kapitel  hervorgehoben,  wie  man  versucht  hat,  die 
hämolytischen  Eigenschaften  des  Serums  auszunutzen  für  die  allgemeine  Pathologie,  die 
klinischen  Untersuchungen  und  die  Therapie,  ohne  jedoch  ein  grosses,  positives  Resultat  be- 
kommen zu  haben. 

In  der  zweiten  Abteilung  werden  die  von  früheren  Untersuchern  gebrauchten  Methoden 
einer  eingehenden  Kritik  unterworfen.  Verf.  kommt  zum  Schluss,  dass  alle  diese  Methoden 
entweder  ungenau  waren  oder  Resultate  gaben,  welche  schwer  zn  vergleichen  waren.  Darum 
hat  Verf.  sich  eine  andere  Untersuchungsmetbode  ausgearbeitet.  Ihr  Prinzip  beruht  darauf, 
dass  man  in  den  Hamburger 'sehen  kalibrierten  Tricbterröhrchen,  am  Hämatokriten,  die 
Grösse  der  hämolytischen  Kiaft  abliest.  Es  war  nun  Verf.'s  Zweck,  in  der  Geschwindigkeit 
der  Häroolyse  ein  Mass  für  diese  Kraft  zu  finden,  dies  gelang  ihm  aber  nicht. 

Zu  seinen  Arbeiten  verwendete  Verf.  eine  5  bis  7proz.  Kaninchenblutkörperchenauf- 
schwemmung in  physiologischer  Kochsalzlösung  (hier  eine  0,05  proz.).  Die  Blutkörperchen 
wurden  am  Tage  des  Experimentes  den  Versuchskaninchen  entnommen  und  durch  wieder- 
holtes Waschen  mit  NaCl-Lösung  von  allem  Serum  befreit. 
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Verf.  bestimmte  nun  mittelst  der  Trichterröhrchen  die  Anzahl  der  roten  Blutkörper- 
chen, welche  in  einer  bestimmten.  Zeit  durch  die  Hämolysine  des  menschlichen  Serums  icr- 
stört  wurden.  Zuerst  wurde  mit  normalem  Serum,  nachher  mit  Serum  von  Patienten,  welche 
verschiedenen  Krankheiten  erlagen,  gearbeitet.  Die  Mischung  von  Blutkörperchen  und  Serum 
fand  statt  auch  in  einem  Thermostaten,  die  Aufschwemmung  in  steter  drehender  Bewegung 
zu  erhalten.  Einesteils  erzielt  man  so  eine  innige  Berührung  von  Blutkörperchen  und  Serum, 
anderenteils  kann  Agglutination  jetzt  schwerlich  zustande  kommen. 

In  der  dritten  Abteilung  teilt  Verf.  die  von  ihm  mit  dieser  Methode  bekommenen  Re- 
sultate mit. 

Er  kommt  zu  den  folgenden  Schlüssen: 

1.  Menschliches  Blutserum  verhält  sich  lytisch  gegenüber  Kaninchenblutkörperchen; 
eine  Ausnahme  kann  Fötalblut  bilden. 

2.  Die  hämolytische  Kraft  des  normalen  menschlichen  Serums  gegenüber  Kaninchen- 
blutkörperchen ist  individuell  sehr  verschieden. 

3.  Die  Beobachtungen  bei  Nephritis,  Urämie,  Tuberkulose,  iktcrischen  Zuständen  und 
perniziöser  Anämie  genügen  bis  jetzt  noch  nicht,  um  dem  Serum  solcher  Patienten  spezifische 
Eigenschaften  ihrer  hämolytischen  Kraft  zuzuerkennen. 

4.  Dies  scheint  auch  nicht  der  Fall  zu  sein  bei  akuten  Infektionskrankheiten;  eine 
Ausnahme  macht  vielleicht  die  akute  krupöse  Pneumonie. 

5.  Die  Untersuchung  des  Serums  auf  seine  hämolytische  Kraft  bat  jetzt  nicht  den 
geringsten,  praktischen,  klinischen  Wert.  Eigenbericht. 

785)  L.  Remy,  Contribution  ä  Tetude  des  s6rums  hemolytiques.  Annales  de 
rinst.  Pasteur.    No.  12.     25  dccembre  1905. 

Voici  les  conclusions: 

1.  En  presence  d*une  quantite  süffisante  de  globules  rouges  Tintensite  du  ph6nomene 
d'h6molyse  est  proportionnelle  aux  doses  de  serum  hemolytique  employees; 

2.  En  presence  d'un  exces  d'alexine  Tintensite  du  phenomene  d*hemolyse  est  pro- 
portionnelle aux  doses  de  sensibilisatrice  intervenues  dans  les  reactions; 

3.  En  presence  d'un  exces  de  sensibilisatrice  l'intensite  du  ph6nomene  d'h6molyse  est 
proportionnelle  aux  doses  d'^alexines  mises  en  oeuvre; 

4.  En  presence  de  la  quantite  minima  d'alexine  capable  de  provoquer  la  globulolysc, 
et  de  doses  croissantes  de  sensibilisatrice  Tintensite  du  ph6nomcne  d^hcmolyse  est  pro- 
portionnelle aux  doses  de  sensibilisatrices;  c'est-a-dire  que  la  quantite  constante  d^alexine  a 
sa  limite  d^activitc  s'unit  a  des  doses  variables  de  sensibilisatrice. 

5.  En  presence  de  la  quantite  minima  de  sensibilisatrice  capable  de  provoquer  le 
phenomene  d'hemolyse  et  de  doses  variables  d'alexine,  Pintensite  du  phenomene  d'hemolyse 
est  proportionnelle  aux  doses  d'alexine.  Autrement  dit  la  dose  constante  de  sensibilisatrice 
a  sa  limite  d'activite  peut  se  combiner  a  des  doses  variables  d*alexine. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

786)  M.  Pergola,  Ricerche  sul  potere  emolitico  del  siero  di  sangue  dei  sifilitici 
depo  la  cura  e  resistenza  delle  loro  emazie  a  sieri  eterogenei.  (Zum  Studium 
der  hämolytischen  Eigenschaften  des  Serums  Syphiliskränker **  nach  der  Kur,  und  der  Re- 
sistenz ihrer  Blutkörperchen  gegenüber  fremdem  Serum.)  (Dermosyphilopath.  Elin.,  Siena.) 
Gazz.  degli  Osped.    Jg.  XXVI.     No.  148. 

Das  Serum  von  Syphilitikern  ist  manchmal  autohämolytisch;  Blutkörperchen  von  Ge- 
sunden gegenüber  nicht,  von  Syphilitikern  gelegentlich  isohämolytisch,  für  heterogenes  Blut 
(Huhn,  Kaninchen)  stärker  lytisch  als  normales  Serum. 

Nach  der  Hg-Kur  ist  das  heterolytische  Vermögen  im  Mittel  erhöht,  während  im  Einzel- 
falle Ausnahmen  vorkommen;  das  isolytische  und  autolytische  Vermögen  schwinden  meist, 
wo  sie  vorhanden  waren,  gelegentlich  wurde  aber  im  Gegenteil  ihr  Auftreten  beobachtet 

Die  Empfindlichkeit  der  Blutkörperchen  für  fremdes  Serum  (Huhn,  Kaninchen)  ist  fast 
stets  erhöht,  ganz  ausnahmsweise  vermindert. 

Die  Beobachtungen  beziehen  sich  auf  10  Fälle.  G.  As  coli  (Genua). 

787)  A.  Massaglia,  Osservazioni  sul  potere  emolitico  del  liquido  cefalo-rachideo. 
(Beobachtungen  über  die  hämolytischen  Eigenschaften  der  Zerebrospinalflüssigkeit)  (Inst 
für  mediz.  Pathologie,  Turin.)  Giornale  della  R.  Accad.  di  medic.  Torino.  Jg.  LXVIH. 
H.  7—8. 

Entgegen  Bard  findet  Verf.,  dass  normale  und  pathologische  Zerebrospinalflüssigkeit 
hämolytischer  Eigenschaften  bar  ist  A.  As  coli  (Mailand). 
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788)  G.  Fröin,  Äction  des  serosit^s  humaines  et  de  leurs  cel  lules  dissociees 
sur  les  globules  rouges  du  lapin.  Societe  de  Biologie.  10  mars  1906.  T.  LX. 
No.  10.    p.  502. 

Les  giobules  rouges  du  lapin  mis  en  contact  avec  les  serosites  humaines  (serum 
saoguiu  et  serosites  pathologiques)  laissent  diffuser  rapidement  de  ThemoglobiDe.  L^auteur 
a  constate  en  outre  que  les  cellules  contenues  dans  ces  serosites,  dissociles  dans  de  Teau 
pbysiologique,  empechant  la  diffusion  b6moglobinique  realisee  par  le  liquide  seul. 

Toutefois,  si  les  extraits  cellulaires  m61ang6s  a  des  liquides  sereux  pr6sentent,  d^une 
fa^on  generale,  une  action  antib6molysante,  ces  extraits,  a  Petat  isol6,  peuvent  avoir  une 
action  diff6rente.  En  particulier,  Textrait  lymphocytique  prepare  avec  des  liquides  tuberculeux 
manifeste  un  pouvoir  h^molysant  propre.  Cette  action  est  lente:  eile  ne  se  fait  pas  en 
quelques  minutes  comme  pour  une  s6rosit6,  mais  apres  deux,  trois  ou  quatre  heures  d'6tuve 
a  37  degres. 

Quand  on  mclange  deux  liquides  possedant  une  action  hemolysante  propre,  Tune 
naturelle  et  a  manifestation  prccoce,  Tautre  artificielle  et  a  apparition  plus  tardive,  leurs 
effets  ne  s'ajoutent  donc  pas,  mais  au  contraire  s'anuibilent:  devant  un  melange  de  liquide 
pleural  rapidement  hemolysant  et  d'extrait  lymphocytique  lentement  hemolysant,  les  giobules 
rouges  de  lapin  conservcnt  leur  hemoglobine  ou  ne  la  laissent  diffuser  que  d^une  faQon 
extremement  lente.  J.  Jelly  (Paris). 

789)  Karl  Landsteiner,  Bemerkungen  zu  der  vorläufigen  Mitteilung  über  Hämo- 
lysin bildung  von  Bang  und  Forssman.    Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.    Heft  5. 

Verf.  weist  darauf  hin,  dass  er  früher  [Zentralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  XXXIX,  S.  309;  Wien, 
klin.  Wochenschr.  1904,  No.  24^)]  als  Bang  und  Forssmann  die  Bedeutung  der  Lipoide 
für  die  Hämolyse  hervorgehoben  und  lipoide  Stoffe  in  den  Blutkörperchen  gefunden  habe, 
welche  imstande  seien,  Hämolysine  zu  binden  und  eine  merkliche  Spezifität  je  nach  der  Blut- 
körperchenart zu  besitzen  scheinen.  S.  Isaac  (Berlin). 

790)  Erwin  Lazar,  Weitere  Studien  über  lipoide  Substanzen  als  Schutzkörper. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  19. 

Zur  £rzielung  des  Hemmungseffektes  gegenüber  der  Agglutination  der  Kerne  der  roten 
Blutkörperchen  ist  das  Zusammenwirken  zweier  Komponenten  nötig.  Diese  sind  eine  petrol- 
ätherlösHche  Substanz,  welche  nicht  spezifisch  wirkt  und  eine  nicht  in  Petroläther,  wohl  aber 
in  Äether  lösliche  Substanz  von  spezifischer  Wirksamkeit,  welche  beide  durch  Extrahieren 
der  roten  Blutkörperchen  gewonnen  werden  können.  Der  Petrolätherextrakt  kann  durch 
Cholesterin  nicht  aber  durch  Fett  ersetzt  werden.  Ebensowenig  kann  Lezithin  (Lezithin 
Merck  aus  Hühnereiern)  an  seine  Stelle  treten.  Die  spezifische  ätherlösliche  Substanz  kann 
wegen  ihrer  Unlöslichkeit  in  Petroläther  nicht  den  fettähnlichen  Körpern  angereiht  werden. 
Sie  ist  aber  auch  wegen  ihrer  Löslichkeit  in  Aether  nicht  ohne  Weiteres  mit  den  Eiweiss- 
fettverbin düngen  (Lezithalbuminen)  zu  identifizieren.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

791)  Van  de  Vclde,  Note  sur  l'influence  de  la  concentration  des  giobules  san- 
guins  et  de  la  forme  des  eprouvettes  a  r^action  sur  Tbemolyse  par  les 
reactifs  chimiques.  Annales  de  la  Societö  de  Med.  de  Gand.  1905.  Vol.  LXXXV. 
3e  fasc. 

L'auteur  constate  que  rh6molyse  se  fait  plus  vite  dans  des  eprouvettes  6troites  que 
dans  des  eprouvettes  larges,  pour  le  meme  volume  total  de  liquide  et  la  mcme  con- 
centration en  alcool  ethylique.  Au  contraire,  la  concentration  en  giobules  ne  lui  a  pas  paru 
icfluencer  s6rieusement  la  marche  de  l'hemolyse.  Gcngou  (Bruxelles). 

792}  Van  de  Velde,  Application  de  Themolyse  ä  la  determination  de  la  toxicitc 
des  alcools.    Ann.  de  la  Soc.  de  med.  de  Gand.     1905.    Vol.  LXXXV.     1er  fasc. 

Si  on  plonge  des  giobules  dans  une  Solution  saline  contenant  des  doses  croissantes 
d'alcool  ethylique,  Th^molyse  apparait  toujours  pour  une  concentration  determince  d'alcool. 
Tandis  que  l'alcool  methylique  est  moins  toxique  que  le  precedent,  la  toxicite  suit  une 
marche  croissante  pour  les  alcools  isopropylique,  isobutylique  et  amylique  (dissous  dans 
Valcool  ethylique).  Gengou  (Bruxelles). 

793)  G.  Leuchs,  Sind  bei  der  bakteriziden  Wirkung  des  Blutserums  osmotische 
Vorgänge  im  Spiel?     Arch.  f.  Hygiene.    Bd.  LIV.    Heft  4. 

In  vorliegender  Arbeit  legt  sich  Verf.  die  Frage  vor,  ob  Bakterien,  welche  mit  Immun- 

1)  Fol.  haem,    HI,    S.  24.    S.  a.  Detre  und  Seilei.     Fol.  haem.    I  u.  U.    (P.) 
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körpern  beladen  sind,  in  destilliertem  Wasser  schneller  zu  Grunde  gehen  als  solche,  welche 
nur  mit  inaktiviertem  Normalserum  oder  gar  nicht  vorbehandelt  waren.  Die  Vorsuche,  welche 
mit  dem  Vibrio  Danubicus  angestellt  worden  waren,  ergaben  keine  grössere  Hinfälligkeit  der 
mit  Immunkörpern  präparierten  Keime  gegen  osmotische  Schädlichkeiten.  Die  von  Fischer 
beschriebene  Plasmoptyse  kann  Verf.  nicht  bestätigen;  dieselbe  beruht  zweifellos  auf  Täu- 
schungen, welche  durch  ungenügend  gereinigte  Deckgläser  hervorgerufen  wurden. 

S.  Isaac  (Berlin). 

794)  T.  Robert,  Etüde  de  Thömolyse  des  globules  de  cheval  par  Tacide  ac6tiquc 
Influence  du  milieu. 

—  Influence  retardatrice  du  serum  sur  Themolyse  des  globules  de  cbeval 
par  l'acide  ac6tique.  Societe  de.  Biologie.  17  fevrier  1906.  T.  LX.  No.  7.  p.  354 
et  355. 

La  quantit6  de  globules  h6molys6s  croit  avec  la  quantite  d'acide,  mais  semble  pour 
les  fortes  doses,  croitre  plus  vite  quo  la  quantite  d'acide  ajoute. 

Si  Ton  compare  rh6molyse  des  globules  laves  et  emulsionnes  avec  la  Solution  de  Sac- 
charose a  70  p.  1000  et  Themolyse  des  globules  lav6s  et  emulsionnes  avec  la  Solution  de 
chlorure  de  sodium  ä  8  p.  1000,  on  voit  que: 

a)  Les  globules  laves  et  6mulsionncs  dans  la  Saccharose  sont  pour  les  memes  doses 
d'acide  beaucoup  plus  fortement  hemolyses,  que  ceux  laves  et  emulsionnes  dans  NaCI, 

b)  le  rapport  entre  la  quantite  de  globules  h6molyses  dans  l'un  et  l'autre  cas  n'est 
pas  un  rapport  constant. 

Au  sujet  de  l'influence  du  serum  sur  l'h^molyse  voici  les  r6sultats: 

1.  Le  serum  ajoute  avant  l'acide  ou  en  meme  temps  que  l'acide  diminue  ou  arrete 
l'hdmolyse  suivant  la  quantite  de  serum  ajoutee. 

2.  L'hemolyse  est  beaucoup  plus  diminu6e  pour  les  globules  lav6s  avec  la  Solution 
isotonique  de  Saccharose  que  pour  ceux  Iav6s  avec  la  Solution  isotonique  de  NaCl. 

3.  Si  l'on  m61ange  a  part  le  serum  et  l'acide  acetique  et  qu'on  verse  le  melange  dans 
l'emulsion  de  globules,  la  diminution  de  l'hemolyse  est  beaucoup  plus  forte  que  si  Ton  met 
d'abord  le  serum  dans  l'-emulsion  de  globules  et  que  quelques  minutes  apres  on  ajoute  l'acide. 

J.  Jelly  (Paris). 

795)  H.  Vincent  et  Dopter,  Pouvoir  antihemolysant  „in  vitro*  du  chlorure  de 
calcium  et  'des  chlorures  de  quelques  m6taux  appartenant  a  la  meme 
famille.     Societe  de  Biologie.     16  Decembre  1905.    T.  LIX.    No.  37.    p.  635. 

Vincent  a  montre  que  le  chlorure  de  calcium  est  susceptable  d'inhiber  Themolyse 
chez  certains  paludeens  predisposes  a  l'hemoglobinh6mie  et  a  l'hcmoglobinurie. 

Les  auteurs  Studien t  l'action  antihemolysante  du  chlorure  de  calcium  in  vitro.  Dans 
ces  conditions,  le  chlorure  de  calcium  a  des  proprietes  antihemolysantes  vis  ä  vis  de  l'hemo- 
lyse produite  par  les  antiserums,  —  par  le  quinine  et  l'antipyrine. 

L'hemolyse  mecanique  d6termin6e  par  la  congelation  du  sang  suivie  de  chauffage  a 
37®  n'est  pas  pr^venue  par  le  chlorure  de  calcium.  Les  globules  sanguins  ne  paraissent  pas 
davantage  proteg^s  par  ce  sei  contre  l'action  des  bacteriolysines  (staphylolysine,  t6tanolysinc, 
typholysine,  colilysine). 

Le  chlorure  de  calcium  n'a  pas  non  plus  de  proprietes  antihemolysantes  contre 
l'hemolyse  produite  par  les  Solutions  alcalines  tres  faibles  de  AgH^  Na  OH,  KOH.  11  en  a 
tres  peu  contre  les  Solutions  faibles  d'alcool  et  d'acetone,  l'ether,  la  glycerine.  II  possede 
un  action  protectrice  manifeste  contre  le  pyrogallol,  les  Silicates,  le  sulfure  de  carbone. 

Enün,  les  auteurs  ont  recherche  si  quelques  uns  des  ra6taux  appartenant  a  la  meme 
famille  chimique  que  le  calcium  ont  une  influence  antihemolysante  a  l'egard  du  serum 
h6molysant.  II  en  est  eflfectivement  ainsi:  l'action  de  BaCl2,  MgCl2,  S2CI2  se  montre  a  peu 
pres  aussi  efficace  que  celle  de  CaCl2  pour  prevenir  l'hemolyse  globulaire  contre  le  melange 
de  sensibilisatrice  et  d'alexine.  A  ce  dernier  point  de  point  de  vue,  les  recherches  des 
auteurs  confirment  celles  de  Nolf  sur  le  pouvoir  des  sels  des  metaux  alcaliuo-terreux  qui 
s'opposent  ä  l'action  des  alexines.  J.  Jelly  (Paris). 

796)  H.  Vincent,  C.  Dopter  et  Billet,  Influence  du  chlorure  de  calcium  sur  les 
hemolysines  bact6riennes.    Societe  de  Biologie.    3  mars  1906.    T.  IX.    No.  9.    p.  460. 

Dans  des  recherches  anterieures,  les  auteurs  ont  constate  que  le  chlorure  de  calcium 
neutralise  l'effet  hemolysant  du  melange  de  sensibilisatrice  specifique  et  d'alexine  sur  des 
globules  sanguins,  et  qu'il  agit  de  la  meme  maniere  ä  l'egard  de  certaines  substances 
medicamenteuses  ou  chimiques:  quinine,  antipyrine,  pyrogallol,  Silicates,  sulfure  de  carbone  etc. 
Ils  ont   vu   de   plus   que    le   pouvoir   h6molysaut   des  venins  de  cobra  et  de  Bemgare  est 
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^galement  neutralis4  par  le  chlorure  de  sodium.  EDfin,  ils  ont  6tudi6  l^action  du  cblorure 
de  calcium  sur  les  hemolysines  bact^riennes.  Des  globules  sanguins  lavös  d'bomme  ou 
de  lapin  ont  6t^  mis  dans  des  tubes  en  pr6sence  de  diverses  himolysines  bacteriennes. 
D'autres  tubes  etaient  additioDD6s  de  chlorure  de  calcium.  Or,  contrairemeut  a  ce  qui  avait 
et6  constate  avec  les  autres  hemolysines,  le  chlorure  de  calcium  n^a  pas  empeche  Themolvse ; 
il  a  paru  meme,  nettement  1a  favoriser.  Ce  deroier  phenomene  a  pu  etre  mis  en  evidence 
en  utitisant  des  bact^riolysioes  affaiblies,  soit  par  la  dilution  dans  Teau  salee,  soit  par  Tex- 
position  a  Tair  ou  a  la  lumiere,  soit  par  le  vieillissement. 

Par  cette  action  favorisaute  du  chlorure  de  calcium,  les  auieurs  ont  pu  mettre  en 
evidence  Taction  hemolysante  des  ültrats  d'un  grand  nombre  de  microbes  pathogenes  et 
sapropbytes.  Ils  concluent  de  ces  faits  que  l'emploi  th^rapeutique  du  chlorure  de  calcium, 
recommandable  dans  les  h^moglobinhemies  m6dicamenteuses  ou  cbimiques  prec^demment 
etudiees,  aussi  bien  que  dans  les  intoxications  seriques  (Netter),  devra,  au  contraire,  etre 
ecart^  dans  les  hemoglobinhemies  d^origine  bacterienne.  J.  Jelly  (Paris). 

797)  A.  Ruffer  et  Czendiropoulo,  Sur  le  pouvoir  h6mosozique  du  chlorure  de 
calcium  et  son  mode  d'action.  Socict6  de  Biologie.  13  Janvier  1906.  T.  LX. 
No.  2.     p.  79. 

Vincent  et  Dopter  ont  montr6  r6cemraent  le  pouvoir  antih6raolysant  du  chlorure 
de  calcium  et  des  chlorures  de  quelques  autres  metaux  de  la  meme  famille.  Cette  question 
faisait  aussi  l'objet  des  recherches  des  auteurs  qui  viennent  confirmer  et  compllter  les 
resultats  anterieurs: 

L'action  antagoniste  envers  les  s6rums  hemolytiques  ne  parait  pas  etre  une  propri6t6 
specifique  des  metaux  alcalino-terreux;  les  sels  alcalins  aussi  possedent  les  memes  proprio tes. 
Ainsi,  les  chlorures  de  sodium  et  de  potassium,  a  partir  d^un  certain  degre  de  concentration, 
sont  nettement  hemosoziques. 

Le  Premier  parait  mcm^  etre  plus  antih^molytique  que  le  chlorure  de  calcium.  En 
efifet,  tandis  que  celui-ci,  dilu6  a  3%,  n'empeche  que  tres  incompletement  Taction  d'un 
serum  hemolytique,  Th^roolyse  est  minime  en  se  servant  d'une  Solution  de  chlorure  de  sodium 
a  2  p.  100, 

Les  auteurs  se  sont  demandes  si  le  chlorure  de  sodium  agissait  en  se  fixant  sur  les 
globules  sanguins  ou  bien  en  detruisant  la  sensibilisatrice  ou  Palexine.  Les  exp^riences 
moutrent  que  le  chlorure  de  sodium  en  Solution  un  peu  concentrde  n'agit  pas  en  detruisant 
Talexine  ou  la  sensibilisatrice,  mais  plutot  en  s*opposant  plus  ou  moins  activement  a  la  com- 
binaison  de  ces  deux  substances. 

II  faut  remarquer  que  le  chlorure  de  calcium  et  autres  sels  qui  empechent  l'action 
des  serums  h6molytiques,  favorisent,  au  contraire,  d'une  fa<jon  tres  sensible,  le  pouvoir  hemo- 
lytique de  la  bile.  Le  chlorure  de  calcium,  a  partir  d'une  certaine  dilution,  fayorise  aussi 
l'action  agglutinante  du  s^rum  cholerique.  J.  Jelly  (Paris). 

798)  P.  Ccmovodeanu  et  Victor  Henri,  Activation  du  pouvoir  hemolytique  de 
certains  serums  par  les  sels  de  magnesium.  Societe  de  Biologie.  24  mars  1906. 
T.  LX.    No.  12.    p.  571. 

J.  JoUy  (Paris). 

799)  Walter  Frei,  Action  empechante  de  rh6moglobine  sur  l'hdmolyse  par  la 
saponine.    Soci6t6  de  Biologie.    31  mars  1906.    T.  LX.    No.  13.    p.  646. 

La  Solution  d'h6moglobine  est  obtenue  |avec  des  globules  lav6s  trois  fois  par  autolyse 
a  37  degr6s  dans  le  tbermostat  ou  traitcs  a  Teau  distiltee,  mais  dans  tous  les  cas  separ^e 
des  stromas  au  moycn  de  la  centrifugation.  Les  experiences  sont  faites  avec  les  globules 
de  sang  de  chien  lav^s  trois  fois  et  ^mulsionn^s  a  5  %,  et  une  Solution  de  saponine  a  1  p. 
1000.  Les  resultats  sont  les  suivants:  L'h6moglobine  empeche  l'action  hemolytique  de  la 
saponine  quand  on  rajoute  dans  la  Solution  en  meme  temps  que  les  globules  et  Themolysine'; 
de  meme,  si  on  ajoute  la  saponine  quelque  temps  aprös.  L'action  neutralisante  de  l'h6mo- 
globine  est  toutefois  maximum  si  on  la  m61ange  d'abord  avec  la  saponine  et  si  on  ajoute 
les  globules  un  peu  plus  tard.  J.  Jelly  (Paris). 

800)  H.  Lüdkc,  Weitere  Beiträge  zur  Hämolyse  IL  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Bd.  XL. 
Heft  4. 

Zur  Erzeugung  eines  kräftigen  Hämolysins  genügt  schon  die  einmalige  intravenöse 
Injelrtion  ganz  geringer  Blutmengen.  Die  bei  der  Immunisierung  gegen  Ochsenblut  zu  Tage 
tretende,  von  Ehrlich  u.  Morgenroth  entdeckte  Rezeptorengemeinschaft  zwischen  Ochsen- 
und  Hammelblut  fand  Verf.  öfters  deutlich  vorhanden.     Fortgesetzte  Aderlässe  bewirken  bei 
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immunisierteD  TiereD  eine  starke  Abnahme  der  hämolytischen  Kraft* ihres  Serums.  Auch 
durch  Nahrungsentziehung  kann  der  gleiche  Effekt  erzielt  werden.  Durch  sehr  tiefe  Tempe- 
raturen ( — 190°  C.)  wurden  Ambozeptoren  und  Komplement  nicht  zerstört. 

S.  Isaac  (Berlin). 

801)  H.  Doepner,    lieber    die    Widerstandsf«ähigkeit    der    Antigene    der    roten 
Blutkörpereben  gegen  hohe  Temperaturen.    Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.    Heft  4« 

Die  Antigene  der  roten  Blutkörperchen  werden  durch  einständiges  Erhitzen  auf  60® 
im  Wasserbade  bereits  geschädigt;  eine  noch  stärkere  Abnahme  ihrer  antigenen  Eigenschaften 
zeigten  die  nach  L off  1er  in  trockenem  Zustande  erhitzten  Blutkörperchen. 

S.  Isaac  (Berlin). 

802)  L.  V.  Liebermann,    Sind  die  hämolytischen  Immunkörper  oder  die  Komple- 
mente Katalysatoren    also  Fermente?    Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  7. 

Von  der  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  in  Rede  stehenden  Stoffe  Fermente  sind  oder 
nicht,  hängt  nicht  allein  das  Verständnis  ihrer  Wirkungen,  sondern  auch  die  Wahl  zum 
weiteren  rationellen  Ausbau  der  Immunitätslehre  ab.  Erwiesen  sich  gewisse  bakteriolytische 
Immunkörper  als  Fermente,  so  würde  es  kaum  rationell  sein,  ihre  Menge  behufs  künstlicher 
Immunisierung  über  ein  gewisses,  zum  genügend  raschen  Ablauf  der  Reaktion  eben  aus- 
reichendes Mass  zu  steigern.  Es  dürfte  vielmehr  angezeigt  erscheinen,  auf  irgend  eine  Weise 
nur  noch  für  Vermehrung  der  Komplemente  zu  sorgen,  da  ja  der  Immunkörper,  welcher  nur 
als  Vermittler  zwischen  Zelle  und  Komplement  wirken  und  aus  dieser  Reaktion  wieder  un- 
verändert hervorgehen  würde,  stets  in  unverminderter  Menge  vorhanden  sein  müsste.  Ist  der 
Immunkörper  aber  kein  Ferment,  so  kann  es  event.  notwendig  sein,  dessen  Menge  auf  das 
höchstmögliche  Mass  zu  steigern,  gleichzeitig  aber  auf  irgend  eine  Weise  für  eine  Vermehrung 
des  Komplementbestandes  zu  sorgen.  Die  mitgeteilten  Versuche  zeigen  nun  in  der  Tat,  dass  die 
beiden  hämolysebeteiligten  Komponenten,  Immunkörper  und  Komplemente  keine  Fermente  sind. 
Es  mögen  noch  so  viel  Aebnlichkeiten  zwischen  Toxinen,  Antitoxinen  und  Fermenten  gefunden 
werden.  Das  Wesentliche  für  den  Angriff  eines  Fermentes:  Verraittelung  einer  Reaktion 
zwischen  anderen  Stoffen,  ohne  wenigstens  scheinbar  an  ihr  selbst  teilzunehmen,  trifft  nicht 
zu.  Damit  entfallt  die  Berechtigung,  Toxine,  Antitoxine,  Agglutinine,  Hämolysine  etc.  Fer- 
mente zu  nennen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

803)  R.  Muir  and  A.  R.  Fergusson,    On    the    Haemolytic    Receptors   of   the    Red 
Corpuscles.    Journ.  of  Path.  and  Bact.    Vol.  XI.     1906.    p.  84. 

The  method  employed  in  the  research  depends  upon  the  faculty  possessed  by  ibe 
receptors  of  taking  up  coraplement  when  they  are  combined  with  immune-body;  the  presence 
of  receptors  can  thus  be  readily  tested  for.  The  authors  show  that  the  receptors  are  com- 
pnratively  stähle  molecules  and  are  not  destroyed  when  the  corpuscles  are  laked  by  watcr 
or  ether.  Some  of  the  receptors  are  destroyed  at  65 ^  C,  but  others  resist  exposure  to 
100®  C.  for  a  considerable  time.  When  corpuscles  are  laked  by  water  or  by  a  Single  dose 
of  haemolytic  serum,  it  can  be  sbown  by  centrifugalisation  that  most  of  the  receptors  remain 
attachcd  to  the  stromata  and  become  sedimented  with  them;  the*  separated  fluid,  however, 
also  ccrtains  some  receptors  though  no  stromata  may  be  visible  on  microscopic  exaroination. 
When  the  corpuscles  are  lysed  by  a  haemolytic  serum  and  the  fluid  is  passed  tlirough  a 
porcelain  filter  no  receptors  are  present  in  the  filtrate;  when  they  are  laked  with  water  a 
small  fraction  of  receptors  pass  the  filter.  The  difference  probably  depends  upon  the  greater 
disruptive  action  of  water  on  the  corpuscles,  which  leads  to  the  setting  free  of  some  re- 
ceptors.   Most  of  the  receptors  are  however  bound  up  with  the  stromata. 

Authors  report. 

804)  Wilfrcd  H.  Manwaring,    The  absorption  of  haemolytic  amboeeptor.    Zentral- 
blatt f.  Bakt.     Bd.  XL.    Heft  3.    (Cf.  Fol.  haem.    III.   p.  23.) 

Verf.  zeigt  in  mehreren  Versuchsreihen,  dass  die  von  Arrhenius  für  die  Absorption 
des  hämolytischen  Ambozeptors  aufgestellte  Formel: 

(Freier  Arabozeptor)^  ,^      ^     , 

>..  T — j 7-—-^  — r-Vo"  =  Konstante 

(Ciebundener  Ambozeptor)^ 

nicht  zurecht  besteht.  S.  Isaac  (Berlin). 

805)  Robert  Muir  and  Carl  H.  Browning,  On  the  Action  of  Complement  as  Agglu- 
tinin.    Journal  of  Hygiene.    Vol.  VI.     1906.    p.  20. 

The  authors  describe  a  marked  agglutination  produced  by  the  action  of  ox's  comple- 
ment on  ox's  corpuscles  treated  with  immune-body  (derived  from  the  rabbit).  The  aggloti- 
uating  substance  is,   like   haemolytic   and   bacteriolytic  complements,   rapidly   destroyed  at 
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S5^  C;  and  as  it  acts  ooly  in  association  vith  immune-body,  tbe  use  of  the  name  „cömple- 
ment"  is  justified.  A  study  of  the  temperatures  at  which  tbis  agglutination  and  lysis  occur 
shows  that  a  sligbt  difference  ezists  but  it  is  not  yet  determined  wbether  two  separate  sub- 
stances  are  concerned.     Complement  may  also  produce  agglutination  of  stromata. 

Authors  report. 

806)  Robert  Muir  and  Carl  H.  Browning,  On  tbe  Properties  of  Antiimmune-bodies 
and  complementoids.    Journ.  of  Hyg.    Vol.  VI.     1906.     p.  1. 

Tbe  first  part  of  tbe  paper  concerns  variations  in  tbe  baemolytic  dose  of  a  given  com- 
plement  (e.  g.  guinea-pigs),  when  tbe  red  corpuscles  are  suspended  in  different  sera  deprived 
of  complement  by  beating  at  55 '^  C.  üsing  tbe  ox's  corpuscles  as  tbe  test,  tbe  immune- 
body  beinp  obtained  from  tbe  rabbit,  tbe  writers  find  tbat  more  tban  five  doses  of  guinea- 
pig's  complement  are  necessary  ior  lysis  wben  tbe  medium  of  Suspension  is  guinea-pig^s 
heated  serum  (tbe  dose  necessary  for  lysis  in  salt  Solution  being  taken  as  tbe  unit).  Tbis 
bigh  dose  is'sbown  to  be  due,  not  to  interference  with  tbe  diffusion  of  baemoglobiu,  but  to 
interference  with  tbe  combination  of  complement.  Wben  tbe  serum  is  heated  tbe  complement 
is  coDverted  into  complementoid,  but  complement  can  also  be  removed  from  tbe  serum  by 
combination,  and,  wben  tbis  is  done,  it  is  found  tbat  in  such  a  serum  as  tbe  medium  of 
Suspension  tbe  dose  of  complement  falls  to  approximately  tbe  dose  in  ox's  serum  (tbe  natural 
medium  of  tbe  corpuscles).  Tbey  tberefore  conclude  tbat  complementoid  wben  present  in 
large  amount  interferes  with  tbe  combination  of  complement  and  thus  raises  the  doses  of 
the  latter. 

The  secoud  part  of  tbe  paper  concerns  tbe  action  of  antiimmune-bodies  and  it  is 
shown  tbat  tbese  combine  with  red  corpuscles  treated  with  immune-body  and  prevent  tbe 
uoioD  of  complement.  In  evcry  case  tested,  it  is  shown  by  quantitative  methods  tbat  tbe 
anti-immune-body  keeps  out  of  combination  a  certain  amount  of  complement  whetber  lysis 
is  pre?ented  or  not.  Tbe  anti-immune-body  is  obtained  by  iujecting  tbe  serum  of  a  normal 
aoimal  and  its  development  is  due  to  tbe  natural  immune  bodies  in  such  a  serum:  it  acts 
on  tbe  various  immune-bodies  wich  may  be  artificially  developed  in  the  species  of  animal 
whose  serum  has  been  used  for  injections.  The  combination  of  anti-immune-body  is  a  re- 
yersible  action  and  combined  anti-immutie-body  can  be  displaced  by  the  corresponding 
natural  immune-bodies.  Tbe  chief  results  are  confirmatory  of  those  of  Bord  et  but  tbe 
vriters  hold  in  Opposition  to  Bordet  that  tbey  do  not  constitute  any  objection  to 
Ehrliches  yiews.  Authors  report. 

807)  B.  H.  Buxton,    Bakteriolytic   power   of   immune   serum    and    tbe  theory  of 
complement  diversion.    Journ.  of  Med.  research.     1905.     XIII.     No.  5. 

Im  ersten  Teil  studiert  Verf.  den  Einfiuss  der  Iramunisation  von  Kaninchen  mit  Typhus, 
Paratyphus  und  Cholera  auf  die  Bakterizidität  ihres  Serums.  Dabei  beobachtete  er  das  zuerst 
vonLoffler  und  Abel  beschriebene  Phänomen  und  kommt  dadurch  zu  einer  experimentellen 
Kritik  der  Neisser-Wechsberg'scben  Komplementablenkungstheorie  einerseits,  derBordet- 
schen  Antialbumintbeorie  andererseits. 

Im  zweiten  Teil  sucht  Verf.  die  bei  der  Imraunisation  auftretenden  Phänomene  in 
Einklang  zu  bringen  mit  der  von  A.  Wolff  zuerst  ausgesprochenen  Vermutung,  dass  agglu- 
tinierte  Bazillen  gegen  die  Einwirkung  von  Lysinen  geschützt  sind,  doch  hält  auch  diese 
„Agglutinationstheorie^  den  Experimenten  gegenüber  nicht  stand.  Anscheinend  sind  über- 
haupt die  Antikörper  nicht  für  die  Phänomene  verantwortlich  zu  machen,  sondern,  wie  es 
bei  Präzipitation  und  Agglutination  der  Fall  ist,  werden  auch  bei  den  in  Hede  stehenden 
Phänomenen  chemisch-physikalische  Gesetze  der  Adsorption  mit  im  Spiele  sein. 

Pappenheim  (BerTin). 

808)  H.   Sachs,    lieber   die   Komplement    ablenkende    Funktion    des    normalen 
Serums.    Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.  .  Heft  3. 

Bekanntlich  entfaltet  Kaninebenserum,  das  mit  Blutkörperchen  digeriert  worden  ist, 
eine  an tibämoly tische  Wirkung,  die  nur  gegen  die  Hämolyse  der  zur  Digestion  benutzten 
Blutkörperchen  gerichtet  ist.  Nach  Sachs  sind  diese  hemmenden  Stoffe  im  Serum  prä- 
formiert, und  ihre  Wirkung  wird  im  nativen  Serum  durch  die  in  demselben  enthaltenen 
normalen  Ambozeptoren,  welche  durch  Digestion  mit  Blutkörperchen  aufgefallt  werden,  ver- 
deckt Die  gegenteilige  Ansicht  Gay 's,  der  die  Ursache  des  Phänomens  in  einer  Bindung 
der  Komplemente  durch  Präzipitate  sucht,  wird  vom  Verf.  als  auf  einem  Fehler  der  Ver- 
sucbsanordnuDg  beruhend,  zurückgewiesen.  S.  Isaac  (Berlin). 

809)  Gay,   So-called  „complementoids**.     Zentralbl.  f.  Bakteriol.    Bd.  XL,    5.     1906. 
(s.  Folia  baematolog.  IL  p.  631,  HI.  p.  21.) 

Entgegnung  auf  die  betrefifende  Abhandlung  von  Sachs,  dessen  Experimente  als  nicht 
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beweiskräftig     angezweifelt     werden,     zumal     nicht     genau    nach   Yerf/s   Vorschriften    ge- 
arbeitet wurde. 

Verf.  behauptet  wiederum  auf  Grund  neuerer  Versuche,  dass  auf  51  ®  erhitztes  Hunde- 
serum seine  hämolytische  Kraft  noch  nicht  verloren  hat,  dass  aber  auf  56  °  erhitztes  Serum  für 
Blutkörperchen  völlig  inaktiv  ist  und  das  Phänomen  der  Komplementoidverstopfung  bei 
Schweineerythrozyten  nicht  zeigt.  Pappen  heim  (BerlinX 

810)  C.  H.  Browning  und  H.  Sachs,  Ueber  Antiambozeptoren.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1906.     No,  20/21. 

Die  Existenz  von  Antikörpern  der  hämolytischen  Ambozeptoren  im  Äntiserum  ist  nicht 
zu  bezweifeln.  Es  gelingt  auch  bei  gleichzeitiger  Gegenwart  von  Eiweissantikörpern  sie  in 
ihrer  Wirkung  zu  differenzieren,  als  hemmende  Stoffe  sui  generis  zu  erkennen.  Daher  können 
die  Eiweissantikörper  durch  Präzipitatbildung  die  Wirkung  'der  Antiambozeptoren  unter  Um- 
ständen mehr  oder  weniger  begünstigen,  ohne  aber  bei  der  gewählten  Versuchsan Ordnung 
an  und  für  sich  ihre  komplementbildende  Funktion  zu  entfalten. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

811)  J.  Bordet,  Bemerkungen  über  die  Antikomplemente.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1906.    No.  1. 

Kritische  Bemerkungen  über  die  Arbeit  Moreschi's  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1905, 
No.  37;  Fol.  haem.  IL  S.  631).  S.  Isaac  (Berlin). 

812)  R.  Pfeiffer  und  C.Moreschi,  Ueber  scheinbare  antikomplementäre  und  Anti- 
ambozeptorwirkungen  präzipitierender  Sera  im  Tierkörper.  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift.    1906.     No.  2. 

Präzipitierende  Sera  entfalten  beim  Zusnmmentrefifen  mit  dem  zugehörigen  Antigen 
auch  im  Tierkörper  durch  Fixation  des  Komplements  antibakteriolytische  Wirkung.  Das 
Optimum  der  letzteren  fällt  mit  dem  Optimum  der  Präzipitation  zusammen.  Das  Präzipitat 
rcisst  das  Komplement  an  sich  oder  zerstört  es.  Diese  antikomplementäre  Wirkung  des 
Präzipitats  kann  die  Existenz  von  Antiambozeptoren  vortäuschen.  Weitere  Untersuchungen 
müssen  lehren,  in  wie  weit  bei  den  bisherigen  Arbeiten  über  Antiambozeptoren  derartige, 
nicht  berücksichtigte  Fehlerquellen  eine  Rolle  spielten.  S.  Isaac  (Berlin). 

813)  C.  Moreschi,  Zur  Lehre  von  den  Antikomplementen.  2.  Mitteilung.  (Hyg.  Inst. 
Königsberg.)    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  4. 

Verf.  kommt  nach  weiteren  Versuchen  über  die  antikomplementäre  Wirkung  der  Prä- 
zipitate  zu  folgenden  Ergebnissen: 

1.  Präzipitin  und  Präzipitinogen  vereinigen  sich  in  variablen  Proportionen  und  bilden 
so  eine  Reihe  von  Präzipitinen,  die  eine  mehr  oder  weniger  hohe  antikomplementäre 
Wirkung  haben. 

2.  Alle  Umstände,  die  zu  einer  stärkeren  Präzipitatbildung  führen,  bedingen  eine 
stärkere  antikomplementäre  Wirkung. 

3.  Der  Immunkörper  erfährt  durch  das  Präzipitat  keine  Veränderung. 

4.  Auch  mit  hämolytischen  Seris  kann  man  das  Phänomen  von  Ne isser  und  Wechs- 
berg erzielen,  jedoch  erfolgt  hier  die  Komplementablenkung  nicht  durch  überschüssigen 
Immunkörper,  sondern  durch  das  spezifische  Präzipitat. 

5.  Die  antikomplementären  Sera  im  Sinne  Ehrliches,  Morgenroth^s  undBordet^s 
sind  präzipitierende  Sera.  S.  Isaac  (Berlin). 

814)  H.  Liefmann,  Ueber  die  Komplementablenkung  bei  Präzipitationsvor- 
gängen.     (Hyg.  Inst.  Halle.)    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  15. 

Die  Ursache  der  Komplementablenkung  bei  dem  Zusammenwirken  von  Präzipitin  und 
Präzipitinogen  ist  bisher  noch  nicht  aufgeklärt.  Während  Moreschi  u.  a.  den  unmittel- 
baren Zusammenhang  der  .in  Rede  stehenden  Erscheinung  mit  der  Präzipitation  betonen, 
nimmt  die  Ehrlich'sche  Schule  im  präzipitierenden  Serum  einen  Zwischenkörper  an,  der  das 
Komplement  bindet  und  hält  den  Präzipitationsvorgang  für  nebensächlich.  Verf.  bemühte 
sich.  Beweise  für  eine  der  beiden  Möglichkeiten  zu  bringen,  indem  er  versuchte,  eine  Prä- 
zipitation ohne  komplementbindende  Kraft  oder  eine  Komplementbindung  ohne  präzipitierende 
Substanzen  zu  erzielen. 

Er  gelangt  zu  folgenden  Ergebnissen: 

1.  Selbst  14  Tage  alte  Präzipitate  vermögen  noch  Komplement  zu  binden. 

2.  Nach  der  Bildung  des  Niederschlags  finden  sich  die  komplementablenkenden  Sub- 
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stanzen  nicht  in  de^  überstehenden  Flüssigkeit,   während   sich   mit   dem   gewaschenen  Prä- 
zipitat wohl  Komplementbindung  erzielen  lässt. 

3.  Der  Eältebindungsversuch  £hr lieh's  liefert  kein  Resultat,  insofern  auch  in  der 
Kälte  die  Komplementbindung  erfolgt,  was  nicht  der  Fall  sein  dürfte,  wenn  es  sich  um 
Ambozeptorwirkung  handelte. 

4.  Mit  Präzipitinogeo,  das  seiner  fallenden  Gruppen  beraubt  ist,  lässt  sich  ebenso  wie 
mit  Präzipitoiden  Komplementablenkung  erzielen. 

5.  üeberschuss  von  Präzipitinogen  behindert  ebenso  wie  überschüssiges  Präzipitin  das 
Auftreten  des  Phänomens. 

6.  Auch  nach  Absorption  des  präzipitierenden  Serums  mit  Blutkörpereben  der  Tierart, 
mit  deren  Eiweiss  immunisiert  war,  Hess  sich  mit  dem  so  vorbebandelten  Serum  die  Kom- 
plementablenkung  hervorrufen. 

Diese  Tatsachen  sprechen  vorläufig  gegen  die  Annahme  einer  Ambozeptorwirkang. 

S.  Isaac  (Berlin). 

815)  E.  Friedberger,  Zur  forensischen  Eiweissdifferenzierung  auf  Grund  der 
hämolytischen  Methode  mittelst  Komplementablenkung  nebst  Bemerkungen 
über  die  Bedeutung  des  Präzipitates  für  das  Phänomen.  Deutsche  med. 
Wochenschr.     1906.     15. 

Die  Versuchsanordnung  schloss  sich  den  in  der  ersten  Arbeit  von  Ne isser  und 
Sachs  angegebenen  an^).  Sie  benutzten  als  Indikator  für  die  Ablenkung  des  Komplements 
hämolytisches  Immunserum  mit  den  homologen  Erythrozyten,  während  sie  in  einer  zweiten 
Arbeit  die  Kombination  eines  Normalserums  mit  einer  Blutart,  für  welche  das  betreffende 
Serum  normale  Hämolysine  enthält,  benutzten.  Ein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  beiden  Ver- 
fahren dürfte  kaum  bestehen.  Verf.  benutzte  an  Stelle  einer  Mischung  von  Erythrozyten  mit 
Immunserum  eine  lOproz.  Aufschwemmung  von  mit  Immunserum  (Kaninchen  mit  Ziegenblut 
vorbehandelt)  beladenen  und  nach  der  Absorption  dreimal  gewaschenen  Ziegener>"throzyten. 
Nach  seinen  Versuchen  ist  die  Neisser-Sachs'sche  Methode  ^ine  willkommene  Ergänzung 
der  Ublenhuth-Wassermann'schen  Probe.  Mittelst  des  Komplementablenkungsverfahrens 
gelingt  es  bei  Verwendung  wirksamer  Sera,  auch  im  Schweiss  bis  zu  einer  Verdünnung  von 
1 :  10  000  die  typische  Eiweissreaktion  zu  erhalten.  Dadurch  können  Irrtümer  bei  der  Be- 
urteilung der  Probe  entstehen.  Es  empfiehlt  sich  daher  keineswegs,  Sera  bzw.  Quantitäten 
der  einzelnen  in  betracbt  kommenden  Komponenten  zu  wählen,  bei  denen  die  Empfindlich- 
keit der  Reaktion  über  die  für  den  Nachweis  einer  Eiweissmenge  von  1  :  10  000  erforderliche 
Grenze  hinausgeht. 

Für  das  Zustandekommen  der  Komplementablenkung  ist  nicht  die  Bildung  eines  sicht- 
baren Präzipitats,  sondern  nur  die  Gegenwart  der  beiden  für  die  Präzipitation  erforderlichen 
Komponenten  notwendig.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

S16)  P-  Flcischmann  und  L.  Michaelis,  Ueber  experimentell  in  vivo  erzeugten 
Kompleraentschwund.    Med.  Klinik.    1906.    No«  1. 

Wenn  man  präzipitinhaltigen  Tieren  das  präzipitable  Eiweiss  (2  ccm)  in  die  Venen 
injiziert,  so  tritt  neben  anderen  Erscheinungen  (Hypoleukozytose,  Krankheitserscheinungen)  ein 
völliger  Schwund  des  hämolytischen  Komplements  in  dem  Serum  der  Tiere  ein.  Die  bisher 
beobachteten  Fälle  verliefen  tödlich,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch  ohne  dieses  starke 
Schwankungen  im  Komplementgehalt  experimentell  erzeugbar  sind,  Eigenbericht. 

817)  C.  H.  Browning,  Agglutination  und  Komplementschwund.  Wien.  klin.  Wochen- 
schrift.    1906.    No.  15. 

Verf.  bespricht  zuerst  die  divergierenden  Anschauungen  über  die  Beziehungen  zwischen 
Agglutination  und  Hämblyse.  Er  hält  an  der  Verschiedenartigkeit  der  beiden  Prozesse  fest. 
Grosses  Interesse  erweckt  in  neuerer  Zeit  der  sogenannte  Koraplementschwund,  und  es  stehen 
sich  auch  hier  zwei  Anschauungen  gegenüber:  1.  die  mechanische,  dass  das  Komplement  bei 
dem  Präzipitations Vorgang  mitgerissen  wird  und  2.  die,  dass  das  Komplement  durch  eine 
Ambozeptorwirkung  entfernt  wird.  Zur  Trennung  benutzten  sie  die  Erfahrung,  dass  Meer- 
schweinchenblutkörperchen durch  Pferdeserum  kräftiger  bei  0  °  als  bei  37  ^  agglutiuiert 
werden.  Pferdeserum  verliert  durch  Behandlung  mit  Meerschweinchenblutkörperchcn  bei  37 <* 
seine  Komplemente,  behält  sie  aber  vollständig,  wenn  die  Behandlung  des  Serums  mit  Blut- 
körperchen bei  0  ^  erfolgt.  Es  geht  also  dem  Serum  bei  0  °  mit  Meerschweinchenblut- 
körperchen bei  0®  behandelt  die  Agglutinationsfähigkeit  verloren,  während  die  Komplemente 
erhalten  bleiben.  Der  Autor  folgert  daraus,  dass  der  Komplementschwund  nicht  an  die 
Deglutination  geknüpft  ist  und  ist  der  Ansicht,  dass  die  Abhängigkeit  des  Komplement- 
scbwundes    von   der  Temperatur  auf   eine  Ambozeptorwirkung  hinweist.    Den  Schluss  bilden 


1)  Siebe  Fol.  bäem.  III.  p.  224.    SchriftL 

IIL  Jahrgang.  22 
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theoretische  Ausführungen  über  die  Ehrlich^sche  Anschauung,  dass  der  Ambozeptor  ein 
Polyzeptor  ist,  bei  dem  neben  dem  dominanten  Komplement  noch  andere  Komplemente  aus 
dem  Serum  entfernt  werden,  wodurch  es  erklärt  wird,  dass  mit  Ambozeptoren  beladene  Blut- 
körperchen sämtliches  Komplement  aus  einer  Lösung  herausziehen. 

A.  Wolff-Eisner  (.Charlottenburg). 

818)  E.  Friedberger,  Der  Einfluss  der  Verankerung  des  lytis'chen  Ambozeptors 
auf  die  Zeile. 

819)  Gniber,  Zusatz  zu  vorstehender  Bemerkung  Friedberger's.  Arch.  f.  Hygiene. 
LV.    4. 

Prioritätsansprüche  Friedberger's.  Pappenheim  (Berlin). 

820)  Ch.  Dopter,  Sensibilisatrice  specifique  dysent6rique  dans  le  serum  des 
animaux  vaccines  et  des  malades.  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur.  No.  12.  De- 
cembre  1905. 

Cette  sensibilisatrice  n^existe  par  dans  les  cas  de  dysenterie  amibienne. 

Chez  les  animaux  et  les  malades  un  serum  impressionne  par  un  6chantillon  de  bacille 
dysenterique  est  capable  de  sensibiliser  les  bacilles  de  provenance  diverse  [Types  Schiga, 
Flexner  (Manille)],  pseudodysenterique  de  Kruse  etc. 

L'auteur  conclut  a  Tunite  specifique  des  bacilles  dysenteriques;  il  y  a  simplement  des 
races  comme  pour  le  vibrion  cholerique.  5abrazes  (Bordeaux). 

821)  Julius  Citron,  Die  Immunisierung  gegen  Schweineseuche  mit  Hilfe  von 
Bakterienextrakten.  Ein  Beitrag  zur  Aggressinfrage.  Zeitschr.  f.  Hygiene  u. 
Infektionskrankh.     Bd.  LH.     Heft  2.     1906. 

Es  gelingt  nicht  gegen  Krankheiten  der  septischen  Hämorrhagie  (Hühnercholera, 
Sehweineseuche)  mit  lebenden  Kulturen  zu  immunisieren.  Es  wurden  deshalb  Versuche  mit 
Bakterienextrakten  angestellt: 

Aus  Schweineseuchebakterien  löst  sich  dabei  eine  Substanz  im  Wasser,  die,  mit  den 
Bakterien  selbst  eingespritzt,  ebenso  wie  die  sogen.  Aggressine  Vinilenzsteigerung  bewirkt. 
Andererseits  gelang  es  mit  Hilfe  der  sterilen  Extrakte  von  «in  Schweineseuche  gestorbenen 
Kaninchen  Meerschweinchen  und  Kaninchen  ziemlich  hoch  gegen  diese  Infektion  zu  festigen, 
wobei  im  Serum  spezifische  Antikörper  nachgewiesen  werden  konnten. 

Pappenheim  (Berlin). 

822)  Citron,  Ueber  Immunisierung  mit  Exsudaten  und  Bakterienextrakten. 
Zentralbl.  f.  Bakt.     Bd.  XL,    Heft  1. 

Versuche  mit  Schweineseuche  und  Schweinepest,  die  gegen  die  Aggressin lehre  sprechen 
sollen.  Auch  mit  artifiziellen  Aggressinen  z.  B.  wässrigen  Bakterien  ex  trakten  kann  man 
ebenso  immunisieren  wie  mit  den  natürlichen  serösen  Exsudaten,  welche  die  angeblichen 
Aggressine  enthalten  sollen.  Antiaggressine  sind  dann  aber  weiter  nichts,  wie  die  üblichen 
antibakteriellen  bezw.  anti toxischen  Antikörper.  Pappenheim  (Berlin). 

823)  O.  Bali  und  E.  Weil,  Unterschiede  zwischen  aggressiven  Exsudaten  und 
Bakterienextrakten.    Zentralbl.  f.  Bakter.    Bd.  XL.    Heft  3. 

Die  Verff.  zeigen  durch  neue  Versuche,  dass  die  von  Wassermann  und  Citron  ver- 
tretene Ansicht,  nach  der  die  aggressiven  Eigenschaften  der  Körperflüssigkeiten  infizierter 
Tiere  auf  Loslösung  von  Bakterien teilchen  beruhen  soll,  nicht  zu  Recht  besteht.  Die  Wirk- 
samkeit der  Aggressine  beruht  nicht  auf  der  Bindung  bakterizider  Kräfte  und  der  dadurch 
verursachten  Bakteriolysebehinderung,  was  sich  besser  als  mit  Schweineseuche  durch  Versuche 
mit  Milzbrand-  und  Hühnercholerabazillen,  bei  denen  eine  bakterizide  Immunität  nicht  be* 
kannt  ist,  beweisen  lässt.  Durch  die  Aggressin  lehre  erhält  das  Wesen  der  Virulenz  neuen 
Inhalt.  S.  Isaac  (Berlin). 

824)  Hoke,  Weitere  Untersuchungen  über  aggressive  Eigenschaften  der  Korper« 
flüssigkeiten  bei  der  Diplokokkcninfektion.  Wiener  klin.  W^ochenschrift.  1906. 
No.  2. 

Pappenheim  (Berlin). 

825)  Bail  und  WeU,  Kurze  Mitteilung  betreffend  die  Aggressivität  der  Staphylo- 
kokken.    (Hyg.  Inst.  Prag.)    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  9. 

Zur  Klärung  der  bei  den  Aggressinen  obwaltenden  Verhältnisse  wurden  die  Versuche 
von  Hoke.  die  unter  Umständen  eine  infektionshemmende  Wirkung  der  Exsudate  festgestellt 
hatten,  nochmals  nachgeprüft. 

Mit  virulent  (durch  Tierpassage)  gemachten  Stämmen  erhielten  sie  zum  Teil  Resultate, 
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bei  denen  in  gewöhnlicher  Weise  die  Einverleibung  von  Aggressinexsudat  zum  Tode  der  Tiere 
unter  Vermehrung  der  injizierten  Keime  führte. 

In  anderen  Fällen  starben  die  Tiere,  aber  ohne  dass  Bakterien  nachweisbar  waren 
(steriler  Tod,  Pfeiffer)  während  die  Kontrolltiere  in  gewöhnlicher  Weise  zu  Grunde  gingen. 
Es  konnte  der  »Tod  daher  nur  auf  eine  tödliche  Vergiftung  mit  den  Auf  lösungsprodukten 
der  Bakterien  zurückgeführt  werden  und  erinnert  der  Befund  an  die  beim  Meerschweinchen 
mit  Gboleraaggressinexsudaten  erhaltenen  Resultate.  Schlussfolgerungen  sind  nur  schwer  aus 
diesen  Versuchen  zu  ziehen,  doch  glaubt  er,  dass  der  Befund  dagegen  spricht,  dass  das 
Aggressin  nicht  durch  Bindung  bakterizider  Stoffe  seine  Wirkung  entfaltet,  da  das  Exsudat 
ja  direkt  bakterioly tische  Wirkung  entfaltet  hat. 

Aus  den  Versuchen  ergibt  sich  die  hohe  Giftigkeit  der  gelösten  Staphylokokken  und 
die  von  A.  Wolff  immer  wieder  betonten  Endotoxine  müssen  für  das  Handeln  des  Experi- 
mentators nicht  nur  beim  Studium  der  Krankheitsentstehung,  sondern  noch  mehr  bei  Ver- 
suchen der  Krankheitsverhütung  durch  Immunisierung  bestimmend  werden. 

A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

826)  Oskar  Bali    und    Edmund  Weil,    Weitere    Versuche    über    Staphylokokken- 
aggressivität.     Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  14. 

Die  Untersuchungen  der  Autoren  ergaben,  dass  die  die  Wirkung  der  Bakterien  ver- 
stärkende Wirkung  (aggressive  Wirkung)  von  Exsudaten  von  Kaninchen,  die  durch  Staphylo- 
kokkeninjektion  getötet  worden  waren,  nicht  auf  Hemmung  baktenolytischer  Vorgänge  beruht, 
da  in  vitro  der  Zusatz  von  derartigen  Exsudaten  die  durch  normales  Kaninchenserum  hervor- 
zurufende Bakteriolyse  der  Staphylokokken  nicht  hemme. 

Auser  dieser  erst  bei  gleichzeitiger  Injektion  von  Exsudat  und  Staphylokokken  zu  Tage 
tretenden  schädigenden  Wirkung  der  Exsudate  (der  aggressiven  Wirkung  derselben)  konnten 
die  Autoren  auch  eine  rein  toxische  Wirkung  von  Exsudaten  beobachten,  die  von  Tieren, 
die  mit  hochvirulenten  Staphylokokkenstämmen  infiziert  worden  waren,  stammten.  Der- 
artige Exsudate  töteten  in  kleinen  Dosen  (0,5  ccm)  Kaninchen  oft  schon  in  5 — 6  Stunden, 
auch  wenn  sie  durch  Zentrifugieren  fast  vollkommen  keimfrei  gemacht  worden  waren. 

Bei  der  Obduktion  dieser  akut  verstorbenen  Tiere  fand  sich  Hyperämie  der  Leb^r  und 
Fiüssigkeitsansam.mlungen  in  den  Pleurahöhlen  und  hier  und  da  im  Bauchraum.  Diese  Ex- 
sudate waren  steril,  bei  schnellem  Eintritt  des  Todes  zellarm,  bei  raschem  zellreicher;  auch 
die  fibrinösen  Auflagerungen  sind  bei  verzögertem  Eintritt  des  Todes  stärker  als  bei  sehr 
raschem,  fehlen  aber  auch  da  nicht.  Halbstündiges  Erhitzen  der  toxischen  Exsudate  auf  60° 
vernichtet  ihre'  toxische  Wirksamkeit.  Ueber  Natur  und  Bildungsweise  des  Giftes  (echtes 
Toxin  oder  frei  gewordenes  Endotoxin)  können  die  Autoren  etwas  bestimmtes  nicht  aussagen. 
Dass  hämolytische  oder  leukozide  Eigenschaften  die  Ursache  der  toxischen  Wirksamkeit  nicht 
sein  können,  konnten  die  Verff.  experimentell  nachweisen.  Die  toxischen  Exsudate  zeigten 
keine  dieser  Eigenschaften.  Schur  (Wien). 

827)  Ed.  Weil,    Untersuchungen    über   die  Wirkung   aggressiver   Flüssigkeiten 
des  Streptococcus  pyogenes.    Deutsch,  med.  Wochenschr.     1906.    No.  10. 

Ueber  die  Aggressinimmunität  gegen  den  Streptokokkus  lässt  sich  nur  mit  Bestimmt- 
heit sagen,  dass  das  Immuntier  befähigt  ist,  die  intensive  Vermehrung  der  Streptokokken  zu 
unterdrücken.  Die  in  ihrer  Vermehrung  gehemmten  Bakterien  werden  dann  eine  Beute  der 
Leukezyten.  Wenn  man  annimmt,  dass  die  Ursache  für  das  Zustandekommen  einer  erfolg- 
reichen Infektion  in  den  Bakterien  selbst  liegt,  welche  durch  ihre  Angrififsstoffe  die  Schutz- 
kräfte des  Organismus  —  nicht  die  bakteriziden  —  unwirksam  machen,  so  wird  der  Orga- 
nismus, welcher  mit  diesen  AngriffsstofFen,  den  Aggressinen,  erfolgreich  immunisiert  ist,  im- 
stande sein,  die  Angriffsstoffe  der  Bakterien  zu  neutralisieren  und  die  Vermehrung  zu  ver- 
hüten. Diese  Immunität  richtet  sich  nicht  gegen  den  Bakterien  leib,  ist  nicht  bakteriolytisch. 
Für  das  Wesen  der  Aggressintheorie  ist  es  vollkommen  gleichgiltig,  ob  die  Aggressine  im 
Tierkörper  oder  ausserhalb  gebildet  werden,  ob  es  Sekretionsprodukte  der  Bakterien  oder 
Bestandteile  des  Bakterienleibes  sind.  Das  Wesentliche  ist,  dass  diese  Produkte  der  Bakterien, 
die- Aggressine,  die  Hauptrolle  für  das  Zustandekommen  einer  Infektion  spielen,  den  lebenden 
Nährboden  gewissermassen  für  eine  erfolgreiche  Infektion  vorbereiten  und  schwächen.  Die  Ver- 
suche zeigen,  dass  die  Immunisierung  mit  dem  Aggressin  des  Streptokokkus  leicht  durch- 
führbar ist.  Weitere  Untersuchungen  sollen  Aufschluss  geben  darüber,  ob  die  mit  dem 
Aggressin  des  einen  Stammes  immunisierten  Tiere  auch  gegen  andere  Stämme  geschützt  sind. 
Bisher  haben  Untersuchungen  ergeben,  dass  für  die  Aggressinimmunität  gegen  Hühnercholera 
die  Gesetze  der  Polyvalenz  und  Rezeptorengemeinschaft  keine  Geltung  haben,  ebenso  nicht 
bei  Aggressinimmunität  gegen  Pneumokokken*).  v.  Holten stern  (Berlin). 

I)  Cf.  oben  Salus  No.  718. 

22» 
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628)  Yonetara  Kikuchi,  Weitere  Erfahruogen  über  Aggressinimmunität  gögen 
den  Shiga-Kruse'schen  Djsenteriebazillus.  Archiv  für  Hygiene.  Bd.  LIV. 
Heft  4. 

Die  Versuche,  über  die  schon  früher  vorläufig  berichtet  wurde  (Wien.  klin.  Wochenschr. 

1905.     No.  17.     Fol.  haem.     IL     S,  475.)  ergaben  nach  ihrer  Weiterführung' folgendes: 

1.  Es  gelingt  Meerschweinchen  gegen  schwere  und  schwerste  intraperitoneale  Infektion 
mit  Dysenteriebazillen  durch  zweimalige  Injektion  sterilen  aggressiven  Meerschweincfaeo- 
exsudats  aktiv  zu  immunisieren. 

2.  Kaninchen  können  durch  ähnliche  entsprechend  kleinere  Injektionen  gegen  das 
Dysenterietoxin  immunisiert  werden. 

3.  Nach  langer  Vorbehandlung  mit  solchen  Exsudaten  liefern  Meerschweinchen,  Ka- 
ninchen, Schafe  ein  Serum,  welches  in  Mengen  von  0,5  ccm  Meerschweinchen  vor  intraperito- 
nealer Infektion,  Kaninchen  vor  Vergiftung  zu  schützen  vermag. 

4.  In  der  Bauchhöhle  aktiv  und  passiv  immunisierter  Meerschweinchen  findet  eine 
eigentümliche  starke  HaufenbiWung  der  injizierten  Dysenteriebazillen  statt,  obwohl  die 
agglutinierenden  Eigenschaften  des  Serums  in  vitro  nur  sehr  wenig  ausgeprägt  sind. 

5.  Das  durch  Aggressinbehandlung  gewonnene  Immunserum  zeigt  in  vitro  nicht  die 
bekannten  Eigenschaften  eines  bakteriolytischen  Serums,  im  aktiv  und  passiv  immunisierten 
Meerschweinchen  lassen  sich,  wenn  überhaupt,  nur  Spuren  einer  Bakteriolyse  auffinden. 

6.  Die  hier  studierte  Immunitätsform  muss  daher,  abgesehen  von  ihrer  antitoxischen 
Komponente  als  eine  neuartige,  antiaggressive  bezeichnet  werden.  S.  Isaac  (Berlin). 

829)  E.  Weil  und  Heijiro  Nakayama,  Die  Phagozytosebehinderung  des  Subtilis 
durch  das  Subtilis-Aggressin.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  3. 

Die  Verfif.  konnten  zeigen,  dass  das  Subtilis-Aggressin  die  Phagozytose  des  Heubazillus 
durch  Meerschweinchen leukozyten  im  Reagenzglas  (antiopsonisch)  verhindert.  Die  Hintan- 
haltung der  Phagozytose  kommt  wahrscheinlich  dadurch  zu  Stande,  dass  das  Äggressin  die 
Leukozyten  schädigt.  Heubazillenextrakte  oder  Meerschweinchenserum,  in  weichem  Heu- 
bazillen gewachsen  sind,  behindern  nicht  die  Phagozytose.  Die  Phagozytosebehinderung 
durch  das  Subtilisaggressin  stellt  ein  spezifisches  Phänomen  dar.  S.  Isaac  (Berlin). 

830)  M.  Gruber  und  K.  Futaki,  Seroaktivität  und  Phagozytose.  Münch.  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  6. 

Das  sofortige  Einsetzen  starker  Phagozytose  nach  Injektion  von  Typhusbakterien  in 
die  Blutbahn  eines  normalen  Tieres,  sowie  die  Tatsache,  dass  auch  in  vitro  lebende  Leuko- 
zyten wohl  in  einem  normalen  aktiven  Serum,  nicht  aber  in  einem  inaktivierten  Phagozytose 
entfalten,  ist  ein  Beweis  dafür,  dass  schon  die  thermolabilen  Stoffe  (Komplemente?)  des 
normalen  Serums*  grosse  Bedeutung  für  die  Bakterizidie  haben,  indem  sie  einen  die  Phago- 
zytose auslösenden  Einfiuss  entweder  auf  die  Leukozyten  (Stimuline)  oder  auf  die  Bakterien 
(Opsonine)  ausüben. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  „dass  die  Bedeutung  der  thermolabilen  Stoffe  des  Blutes 
viel  weniger  darin  liegt,  dass  sie  unmittelbar  gewisse  Bakterien  zu  töten  imstande  sind,  als 
darin,  dass  sie  die  Phagozyten  zum  Fressen  anregen,  indem  sie  die  Bakterien  zwingen, 
gewisse  Stoffe  an  die  Umgebung  abzugeben^  .  .  .,  „welche  die  Phagozyten  anlocken  und 
fresslustig  machen. '^ 

Besonders  zu  erwähnen  scheint  ferner  der  Passus,  dass  Gruber  der  Ansicht  ist,  dass 
die  Behinderung  der  Phagozytose  durch  das  sogenannte  Äggressin  BaiTs  nicht  so  sicher 
auf  Schädigung  der  Leukozyten  beruhen  dürfte  (Antistimulin)  als  auf  Bindung  des  Alexins  und 
des  Opsonins  (Antiopsonin),  welche  die  unerlässliche  Vorbedingung  ausgiebiger  Phagozytose 
sind.  S.  Isaac  (Berlin). 

831)  Pctterson,  Ueber  die  Bedeutung  der  Leukozyten  bei  der  intraperitonealen 
Infektion  des  Meerschweinchens  mit  Typhusbazillen,  Zentralbl.  f.  Bakteriol. 
XL.    4.     1906. 

Meerschweinchenleukozyten  besitzen  keine  auf  Typhusbazillen  wirkenden  Stoffe  und 
bilden  anscheinend  auch  keine  bakteriziden  Komplemente.  Daraus  folgt,  dass  die  Ver- 
nichtung dieser  Bazillen  im  Peritoneum  des  Meerschweinchens  durch  freie  Serumbakteriolysine 
erfolgt  und  ihre  Phagozytose  durch  Leukozyten  eine  sekundäre  ist.  Man  muss  sich  vorstellen, 
dass  das  Immunserum  Substanzen  enthält,  die  die  Aufnahme  der  Bakterien  durch  Leuko- 
zyten in  hohem  Masse  begünstigen  (Opsonine).  Dabei  wirken  die  Leukozyten  im  Sinne 
Metschnikoff's  in  toto  als  schädlichkeitsabfangende  freie  Rezeptoren;  es  wird  nicht 
chemisches  Giftmolekül  von  einer  chemischen  Gruppe,  sondern  Bakterienzellen  von  Körperzellen 
abgefangen.  Dadurch  werden  die  giftempfindlichen  sonstigen  Körperzellen  durch  den  Opfer- 
tod der  Leukozyten  gerettet,    indem  sie  so  vor  der  Wirkung  der  Giftstoffendotojjine   bewahrt 
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werden,  welche  durch  die  Bakteriolyse  (seitens  des  Immunserums)  freiwerden  würden.  Die 
Endotoxioimmunität  ist  somit  gewissermassen  eine  histiogene  und  beruht  auf  Phagozytose. 
Das  Immunserum  wirkt  bakteriolytiscb  und  opsonisch.  Danach  treten  sekundär  die  Pbago- 
zyten  in  Aktion.  Umgekehrt  wirkt  die  Anwesenheit  der  Leukozyten  im  Peritoneum  vice  versa 
auf  das  Immunserum,  indem  dadurch  erhöhte  (entzündliche?)  Sekretion  und  £xsudation  vom 
Komplement  und  Ambozeptor  aus  den  Gefässen  veranlasst  wird.      Pappen  heim  (Berlin). 

832)  W.  S.  Harrison,   The   Phagocytosis   of  Bacillus  Typhosus.    (Trans.  Path,  Soc. 
London.)    Lancet.    March  31  st  1906. 

The  use  of  a  heated  serum  gives  a  higher  phagocytic  index  in  the  case  of  typhoid 
bacilli  than  unheated  serum.  This  is  probably  due  to  the  effect  of  bacteriolysis  which 
reduces  the  number  of  bacteria  available  for  the  phagocytes  to  ingest. 

In  Order  to  get  rid  of  this  effect  which  might  mask  a  possible  thermolabile  Opsonin, 
serum  was  first  treated  with  staphylococcus  in  order  to  get  rid  of  its  complement  and  then 
the  phagocytic  activity  of  a  serum  so  treated  was  compared  with  that  of  a  serum  which  had 
been  heated  after  Saturation  with  cocci. 

Practically  identical  results  were  obtained  from  heated  and  unheated  staphylococcus- 
treated  serum.  There  is  therefore  no  thermolabile  Opsonin  for  typhoid  bacilli  in  either 
normal  or  immune  human  sera. 

Normal  human  serum  saturated  with  bacitlus  typhosus  lest  nearly  all  its  capacity  for 
encouraging  the  phagocytosis  of  typhoid  bacilli  while  Saturation  of  immune  human  serum 
had  very  little  effect  on  its  iufluence  on  phagocytosis.  The  chief  dement  concerned  in  the 
phagocytosis  of  typhoid  bacilli  in  normal  human  serum  acts  as  an  Opsonin  differing  from  the 
Opsonin  for  cocci  and  tubercle  bacilli  in  being  thermostabile.  In  immune  human  serum  the 
Chief  substance  is  also  thermostabile  but  does  not  act  as  an  Opsonin.  It  more  probably 
acted  on  the  phagocytes  as  a  „stimulin''.  Goodall  (Edinburgh). 

833)  Löhleln,  La  Phagocytose.    Annales  de  Tlnstitut  Pasteur.    Octobre  1905. 

Auch  gewaschene  und  völlig  von  sensibilisatorischen  Substanzen  und  sonstigen  Phago- 
cytose begünstige n^den  Stimulinen  befreite  Meerschweinchenleukozyten  vermögen  im  Reagenz- 
glas Milzbrand,  Choleravibrionen  und  einige  Streptokokken  einzuschliessen  und  zu  vernichten. 

Bei  Bakterien,  bei  denen  in  vitro  die  Phagozytose  ausbleibt  (Bact.  coli,  gewisse 
Streptokokken),  bleibt  sie  auch  in  vivo  bei  peritonealer  Injektion  aus. 

Pappenheim  (Berlin). 

834)  A.  E.  Wright  and  S.  J.  Reld,  On  spontaneous  Phagocytosis,  and  on  the 
Phagocytosis  which  is  obtained  with  the  heated  serum  of  patients  who  have 
responded  to  Tubercular  Infection  or,  as  the  case  may  be,  to  the  Inoculation 
of  a  tubercle  Vaccine.     Proc.  Royal  Society.    Bd.  LXXVIL    January  30th  1906. 

The  Opsonin  which  is  found  in  the  heated  immune  serum  of  a  patient  who  has 
responded  to  tubercular  infection,  or  as  the  case  may  be  to  the  inoculation  of  a  tubercle 
Vaccine,  does  not  differ  with  respect  to  its  resistence  to  heat  and  sunlight  from  the  Opsonin 
which  is  found  in  the  unheated  normal  serum.     • 

Incidentally  the  paper  answers  much  recent  criticism  regarding  Wright 's  results  and 
terminology.  Goodall  (Edinburgh). 

835)  A.  E.  Wright  and  S.  J.  Reld,  On  the  Possibility  of  determining  the  Presence 
or  Absence  of  Tubercular  Infection  by  the  Examination  of  a  patients  blood 
and  tissue  fluid s.    PrQC.  Royal  Society.    Bd.  LXXVIL    January  1906. 

In  cases  of  strictly  localised  tuberculosis  the  opsonic  index  is  uniformly  low.  In 
cases  with  Constitution al  disturbance  the  opsonic  power  of  the  blood  is  continually  varying. 
The  ränge  of  its  fluctuation  is  from  considerably  under  the  normal  to  twice  or  more  the 
normal  height.  The-  condition  of  low  index  with  localised  lesion  is  almost  certainly  one 
which  bas  preceded  the  infection.  The  fact  that  it  remains  low  after  infection  has  occurred 
and  can  be  raised  by  vaccines  indicates  that  the  machinery  of  immunization  is  not  spon- 
taneously  calied  into  play  under  the  conditions  which  prevail  in  local  lesions.  The  constant 
fluctuations  in  cases  of  active  tubercle  indicates  evidence  of  periodic  conveyance  of  tubercular 
Clements  into  the  blood  and  of  a  response  on  the  part  of  the  machinery  for  immunization 
showing  positive  and  negative  phases. 

In  the  diagnosis  of  tubercular  infection,  where  a  series  of  measurements  of  the  opsonic 
power  of  the  blood  reneals  a  persistent ly  low  opsonic  power  with  respect  to  the  tubercle 
baeillus,  it  may  be  inferred,  in  the  case  where  there  is  evidence  of  a  localised  bacterial  in- 
fection which  suggests  tuberculosis,  that  the  infection  in  question  is  tubercular  in  character. 

Where  repeated  examination  reveals  a  persistently  normal  opsonic  power  with 
respect  to  the  tubercle  baeillus,  the  diagnosis  of  tubercle  may  with  probtfbillty  be  excluded. 
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Where  tbere  is  revealed  a  constantly  fluctuatiDg  opsoaic  index  the  presenee  of 
active  tubcrculosis  may  be  ioferred.  The  developmeiit  of  a  negative  phase  after  a  dose  of 
tuberculin  smaller  than  Ihat  wbicb  mould  produee  tbis  result  in  a  bealthy  persoD  roay  prove 
io  be  an  index  of  tubercular  infection.  A  furtber  indication  may  be  obtained  by  noting  the 
presenee  of  a  lowered  pbagocyte  index  in  the  celLs  derived  from  local  exudations. 

Goodall  (Edinburgh). 

836)  W.  R.  Huggard  and  E.  C.  Morland,    The  action  of  Yeast  in  Tuberculosis  and 
its  influenae  on  the  opsonic  index.    Lancet.    June  3rd  1905. 

Tbirty-six  patients  have  been  treated  with  yeast.  The  results  generally  have  been 
favourable.     Yeast  causes  a  marked  rize  in  the  opsonic  index  after  a  preliminary  fall. 

In  the  first  half  hour  after  a  dose  of  yeast  the  number  of  ieucocytes  in  the  blood  is 
doubled.  In  the  next  half  hour  a  fall  nearly  equal  to  half  the  rise  occurs.  In  3  Vi  hours 
the  number  is  rather  below  the  original,  The  number  of  Ieucocytes  in  a  series  of  patients 
who  were  taking  yeast  regularly  was  lower  than  that  of  a  number  of  similar  tubercular 
patients  not  taking  yeast.  The  yeast  used  was  usually  Common  German  yeast  (Presshefe): 
the  dose,  about  4  grammes  thrice  daily.  The  authors  consider  the  composition  of  yeast  and 
question  whether  nuclein  is  the  active  therapeutic  constituent.  Goodall  (Edinburgh). 

837)  W.  Barratt,  Ueber    Phagozytose    der   roten    Blutkörperchen.    Verhandl.  der 
deutsch.  Pathol.  Gesellsch.     1905.     Bericht.     S.  325.     (Cf.  Fol.  haem.     IIL    S.  35.) 

Sawtchenko  hatte  1902  gefunden:  Immunisiert  man  Tiere  gegen  artfremde  Erythro- 
zyten durch  fortgesetzte  Blutkörpercheneinspritzung,  so  bildet  sich  ein  spezifisches  erytbro- 
lytisches  Immunseruro.  Inaktiviert  man  dasselbe  durch  Hitze  und  zerstört  so  das  erythro- 
lytische  Komplement  derart,  dass  bloss  noch  der  erytbroly tische  Ambozeptor  restiert  und 
bringt  dann  dies  inaktive  Ambozept9renserum  in  vitro  zusammen  einerseits  mit  den  spezi- 
fischen artfremden  zur  Immunisierung  verwandten  Erythrozyten  und  andererseits  mit  den 
körpercigencu  Leukozyten  des  Versuchstieres,  so  tritt  Phagozytose  ein.  Sawtschenko  nahm 
hierbei  eine  sensibilisierende  Einwirkung  des  Ämbozeptors  auf  die  Erythrozyten  an,  wodurch 
dicHclhen  ebenso  wie  sonst  zur  Bindung  und  zum  Angriff  für  das  aus  den  Leukozyten 
stammende  leukotoxische  erytbroly  tische  Komplement  (Alexin,  Mikrozytase)  so  jetzt  für  die 
Phagozytose  selbst  präpariert  werden  sollten. 

Bei  seinen  Nachuntersuchungen  fand  B.  im  Gruber Vben  Laboratorium,  dass  die 
gleiche  Phagozytose  auch  im  inaktivierten  gegen  Hühnererythroblasten  erhaltenen  Tauben- 
serum stattfindet,  obwohl  dies  Serum  keine  erytbroly  tischen  Eigenschaften  aufweist.  Er 
schliesst  daraus,  dass  die  Phagozytosebeförderung  nicht  durch  Anwesenheit  von  erythrolytischen 
Ambozeptorcn  ausgelöst  wird,  sondern  unabhängig  von  denselben  ist.  (Wie  dem  Ref.  scheint, 
mit  Unrecht,  da  das  betreffende  inaktive  Immunserum  vermutlich  bloss  kein  aktives  Kom- 
plement, wohl  aber  Ambozeptoren  enthält.  Ebenso  ungeeignet  zur  Stützung  seiner  Ansicht 
scheint  der  Hinweis,  dass  stark  erytbroly  tische  normale,  d.  h.  nicht  durch  Immunisation 
erzeugte,  also  ambozep torfreie  Sgra  nach  ihrer  Inaktvierung  durch  Erhitzung  Phagozytose 
vermissen  lassen.) 

Weiter  fand  B.,  dass  die  bei  betreffender  Versuchsanordnung  auftretende  Phagozytose 
auch  unabhängig  von  der  Anwesenheit  von  Agglutinin  ist,  denn  sie  findet  auch  statt,  wenn 
man  Kaninchen  mit  Kälberer)* throzyten  oder  Meerscheinchen  mit  Ziegenerythrozyten  be- 
handelt. 

Ks  folgt  somit  daraus,  dass  die  Phagozytose  durch  einen  anderen  besonderen  Teil 
des  Blutserums  (erythrotropisches  Serum  von  Neufeld;  ben^orgerufen  wird. 

Dieser  spezifische,  die  Erythrozyten  für  die  Phagozytose  präparierende,  die  Phago- 
zyten positiv  eythrotrop  beeinflussende  Bestandteil,  der  sich  nicht  im  normalen  erythro- 
lytischen Serum,  sondern  nur  im  Immunserum  findet,  ist  ein  Opsonin.  Verf.  konnte 
über  dieses  Opsonin  folgende  Feststellungen  machen:  1.  Das  Opsonin  wird  ebenso  wie 
ein  Ambozeptor  von  den  roten  Blutkörperchen  gebunden.  Wird  zu  wenig  Opsoninserum 
verwendet  bzw.  mehr  Erythrozyten  als  Opsonin  da  ist,  so  ist  die  Phagozytose  nur  schwach 
oder  bleibt  ganz  aus.  2.  Das  immunisatorische  Opsonin  wird  nur  von  den  spezifischen 
artfrenulen  Krythrozyteo,  nicht  von  den  entsprechenden  artfremden  Leukozyten  gebunden. 
Bringt  man  opson inhaltiges  Blut  des  Serumtieres  mit  den  artfremden  Leukozyten  derjenigen 
Tierart  zusammen,  mit  deren  Erythrozyten  das  Opsonin  erzeugt  wurde,  so  findet  keine 
Phagozytose  der  artfremden  Leukozyten  seitens  der  Leukozyten  des  Versuchstieres  statt. 
Das  Opsonin  ist  also  nur  spezifisch  für  Erythrozyten,  nicht  für  Leukozyten.  3.  Dass  das 
Opsonin  nicht  von  den  artfremden  Leukozyten  gebunden  wird,  ergibt  sich  daraus,  dass  wenn 
man  das  Opsoninserum  zusammen  mit  den  körpereigenen  Phagozyten  von  den  körperfremden 
Leukozyten  trennt  (auf  welche  Weise?  Ref.)  und  nunmehr  zu  körperfremden  Erythrozyten 
gibt,    dass    dann    sofort    Phagozytose    derselben  ausgelöst  wird.     Dass  das  Opsonin  von  den 
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artfremden  spezifischen  Erythrozyten*  auch  wirklich  fest  gebunden  und  dem  Immunserum 
entzogen  wird,  geht  aus  folgender  Yersuchsanordnung  hervor:  Sensibilisiert  mau  die  art- 
fremden Er>'throzyten  durch  Vermischung  mit  Phagozyten -freiem  Opsoninserum,  zentrifugiert 
sie  und  wäscht  sie  sorgfältig  und  bringt  sie  dann  in  0,85  ^/o  Kochsalzlösung  mit  von  Opsonin- 
serum sorgfältig  befreiten  köipereigenen  Leukozyten  zusammen,  so  tritt  prompt  Phagozytose 
ein.  4.  Das  Opsonin  wird  durch  Erhitzung  auf  100®  schnell  zerstört,  dagegen  durch  halbstündige 
Erwärmung  auf  69  o  wenig  alteriert.  5.  Auch  im  normalen  Serum  sind  Erythrozytenopsonine 
in  verhältnismässig  geringen  Mengen  vorhanden,,  z.  B.  im  inaktivierten  ^erum  des  Schafes, 
der  Ziege,  des  Huhnes  und  der  Taube  und  zwar  für  die  Erythrozyten  des  Kalbes,  des  Schafes, 
des  Kaninchens  und  des  Meerschweinchens.  Pappenheim  (Berlin). 

838)  Gier,    Ueber   einige    Eigenschaften    des    Antimilzbrandserums    Sclavo^s. 
Zeotralbl.  f.  Bakteriol.    XL.    2.     1906. 

Verf.  untersuchte,  ob  im  Sei avo-- Serum  spezifische  Ambozeptoren  vorhanden  sind  und 
ferner  ob  ein  Zusammenhang  besteht  zwischen  der  Wirksamkeit  des  Serums  und  der  Phago- 
zytose. Er  fand,  dass  der  Milzbrandbazillus  durch  Einwirkung  des  Serums  die  Eigenschaft 
erwirbt.  Alexin  zu  fixieren,  d.  h.  dass  in  dem  Serum  ein  sensibilisierender  Präparator  (Ambo- 
zeptor)  für  bakteriolytisches  Komplement  vorhanden  ist.  Er  fand  ferner,  dass  nach  Ein- 
wirkung des  Serums  die  Bazillen  stark  positiv-chemotaktisch  auf  Phagozyten  wirken,  die  jetzt 
stark  aktiv  gegen  dieselben  in  Aktion  treten,  was  sie  normalen  unbehandelten  Bazillen  gegen- 
über nicht  tun.  Das  Serum  enthält  also  auch  Präparatoren  für  bessere  Aufnahme  durch 
die  Phagozyten,  sogenannte  Opsonine.  Pappenheim  (Berlin). 

839)  F.  Tusini,  Le  pouvoir  d'absorption  des  leucocytes.    (Aufsaugungsvermögen  der 
Leukozyten.)     Arch.  di  Farmacologia  sperimentale.    Jg.  1905.    H.  4. 

Entzieht  man  mit  Tetanustoxin  injizierten  Hühnern  Blut  und  spritzt  man  mit  dessen 
roten  bezw.  weissen  Blutkörperchen  bezw.  Serum  Mäuse,  so  weisen  nun  die  Mäuse  letzterer 
Reihen  paralytische  Erscheinungen  auf;  Leber,  Milz,  Nervensystem  sind  dagegen  ungiftig. 
Verf.  meint  dies  auf  eine  Fixation  des  Giftes  durch  die  Leukozyten  beziehen  zu  dürfen. 

A.  As  coli  (Mailand). 

840)  U.  Lambotte    et  T.  SÜennon,    Alexines    et    Leucocytes.      Zentralbl.    f.    Bakter. 
Bd.  XL.    Heft  2,  3,  4. 

Die  Verff.  fassen  ihre  Resultate  in  folgende  Sätze  zusammen: 

1.  Die  Leukozyten  sind  ziemlich  resistente  Gebilde,    welche   durch    physikalische  Ein-' 
flüsse  nur  schwer  geschädigt  werden.    Sie  vertragen  wiederholtes  Zentrifugieren  sowie  öfteren 
Wechsel  der  sie  umgebenden  Medien. 

2.  Die  Leukozyten  sind  nicht  imstande,  das  Pfeif  fernsehe  Agglutinationsphänomen 
hervorzurufen,  auch  nicht,  wenn  man  ihnen  sensibilisierende  Substanz  zufügt. 

3.  Die  Leukozyten  können  jedoch  lebende  Mikroben  in  sich  aufnehmen,  ohne  sie  vorher 
opsonisch  zu  schädigen.  Mit  Hilfe  verdauender  Säfte,  welche  sie  produzieren,  vermögen  sie 
an  den  aufgenommenen  Bakterien  tiefgreifende  Veränderungen  vorzunehmen. 

4.  Ein  von  den  geformten  Elementen  befreites  Leukozytenexsudat  zeigt  sich  ebenso 
hämolytisch  und  bakterizid  wie  Blutserum  oder  Plasma. 

5.  Die  mittelst  der  Buchner'schen  Methode  hergestellten  Leukozytenextrakte  erweisen 
sich  als  komplementfrei.  S.  Isaac  (Berlin). 

841)  R.  Kraus  et  J.  Schiffmann,   Sur   Torigine    des  anticorps.    Annales  de  Tlnstitut 
Pasteur.    No.  3.     1906.    p.  225.    (Fol.  haem.     III,    pag.  21.) 

Ces  recherches  sont  la  suite  des  experiences  entreprises  en  coUaboration  avec  Levaditi 
dans  le  laboratoire  de  M.  Metschnikoff. 

On  injectait  des  quantites  variables  de  serum  de  cheval  sous  la  peau,  dans  les  veines, 
ou  dans  la  cavite  peritoneale  de  lapins;  les  animaux  ötaient  saignes  quelque  temps  apres 
l'injection  et  les  organes  servaient  a  preparer  des  extraits  dont  on  appreciait  la  teneur  en 
precipitines.  On  operait  de  meme  avec  des  cultures  typhiques  tuees  ä  60°;  on  appreciait 
le  pouvoir  agglutinant  du  serum  et  des  extraits  d'organes  preleves  sur  ces  lapins.  Con- 
trairement  a  ce  qui  se  passe  avec  les  anticorps  bactericides,  lesquels  naissent  dans  la  rate, 
la  moelle  osseuse  et  les  ganglions  lymphatiques  la  genese  des  precipitines  et  des  aggUitinines 
s'opere  dans  le  Systeme  vasculaire.  On  n'a  pu  preciser  suffisamment  si  ces  precipitines  et 
ces  agglutinines  apparaissent  dans  certains  organes  sous  une  forme  primitive,  analogue  aux 
proferments.  Ni  les  globules  blancs  ni  les  hematies  du  sang  circulant  ne  fabriquent  des 
agglutinines  et  cependant  ces  agglutinines  sont  produites  dans  le  Systeme  vasculaire;  les 
auteurs  sont  amenös  ä  conclure  que  tres  probablement  ce  sont  les  endotbeliums  vasculaires 
qui  pr6sident  a  la  formation  des  substances  agglutinantes.  Sabrazes  (Bordeaux). 
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842)  J.  Bartel,    Die    Bedeutung    der  Lymphdrü^n   als   Schutzorgau  gegen  die 
Tuberkuloseinfektion.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.    S.  1049. 

Verf.  hatte  in  einer  früheren  Arbeit  (s.  Fol.  haem.  II.  S.  701)  gezeigt,  dass  der 
Tuberkel bazillus  resp.  seine  Endotoxine  eine  lymphozytische  kleinzellige  Hyperplasie  als 
Schutzreaktion  au^öst  und  dass  weiter  Lymphozytensubstanz  imstande  ist,  den  Gang  der 
Tuberkuloseinfektion  zu  hemmen. 

Es  gelang  ihm  zuerst  durch  Einvirken  von  Lymphozyten  auf  Tuberkelbazillen  in  vitro 
deren  Virulenz  bei  erhaltener  Lebensfähigkeit  aufzuheben.  Weniger  stark  wirkten  poly- 
nukleäre  Leukozyten  und  spezifisches  Serum.  Es  ergibt  sich  hiernach  der  Ausblick,  durch 
therapeutische  Verwendung  und  Einverleibung  von  Lymphozytengewebssubstanz  die  tuber- 
kulöse Infektion  hintanzuhalten.  Pappenheim  (Berlin). 

843)  Bartel,  Zur  Tuberkulosefrage.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  16. 

Verf.  wiederholt,  dass  den  Lymphozyten  abschwächende  Wirkung  auf  den  Tuberkel- 
bazillus zukommt  (Marmorek's  Theorie)  und  zieht  den  Gedanken  einer  darauf  gestützten 
zellulären  Therapie  der  Tuberkulose  (mit  Lymphoendotoxin,  Lymphozytennuklein  oder 
bakterizidem  Alexin)  in  Erwägung.  Pappenheim  (Berlin). 

844)  Bartel   und   Neumann,    Lymphozyt   und  Tuberkelbazillus.    Zentralbl.  f.  Bakt. 
Bd.  XL.     H.  4. 

VerfF.  gehen  von  der  Ueberlegung  aus,  dass  das  retikuläre  Gewebe  bei  den  Infektions- 
krankheiten nicht  den  Boden  der  primären  Erkrankung,  die  eigentliche  bloss  pas.sive  Sedes 
morbi  abgibt,  sondern  sekundäre  reaktive  Bedeutung  besitzt  als  Abwehrvorrichtung. 

Um  speziell  diese  Bolle  der  Lymphdrusen  bei  der  Tuberkulose  zu  beweisen,  so  fanden 
sie,  dass  beim  Meei schweinchen  injizierte  Tuberkelbazillen  durch  gleichzeitig  eingespritzte 
MesenterialdrüscDsubstanz  von  Kaninchen  in  ihrer  Virulenz  geschwächt  werden.  Die  Tiere 
blieben  länger  am  Leben  als  Kontrolltiere,  ganz  ebenso  wie  wenn  man  inaktiviertes  Hunde- 
serum  zusetzte. 

Züchtete  man  aber  Tuberkel  22  Tage  im  Brutschrank  in  einer  Mazeration  von  Milz- 
oder Drüsensubstanz,  so  zeigte  sich  bei  damit  geimpften  Meerschweinchen  nicht  einmal  eine 
lokale  Reaktion;  die  Mazeration  war  unter  Vakzinewert  .gesunken,  völlig  avirulent  geworden. 

.Pappenheim  (Berlin). 

845)  Bartel  und  Neumann,   Leukozyt   und  Tuberkelbazillus.    ZentralbL  f.  BakterioL 
XL.    5.     1906. 

VerfF.  experimentierten  in  vitro  und  in  vivo  (Meerschweinchen)  mit  Leukozyten  von 
Aleuronatexsudaten  des  Meerschweinchens,  Kaninchens  und  Hundes.    ^ 

Marmorek  hatte  den  Tuberkelbazillus  dem  Einfluss  geringer  Mengen  von  L}nnpbo- 
zyten  und  Leukozyten  auf  Nährböden  ausgesetzt,  um  demselben  dadurch  in  der  Anpassung 
an  die  ihm  feindlichen  Leukotoxine  (Opsonine?)  eine  möglichst  hohe  Virulenz  zu  verleiben 
und  dieses  starke  Virus  mit  um  so  besserem  Erfolge  zur  aktiven  Immunisierung  und  Serum- 
gewinnung verwenden  zu  können  (cf.  Behring);  die  Verff.  wollen  umgekehrt  den  Bazillus 
durch  starke  Einwirkung  der  Leukozytenextrakte  abschwächen,  um  eventuell  auf  diese  Weise 
zu  einer  Methode  der  prophylaktischen  Vakzination  oder  kurativen  Therapie  zu  gelangen  (cf. 
Pappen  heim,  theoretische  Vorbemerkungen,  p.  289).  Verff.  kamen  bei  ihren  Versuchen  zu 
keinem  befriedigenden  Resultate.  Sie  fanden,  dass  bei  der  Bekämpfung  ausgebrochener 
Tuberkulose  durch  infektionstüchtige  Tuberkelbazillen  wed^r  dem  bakteriolytischen  Alexin 
(Komplement  oder  Mikrozytase)  aus  Lymphozyten  noch  der  polynukleären  Phagozytose  oder 
mononukleären  Makrophagie  eine  alleinig  ausschlaggebende  Rolle  zukommt.  Die  Phagozytose 
scheint  lediglich  dem  Zweck  zu  dienen,  die  Bazillen  nicht  zu  vernichten,  sondern  bloss  in 
retikuläre  zy  tob  lastische  Organe  zu  transportieren,  „wo  der  eigentliche  Vernichtungskampf 
gegen  die  Infektionserreger  und  ihre  Gifte  geführt  wird".  Pappen  heim  (Berlin). 

846)  A.  Wassermann  und  M.  Brück,   üeber   die  Wirkung   von  Tuberkelbazillen- 
präparaten auf   den  Organismus.     Verein  für  innere  Medizin,  Berlin.     5.  März  1906. 

Die  Ursache  dafür,  dass  vorhandene  grössere  Reaktionsfähigkeit  des  tuberkulös  er- 
krankten Organismus  auf  Tuberkulinzufuhr  aufhört,  fanden  Vortr.  mittels  der  Borde  tischen 
Absorptionsmethode  darin,  dass  im  tuberkulösen  Gewebe  Antituberkulin  vorhanden  ist, 
welches  anfänglich  im  kreisenden  Blut  fehlt,  dann  aber,  vom  tuberkulösen  Gewebe  gebildet, 
in  dieses  übertritt  und  das  einverleibte  Tuberkulin  abfängt  und  neutralisiert. 

Die  im  tuberkulösen  Gewebe  vorhandenen  sessilen  Antituberkulinrezeptoren  repräsen- 
tieren die  tuberkulinbindende  Affinität  und  bedingen,  dass  überhaupt  das  Tuberkulin  im 
kranken  Gewebe  Angrifispunkte  für  seine  heilende  Tätigkeit  findet  und  daselbst  gebunden  wird« 

Die  Ueberproduktion  und  Abstossung  (Mobilisierung)  der  Antituberkulinrezeptoren 
(Antitoxin)  ins  Blutserum  durch  die   vermehrte  Schutz-   und  Antikörperproduktion   ist  daher 
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der  Therapie,  die  hier  doch  nur  auf  aktiver  ImrouDisieruDg  mit  Gift  beruht,  hinderlich.  Es 
besteht  der  paradoxe  Yorgang,  dass  die  Schutzkörperbildung  des  Organismus  ihm  nicht  zweck* 
dienlich  ist. 

Die  Antiendotozine  verbalten  sich  also  konstitutionell  wie  indifferente  zytoly tische  bzw. 
antizytolytische  koraplementophile  Ambozeptoren.  Das  bestätigt  Ehrliches  Theorie,  dass 
die  Komplemente  sich  dem  Bau  nach  wie  Toxine,  der  Funktion  nach  wie  Antitoxine  ver- 
halten, tonnen  doch  Antizytolysine  sich  als  komplementophile  Antikoraplemente  mit  Ambo- 
zeptorhaptophor  oder  als  Antiimmunkörper  mit  komplementärem  Bau  dokumentieren.  Die 
Antiendotoxine  sind  also  gebaut  wie  komplementophile  zytolytische  Immunkörper,  die  fakultativ 
zufällig  vorhandenes  Komplement  an  sich  reissen,  sich  trotzdem  mit  dem  Endotoxiu  ver- 
binden, infolge  Bindung  des  auch  hämolytisch  wirkenden  Komplements  aber  zur  Komplement- 
ableokung  und  negativen  Hämolyse  bei  Zusatz  hämolytischen  Gefüges  fähren.  Es  folgt 
daraus,  dass  das  Antiendotoxin  sich  wie  ein  bakterioly tischer  komplementophiler  Ambozeptor 
verhält,  mit  endotoxophilem  und  komplementophilem  Haptophor,  der  durch  Komplement- 
anxiehung  aktiv  bakterioly  tisch  wird  (ohne  Komplement  bloss  antiendotoxisoh  wirkt);  ferner 
folgt  daraus,  dass  der  Antiendotoxinambozeptor  (Bakteriolysin)  dieselbe  komplementophile 
Gruppe  bat,  wie  der  Hämolysinambozeptor  (Rezeptorengemeinschaft),  nur  differieren  die  zyto- 
pbilen  Gruppen,  resp.  umgekehrt  passt  dasselbe  Komplement  zum  hämolytischen  und  anti- 
cndotoxischen  Kezeptor.  Pappenheim  (Berlin). 

847)  A.  WaMermann  und  C.  Brück,  Experimentelle  Studien  über  die  Wirkung 
von  Tuberkelbazillenpräparaten  auf  den  tuberkulösen  Organismus.  Deutsch, 
med.  Wochenschr.     1906.    No.  12. 

In  einer  grossen  Zahl  untersuchter,  nicht  spezifisch  vorbehandelter  tuberkulöser  In- 
dividuen sind  im  luberkulösen  Gewebe  fixe  Antikörper  gegen  die  Tuberkelf)azillenpräparate 
vorhanden.  Das  Serum  ist  von  diesen  Stoffen  frei.  Wenn  wir  solchen  Individuen  ein  Tuberkel- 
bazilieneudotoxinpräparat  injizieren,  so  muss  das  Präparat  kraft  seiner  Avidität  zu  seinem 
Antikörper  an  diesen  herangehen.  Dieser  hat  im  tuberkulösen  Gewebe  seinen  Sitz.  Das 
Tuberkelbazillenextrakt  geht  in  das  tuberkölose  Organ  über  und  wird  daselbst  nieder- 
gescblagen.  Damit  ist  die  bisher  dunkle  Frage  der  spezifischen  Auswahl  des  tuberkulösen 
Gewebes  seitens  der  Tuberkelbazillenpräparate  geklärt.  Wie  aber  ist  das  Wesen  der  lokalen 
Reaktion,  die  histologische  Erweichung  und  Einschmelzung  des  tuberkulösen  Gewebes  als 
£nde£fekt  zu  erklären?  Nun  wird  bei  Vereinigung  von  Tuberkelbazillenpräparaten  mit  ihren 
Antikörpern  Komplement  gebunden.  Ueberall  dort  aber,  wo  mittelst  Ambozeptors  Kom- 
plemente konzentriert  werden  und  zur  Wirksamkeit  gelangen,  werden  vorhandene  Eiweiss- 
substanzen  im  Organismus  aufgelöst,  peptonisiert,  verdaut.  Die  Einschmelzung  des  tuberku- 
lösen Gewebes  ist  demnach  darin  begründet,  dass  bei  der  Vereinigung  von  Tuberkel- 
bazillenpräparat und  Antikörper  die  im  Blute  vorhandenen  eiweiss verdauenden  Faktoren 
(Komplemente)  in  dem  tuberkulösen  Gewebe  konzentriert  werden.  Hierbei  ist  nach  den  Beob- 
achtungen der  Verff.  nicht  nur  an  die  freien  verdauenden  Substanzen,  welche  aus  den  Leuko- 
zyteu  durch  Zerfall  dieser  bereits  in  den  Säften  gelöst  sind,  zu  denken,  sondern  auch  an  die 
verdauenden  Kräfte  in  diesen  Mutterzellen.  In  letzterem  Falle  entsteht  eine  überaus  starke 
Ansammlung  von  Leukozyten,  die  kleinzellige  Infiltration  des  reagierenden  tuberkulösen 
Gewebes.  Die  Allgemeinreaktion,  das  Fieber,  setzt  sich  aus  einer  nicht  spezifischen,  allen 
Bakterienproteinen  gemeinschaftlichen  Ursache  und  einer  direkten  Folgeerscheinung  der 
spezifischen  Wirkung  der  Tuberkelbazillenpräparate  auf  das  tuberkulöse  Gewebe  zusammen. 
Die  entstehenden  löslichen  Verdauuogsprodukte  werden  resorbiert  und  erzeugen  Fieber.  Der 
Tuberkulöse  reagiert  schon  auf  geringere  Dosen  Tuberkulin  als  Gesunde,  weil  bei  ihm  akute 
Resorptionserscheinungen  sich  geltend  machen.  —  Bei  Individuen,  welche  auch  im  kreisenden 
Blute  Antikörper  gegenüber  den  Tuberkelbazillenpräparaten  besitzen,  wird  bei  der  Injektion 
je  nach  der  Menge  der  im  Blute  vorhandenen  Antikörper  das  gesamte  Tuberkulin  oder  ein 
grosser  Teil  schon  im  Blute  vom  Antituberkulin  in  Beschlag  gelegt  und  gelangt  nicht  oder 
nur  teilweise  in  das  tuberkulöse  Gewebe.  Ist  genügend  Antituberkulin  im  Blute  vorhanden,  so 
wird  bei  diesen  Leuten,  trotzdem  sie  tuberkulös  sind,  keine  Reaktion  erfolgen,  da  das  Tuber- 
kulin nicht  mehr  in  das  tuberkulöse  Organgewebe  gelangen  kann.  Es  fehlen  die  Be- 
dingungen zur  Reaktion.  Die  Abstumpfung  gegenüber  den  Tuberkelbazillenpräparaten  und 
das  Aufhören  ihrer  Wirkung  auf  das  tuberkulöse  Gewebe  hängt  unmittelbar  ab  von  der 
Schnelligkeit  und  der  Menge  des  Auftretens  von  Antikörpern  im  Blutkreislauf.  Eine  Rolle 
spielen  dabei  die  Dauer  der  Erkrankung,  der  Grad  der  Einwirkung  der  Stoffwecbselprodukte 
des  Tuberkelbazillus  auf  das  Gewebe  und  individuelle  Faktoren.  Daraus  erklärt  sich  die 
verschiedene  Reaktionsfähigkeit  der  Tuberkulösen  in  den  verschiedenen  Stadien.  Auch  nach 
den  Tierspezies  bestehen  Unterschiede.  Am  leichtesten  geht  Antituberkulin  in  das  freie  Blut 
über  bei  Rindern,  dann  folgen  Meerschweinchen  und  zuletzt  der  Mensch.  Im  Serum  nicht 
spezifisch  behandelter  tuberkulöser  Rinder  und  Meerschweinchen  war  zuweilen  Antituberkulin 
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nachweisbar,  niemals  aber  bei  13  menschlichen  Tuberkulösen  aller  Stadien.  Beim  Menschen 
scheint  Antituberkulin  im  Serum  auch  bei  spezifischer  Behandlung  erst  nach  einer  deutlichen 
Allgemeinreaktion  aufzutreten.  Ob  es  bei  Gesunden  überhaupt  zu  einer  Antituberkulin- 
produktion  kommen  kann,  entzieht  sich  der  Beurteilung.  Bei  einem  Gesunden  wurde  jeden- 
falls nach  3  diagnostischen  Tuberkulininjektionen  von  1,5—10  mg,  welche  ohne  Reaktion 
verliefen,  kein  Antituberkulin  im  Serum  gefunden. 

Die  spezifische  Reaktion  des  tuberkulösen  Gewebes  tritt  ein,  weil  das  Tuberkel- 
bazillenpräparat durch  seinen  Antikörper  in  das  Gewebe  hineingezogen  wird  und  bei  diesem 
Vorgange  die  gewebsein  schmelzen  den  Kräfte  des  Organismus  an  dieser  bestimmten  Stelle 
konzentriert  werden.  Die  Abstumpfung  tritt  ein,  weil  durch  die  Vorbehandlung  mit  Tuberkel- 
bazillenpräparaten Antistoffe  gegen  diese  im  freien  Blute  auftreten,  welche  durch  vorheriges 
Abfangen  jene  Präparate  hindern,  in  das  tuberkulöse  Gewebe  zu  gelangen. 

Es  ist  auch  nicht  unmöglich,  dass  das  Antiendotoxin  wie  ein  Ambozeptor  ausser  einer 
tbxophilen  Gruppe  ein  komplementophiles  Haptophor  besitzt,  so  dass  also  das  Komplement 
das  eigentlich  spezifisch  giftzerstörende  Element  (Ferment)  ist,  während  das  indifferente  Anti- 
toxin lediglich  giftfangend  und  giftbindend  (entgiftend  und  paralysierend)  wirkt. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

Ein  wesentlich  weiteres  Neues  dieser  wichtigen  Beobachtnjigen  scheint  die  Tatsache  zn  sein,  dass  sieh 
Endotozin  and  Antiendotoxin  bei  fakultativer  Gegenwart  von  Komplement  verbindet,  nnd  dass  ans  dem  positiTen 
Ph&nomen  der  Komplementablenkung  (der  negativen,  ausbleibenden  H&molyse  mit  hUmoIytischem  Oefllge  IIL  Ord- 
nung) auf  das  Vorhandensein  von  giftbindendem  Antitoxin  geschlossen  wird.  Das  Komplement  seheint  also  nicht 
nur  bei  der  Zytolyse  zymophor  zu  wirken,  sondern  auch  bei  der  Endotozinbindung  fermentartige  katalytische  bxw. 
prftformieren de  Eigenschaften  auszuüben;  andererseits  besitzt  das  Antiendotoxin  wie  ein  Ambozeptor  eine  toxophile 
und  eine  komplementophile  Gruppe,  d.  h.  Antiendotoxin  ist  gebaut  wie  ein  bakterizider  Ambozeptor.  Hierdareh 
wird  Licht  auf  die  Tatsache  geworfen,  dass  bei  Immunisierung  mit  Endotoxin  gewöhnlich  nur  Agglutinin  oder  in- 
aktiver bakteriolytischer  Ambozeptor,  anscheinend  aber  kein  wirksames  Antiendotoxinserum  geliefert  wird.    (P.) 

848)  ▼.  Behring,  Ueber  die  Bekämpfung  der  Tuberkulose^). 

Im  deutschen  Landwirtschaftsrat  hielt  Verf.  einen  Vortrag  über  die  Bekämpfung  der 
Tuberkulose  beim  Rindvieh.  In  Ergänzung  seines  Pariser  Vortrages  berichtet  er  über  einen 
Impfstoff,  der  sich  im  Tierexperiment  nach  subkutaner  Einverleibung  als  Schutzmittel  gegen 
tuberkulöse  Erkrankung  erwiesen  hat,  frei  von  virulenten  Tuberkelbazillen  und  hoch  toxi- 
schen Substanzen  ist  und  von  ihm  als  „Tuberkulase'*  bezeichnet  wird. 

Der  Vorzug  vor  dem  üblichen  Bovovaccin  besteht  darin,  dass  keine  lebenden  Bazillen 
verwendet  werden.  Diese  zur  Bovovaccination  verwendete  neue  Tuberkulase  ist  übrigens 
humanen  Ursprungs;  bei  intravenöser  Applikation  des  üblichen  Bovovaccins  gehen  die  Tiere 
leicht  an  akutem  Lungenödem  ein;  die  subkutane  Applikation  ist  unschädlicher,  allerdings 
auch  unsicherer.  Die  neue  Tuberkulase  kann  dagegen  ohne  Gefahr  injiziert  werden.  Vor 
dem  in  Paris  publizierten  T.C.- Präparat  hat  die  Tuberkulase  die  einfachere  Art  der  Ge- 
winnung, die  grössere  Haltbarkeit  und  geringere  Kostspieligkeit  voraus;  sie  ist  gelbflussig, 
von  wachsähnlichem  Aussehen.  Pappenheim  (^Berlin). 

849)  EmU  Küster,  Ueber  Kaltblütertuberkulose.    Zeitschr.  f.  Tuberkulose.    Bd.  VIIL 
Heft  3-4. 

Nach  Verf.'s  Untersuchungen  gibt  es  eine  spontan  auftretende  wohl  charakterisierte 
Froschtuberkulose,  welche  mit  den  von  Dubard  bei  Karpfen,  von  F.  F.  Fried  mann  bei 
Schildkröten  gefundenen  Tuberkulosen  in  vielen  Beziehungen  übereinstimmt.  Sowohl  in  der 
Leber  von  Fröschen,  welche  mit  Warmblütertuberkelbazillen  geimpft  waren,  als  auch  von 
solchen,  welche  niemals  irgendwie  geimpft  wurden,  können  sich  säurefeste  Stäbchen  finden, 
welche  morphologisch  und  kulturell  den  Tbc-Fr.  ähnlich  sind.  Ob  es  sich  im  ersten  Fall 
um  eine  Umwandlung  von  Warmblütertuberkelbazillen  in  Kaltblütertuberkelbazillen  oder  in 
beiden  Fällen  um  ein  Frühstadium  der  spontanen  Frosch  tuberkulöse  handelt,  harrt  noch  der 
Aufklärung.  In  der  Umgebung  von  Fröschen,  in  Wasser,  Schlamm  und  Moos  der  Frosch- 
behälter konnte  Verf.  in  Freyburg  säurefeste  Stäbchen  mit  dem  Charakter  der  Tbc-Fr.  nicht 
nachweisen.  Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  er  durch  Impfung  von  Fröschen, 
Eidechsen  und  Ringelnattern  mit  Tbc.  M.  und  Tbc.  H.  erzielte,  stimmen  im  wesentlichen 
mit  denen  früherer  Untersucher  überein,  insofern  die  gleichen  tuberkulösen  Organverände- 
rungen  konstatiert  werden  konnten.  Auch  bei  Eidechsen,  Ringelnattern  und  Schildkröten, 
welche  mit  Warmblütertuberkelbazillen  geimpft  waren,  konnten  aus  der  Leber  Bazillen  ge- 
züchtet werden,  welche  den  Bazillen  der  Froschtuberkulose  morphologisch  und  kulturell 
identisch  sind.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

850)  Koppen,  Tuberkulosestudien.     IL     Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Infektionskrankh.     LIL    L 

Untersuchungen  über  die  Verschiedenheit  der  Toxalbumine  und  Toxoproteide  der 
Tuberkelbazillen.  Pappenheim  (Berlin). 


1)  Siehe  Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  10.     S.  473. 
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851)  Kossd,  Vergleichende  Untersuchungen  über  menschliche  und  tierische 
Tuberkulose.  Zeitschr.  f.  Tuberkulose.  VIII.  1  u.  2.  (S.  Kossei -Weber,  Folia 
haematolog.    III.    p.  30.) 

Das  Ergebnis  der  Untersuchung  lasst  sich  in  folgenden  Sätzen  zusam men fasse n : 

1.  Die  bakteriologische  Untersuchung  tuberkulöser  Veränderungen  bei  Mensch,  Rind 
und  Schwein  lässt  2  verschiedene  T>^pen  von  Tuberkelbazillen  unterscheiden,  die  vorläufig 
als  Typus  humanus  und  bovinus  bezeichnet  werden  können. 

2.  Die  Rindertuberkuldse  (Perlsucht)  beruht  ausschliesslich  auf  Infektion  mit  Typus 
bovinus. 

3.  Schweine  sind  hochgradig  für  Typus  bovinus,  weniger  für  Typus  humanus  emp- 
fänglich. 

4.  Die  Tuberkulose  des  Menschen  beruht  in  erster  Linie  auf  Ansteckung  mit  Tuberkel- 
bazillen des  Typus  humanus,  die  für  gewöhnlich  von  Mensch  zu  Mensch  übertragen  wird. 

5.  Doch  können  beim  Menschen  auch  durch  den  Typus  bovinus  tuberkulöse  Verände- 
rungen hervorgerufen  werden.  In  diesem  Fall  erfolgt  die  Uebertragung  durch  Nahrungs- 
mittel, besonders  durch  Milch  aus  dem  Euter  perlsüchtiger  Kühe.  Doch  ist  die  Stelle  dieses 
Infektionsmodus  gering  im  Vergleich  zur  Infektionsquelle  schwindsüchtiger  Menschen. 

Pappen  heim  (Berlin). 

852)  Delbanco,  Zur  Zungentuberkulose  der  Papageien.  Dermatol.  Zeitschr.  Bd. XII. 
H.  4. 

Die  Arbeit  erörtert  das  Problem,  ob  Vogel  tuberkulöse  durch  eine  besondere  Bazillen- 
art oder  nur  eine  Abait  der  menschlichen  Tuberkulose  bedingt  ist,  welche  durch  Anpassung 
an  den  Vogelorganismus  zu  einer  besonderen  Varietät  geworden  ist,  ohne  selbst  bestimmt  im 
Sinne  der  Unitarier  oder  Dualisteu  Stellung  zu  nehmen.  Es  wird  darauf  hingewiesen,  dass 
bei  der  humanen  Papageientu'berkulose  die  Bazillen  sich  biologisch  wie  Menschenbazillen 
verhalten,  während  sie  selbst  morphologisch  und  in  ihren  histologischen  Veränderungen  sich 
bereits  abweichend  verhalten.  Einschlägige  Literatur  wird  ausgiebig  besprochen.  Rabino- 
witscb  kam  bekanntlich  zu  dem  Schluss,  dass  die  Erreger  der  Geflügel-  und  Säugetier- 
tuberkulose nicht  als  getrennte  Arten,  sondern  nur  als  verschiedenen  Spezies  angepasste 
Varietäten  derselben  Art  aufzufassen  sind.  Straus  fand,  dass  Papageien  sowohl  an  spezi- 
fischer Hübner-  wie  auch  an  Menschen  tuberkulöse  erkranken  können.  Die  spezifische  Geflügel- 
tuberkulose setzt  beim  Meerschweinchen  nur  einen  lokalen  käsigen  Abszess,  dagegen  keine 
generellen  käsig  tuberkulösen  Veränderungen,  während  Papageien  tuberkulöse  humaner  Ab- 
kunft bei  Meerschweinchen  zur  generalisierten  Tuberkulose  führt,  ebenso  wie  direkt  vom 
Menschen  stammende  Menschen  tuberkulöse.  Hühner,  die  für  Geflügeltuberkulose  höchst 
empfindlich  .sind,  reagieren  auf  Papageientuberkulose  humaner  Abkunft  gar  nicht.  Strauss 
schliesst  daraus,  dass  Geflügel-  und  Menschentuberkulose  verschiedene  Erreger  voraussetzen. 
Menschliche  Tuberkulose  auf  den  Papagei  übertragen,  nimmt  nicht  den  Charakter  der  Geflügel- 
tuberkulose an.  Cadiol,  Gilbert  und  Roger  nehmen  entsprechend  an,  dass  wie  unter 
den  Säugern  das  Kaninchen  für  Infektion  mit  Säugetier-  und  Geflügeltuberkulose  empfäng- 
lich ist,  so  auch  unter  den  Vögeln  der  Papagei.  Das  histiologische  Bild  der  Papageientuber- 
kulose ähnelt,  was  Zahl  der  Bazillen  anbetrifft,  ausserordentlich  der  Lepra.  Verimpfungen 
von  Lepramaterial  auf  Papageien  haben  nicht  stattgefunden.  Alle  diese  und  ähnliche  Unter- 
suchungen liefern  neues  Material  zur  Tatsache  der  Rezeptorengemeinschaft,  d.  h.  zur  Tat- 
sache, dass  allen  säurefesten  diphtheroiden  Streptotricheen  ein  gemeinsames  Proteinmolekül 
zukommt,  welche  am  gesunden  empfänglichen  Gewebe  die  gleiche  krankhafte  Läsion  und 
Reaktion  (Riesenzell-  und  Lymphtuberkel,  Lymphozytotaxis  und  granulierende  Lymphozyto- 
plastik)  ausübt,  ferner  am  erkrankten  die  gleiche  Tuberkulinreaktion,  und  schliesslich  ein 
gemeinschaftliches  nichtspezifisches  Gruppen-Agglutinin  für  alle  Bazillen  dieser  Gruppe, 
welche  von  ihnen  auch  immer  als  Antigen  benutzt  wurden.  Pappenheim  (Berlin). 

853)  Serge  Metalnikoff,  Sur  l'immunite  de  la  Galleria  melonella  vis-a-vis  des 
baciiles   tuberculeux.    Societe  de  Biologie.     17  mars  1906.    T.  LX.    No.  11.    p.  518. 

Les  baciiles  tuberculeux  pcsscdeut  une  enveloppe  cireuse  qui  probableraent  aide  ä 
leur  protection  contre  la  reaction  de  Torganisrae  envahi.  C'est  en  partant  de  cette  idce  que 
Mctchnikoff,  s'adressant  a  des  animaux  se  nourrissant  de  cire,  a  vu  que  Ics  larves  de  la 
Galleria  mellonella  ou  mite  des  ruches  d^abeilles  digiraient  facilemcnt  les  baciiles 
tuberculeux  dans  leur  tube  digestif.  Inspire  par  ces  recherches,  Tauteur  a  entrepris  une 
etude  de  la  digestion  de  la  cire  chez  ces  larves  et  a  cte  amene  a  considerer  les  proprietes 
de  leur  sang. 

Les  baciiles  tuberculeux,  inject6s  dans  la  cavite  du  corps  de  ces  larves,  sont  rapide- 
ment  d6truits,  seit  a  Tint^rieur  des  leucocytes,  seit  dans  des  plasmodes  sp6ciaux  form6s  par 
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la  confluence  des  (s^lobules  blancs.    La  destructioD  des  bacilles  tuberculcux   dans  le  saog  de 
ces  larves  se  fait  aussi  in  vitro. 

Ce  pouvoir  bactcriolytique  du  saog  est  coosiderableraent  exalte  si  Ton  a  injecte  deux 
ou  trois  fois  aux  larves  des  bacilles  tuberculeux.  Les  modificatioDs  des  bacilles  consistent 
dans  le  gonflement  rapide  de  leur  enveloppe  et  dans  les  modifications  de  leur  colorabilite. 
En  quelques  jours,  ils  sont  reduits  en  un  pigmeDt  brun. 

U  etait  interessant  de  rccbercher  Taction  de  se  sang  ainsi  que  des  extraits  de  larves 
sur  les  bacilles  tuberculeux  se  trouvant  dans  le  corps  d'autres  animaux.  Des  cobayes  ayaot 
re^u  dans  le  peritoine  une  injection  de  tuberculose  bumaine  ont  ete  eosuite  traites  par  des 
injections  de  sang  et  d'extraits  de  ces  larves.  Les  cobayes  temoins  6tant  morts  de  la  tuber- 
culose au  bout  de  six  semaines,  ceux  qui  ont  ete  traites  survivent  depuis  plus  de  trois  mois. 

Les  humeurs  de  ces  larves  contenant  des  ferments  capables  d'attaquer  la  cire 
paraissent  jouer  un  role  daos  IMmmunit^  vis-a-vis  de  la  tuberculose,  soit  cbez  ces  lusectes, 
soit  cbez  les  animaux  qui  ont  re^u  ces  humeurs  par  injection. 

A  la  suite  de  ces  resultats,  Pauteur  a  entrepris  des  experiences  dans  lesquelles  il 
injecte  a  des  animaux  infectes,  des  6mulsions  de  cire  du  bacille  tuberculeux. 

J.  Jolly  (Paris). 

854)  S,  M.  Wheeler,  The  extraotion  of  the  In'tracellular  Toxin  of  the  Colon 
Bacillus  witb  a  preliminary  statement  ooncerning  its  physioal  and  chemical 
properties.    Journ.  Amer.  Med.  Assoc.     April  22 od  1905. 

The  organism  is  grown  on  3  %  agar  in  large  tanks  for  from  ten  to  fourteen  days  at 
room  teroperature.  The  layer  of  bacterial  substance  is  then  detached  and  drawn  into  fiasks 
by  suction  action.    If  the  growth  be  too  dry  95  per  cent.  alcohol  may  be  added. 

It  is  then  placed  in  large  precipitating  jars,  washed  with  95  per  cent.  alcohol  and 
then  covered  with  absolute  alcohol  for  several  hours  and  frequently  stirred. 

The  bacteria  are  then  collectcd  on  a  filter.  The  cellular  substance  is  now  placed  in 
large  Soxblets  and  extracted  with  ether,  then  dried  in  air,  pulverised  and  weighed. 

The  germ  substance  thus  obtained  is  boiled  for  one  hour  with  from  15  to  25  times 
its  weight  of  absolute  alcohol  in  which  2  %  of  sodium  hydrate  by  weight  has  been  pre- 
viously  dissolved.  The  resulting  substance  is  divided  ioto  two  parts.  From  the  alcoholic 
Solution  there  is  obtaioed  a  powder  representing  about  one  third  of  the  original  dry  germ 
powder  wbich  is  very  toxic  while  the  residue  insoluble  in  alcohol  is  not  poisonous.  The 
germ  substance  does  not  yield  all  its  toxin  as  a  rule  until  the  boiliog  with  alcohol  and 
sodium  hydrate  has  been  repeated  three  times.  The  fil träte  which  contains  the  toxin  is 
neutralised  with  HCl.  There  is  thus  obtained  a  Solution  of  the  toxic  part  of  the  germ  cell 
io  absolute  alcohol. 

The  chemical  properties  of  this  crude  solublc  toxin  are  next  described.  It  is  freely 
soluble  in  water,  gives  all  the  ordinary  proteid  colour  reactions  but  does  not  yield  a  le- 
ducing  carbohydrate.  There  is  no  evidence  that  it  is  alkaloidal  in  nature.  It  may  be 
broken  up  by  stroug  HCl  and  a  toxic  crystalline  body  precipitated  by  mercuric  chioride. 

Goodall  (Edinburgh.) 

855)  V.  C.  Vaughan,  The  production  of  active  immunity  with  the  split  products 
of  the  Colon  bacillus.  The  Journ.  of  Med.  Research.  1905.  XIV.  No.  1.  (S.  Folia 
haematolog.    III.    p.  43.) 

Aus  den  Bazillen  können  zwei  verschiedene  Gruppen  von  Spaltungsprodukten  isoliert 
werden,  die  beide,  getrennt  injiziert,  einen  gewissen  Grad  von  Immunität  gegenüber  nach- 
folgender Coliinfektion  verleihen. 

Das  eine  Toxin  ist  ein  ProteidkÖrper  nicht  spezifischer  Natur.  Der  andere  Körper 
erzeugt  dagegen  spezifische  Immunität  und  scheint  auch  lür  die  Entwickelung  natürlich  er- 
worbener Coliimmunität  von  grösster  Bedeutung  zu  sein.  Pappenheim  (Berlin). 

856)  R.  Kraus  und  Pribram,  lieber  Staphylokokkentoxin  und  dessen  Antitoxin. 
Wien.  kliu.  Wochenschr.     1906.    No.  17. 

Die  bisher  bekannten  Wirkungen  des  Staphylokokkentoxins  sind  folgende:  1.  ein 
Hämotoxin  für  Erythrozyten  (van  der  Velde,  Kraus,  Clairmont),  für  Leukozyten 
(van  derVelde),  ein  tJuterhautszellgewebsgift  (von  Lingelsheim,  Neisse^r  und  Wecbs- 
berg),  eine  temperatursteigernde  und  Gehirnwirkung,  eine  nephrotoxische  und  auf  die  Darm- 
schleimhaut wirkende  Komponente  (Neisscr  und  Lipstein). 

In  BouillonkuUuren  kräftig  Hämolysin  erzeugender  Stimme  erzeugte  der  Staphylo- 
kokkus Gifte,  von  dem  das  erste  am  3. —  6.,  das  zweite  am  2. — 9.  Tage  bei  intravenöser  In- 
jektion von  1 — 2  com  ein  Kaninchen  von  800 — 1000  g  in  5—30  Minuten  töteten.  1  ccm 
tötete  in  2—3  Stunden,  geringere  Mengen  in  24  Stunden,  unter  der  Wirkung  des  Giftes 
wird    die    Atmung    verlangsamt,    die   Inspirationen    werden    immer   tiefer,   unter  klonischen 
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Krämpfen  gelit  das  Tier  zu  Grunde.  Bei  der  Sektion  zeigt  das  Herz  sich  schlaff,  es  ist  keine 
Blutgerinnung  und  keine  Hämolyse  vorhanden.  Die  Wirkung  wird  durch  Zusatz  von  spezi- 
fischem Immunserum  aufgehoben.  Die  Autoren  sind  der  Ansicht,  dass  es  sich  hier  um  die 
Wirkung  eines  echten  Toxins  handelt,  vor  allem  aus  dem  Grunde,  weil  die  krankmachende 
und  tötende  Wirkung  durch  Zusatz  eines  Serums  aufgehoben  wird,  das  durch  Injektion  von 
Staphylokokken  gewonnen  worden  war.  Versuche  mit  Multiplis  wurden  nicht  gemacht.  Die 
Autoren  schalteten  durch  künstliche  Atmung  den  Atemstillstand  aus  und  sehen  das  Gift  als 
ein  direktes  Herzgift  an.  Da  bei  der  Wirkung  des  Giftes  im  Tierkörper  der  Atemstillstand 
nicht  ausgeschaltet  werden  kann,  wird  man  wohl  die  Wirkung  des  Giftes  als'  gleichzeitig  auf 
Herz  und  Atemzentrum  gerichtet  denken  müssen.  Von  früheren  Untersuchungen  ist  die 
Arbeit  von  Pribram  (Ueber  Vibrionentoxin,  Wien.  klin.  Wochenschr.,  1905,  No.  39  und 
Zentralbl.  f.  Bakter.,  Bd.  XLI,  S.  15)  zu  erwähnen.  Salvioli  (Berl.  klin.  Wochenschr., 
1894,  S.  307)  beobachtete  nach  intravenöser  Staphylokokkeninjektion  im  Verlaufe  von 
25  Minuten  Sinken  des  Blutdrucks,  Zunahme  der  Atemfrequenz,  dann  Ansteigen  des  Blut- 
drucks und  Tod  in  1  Stunde,  hielten  die  Wirkung  jedoch  nicht  für  spezifisch. 

A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

857)  N.  Tiberti,  Intorno  al  potere  immunizzante  del  Nucleoproteide  estratto 
dal  bacillo  del  Carbonchio  ematico.  (Ueber  die  immunisierenden  Eigenschaften  des 
Milzbrandnukleoproteids.)  (Institut  f.  allgem.  Pathologie,  Florenz.)  Lo  sperimeutale. 
Jg.  LIX.     H.  5. 

Verf.  zerreibt  asporogenen  Milzbrand  in  Sproz.  Kalilauge,  digeriert  die  Suspension 
3— 4  Tage  bei  25  ^  fällt  durch  verdünnte  Essigsäure.  Der  bis  zum  Verschwinden  der  sauren 
Reaktion  gewaschene  Niederschlag  wird  in  2proz.  Natronkarbonat  gelöst.  Verf.  bat  mit 
derart  erhaltener  Lösung,  die  in  5  ccm  55  mg  organischer  (aktiver)  Substanz  enthielt, 
2  Lämmer  und  2  Zicklein  (Gewicht  6— 10  kg)  in  ca.  lOtagigen  Intervallen  mit  V2  — V4  ccm 
behandelt;  nach  etwa  1  Monat  spritzte  er  die  Tiere  mit  virulentem  Milzbrand  (l  Ocse)  sub- 
kutan (Imal),  bzw.  intraperitoneal.  Die  Lämmer  kamen  davon,  die  Zicklein  gingen  ein; 
letztere  wiesen  im  Bauchhohlcnexsudat  Milzbrand  und  Streptokokken,  im  Blute  Milzbrand  auf. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

858)  A.  Zanfrognini,  Contributo  alle  simbiosi  aerobic'he  del  bacillo  del  tetano 
in  rapporto  coUa  produzione  di  tossina.  (Zur  Kenntnis  der  aeroben  Symbiosen 
des  Tetanusbazillus  mit  Rücksicht  auf  die  Toxiubildung.)  (Institut  für  allgem.  Pathologie, 
Modena.)     Bollettino  della  R.  Accad.  med.  di  Genova.     XIX.     H.  4. 

Verf.  hat  Tetanus  anaerob  in  Reinkultur,  und  aerob  in  Mischkultur  mit  Typhus,  Coli 
und  Pyogenes  aureus  gezüchtet.  Die  Filtrate  der  einwöchentlichen  Mischkulturen  zeigten 
bei  Meerschweinchen  über  100  fach  stärkere  (aggressive)  Giftwirkung  und  tetanigene  Eigen- 
schaften als  die  3  bis  4 wöchentlichen  Reinkulturen.  Derartige  Mischkulturen  eignen  sich 
demnach  ausserordentlich  für  die  Toxinerzeugung,  umsomehr  als  dieselbe  sich  auch  konstant 
erhält.  Durch  Symbiose  mit  Pyocyaneus  wie  mit  Subtilis  wird  die  Giftbildung  hingegen 
beeinträchtigt.  A.  Ascoli  (Mailand). 


XIII,  Appendix. 

859)  C.  Scavonetto  Mater azzi,  Importanza  dei  Gorpi  di  Negri  nella  diagnosi  pra- 
tica  della  rabbia.  (Bedeutung  der  Negri'schen  Körper  für  die  praktische  Diagnose  der 
Wut.)    (Hygien.  Institut  Catania.)    Gazz.  d'Osped.    A.  XXVL    No.  33. 

Verf.  hebt  hervor,  dass  der  von  Negri  entdeckte  Mikroorganismus  allen  Anforderungen 
entspricht,  nur  als  spezifisches  Agens  der  Wut  angesprochen  zu  werden.  Der  Nachweis  der 
Negri'schen  Körper  besitzt  einen  entschiedenen  diagnostischen  Wert,  und  nur  bei  negativem 
Ausfalle  muss  die  Probe  am  Kaninchen  abgewartet  werdep,  bevor  man  die  Wut  ausschliessen 
kann.  Aus  der  nach  dem  Negri*schen  Verfahren  möglichen  Frühdiagnose  erhellen  ohne 
Weiteres  die  Vorteile,  welche  die  Therapie  aus  der  Entdeckung  zieht. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

860)  Negii,  Zur  Filtrierbarkeit  des  Kalbslymphevirus.  Verhandl.  d.  ital.-pathol. 
GescUsch.     1905.    Lo  Sperimeutale.     LIX. 

Durch  Berkefeld- Kerze  V  unter  2 — 3  Atmosphären  gepresste  Kalbslymphe  wächst  auf 
keinem  Nährboden,  haftet  aber  in  voller  Virulenz  selbst  noch  nach  10  Tagen  an  der 
Kaninchen komea  (Guamerikörperchenerzeugung),  ferner  an  Kalb  und  Mensch  (Pustelbildung). 
Durch  Filtration  durch  die  Chamberland-Kerze  B  wird  diese  Berkefeldlymphe  unwirksam. 

Pappenheim  (Berlin). 
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S61)  Calbiati,  Sul  passagio  del  virus  rabico  attravcrso  le  mucose  iotegre.  (ücber 
die  Durchgängigkeit  der  intakten  Schleimbaut  für  das  Wutgift.)  (Hygien.  Institut  Turin.) 
Giornale  della  R.  Accademia  di  medicina,  Torino.    Jg.  LXVIII.     H.  7 — 8. 

Die  vorsichtige  Einführung  von  Lyssavirus  in  die  Scheide,  Rektum,  Nasenhöhle,  Ron- 
junktivaisack,  Magen  von  Kaninchen  löste  in  keinem  Falle  krankhafte  Erscheinungen  aus. 
Eingeführt  wurden  einige  Tropfen  dichter  Emulsionen  von  Passagevirus.  Bei  der  Pflege  der 
Tiere  wurde  durch  entsprechende  Vorsichtsmassregeln  dafür  gesorgt,  die  Möglichkeit  sukzessiver 
kleiner  Verletzungen  der  Schleimhäute  (durch  trockene,  grobe  Nahrung,  mangelhafte  Käfige  etc.) 
hintanzuhalten,  möglicherweise  haben  derartige  Zufälligkeiten  bei  den  positiven  Ergeboissen 
anderer  Forscher  eine  Rolle  gespielt.  A.  As  coli  (Mailand). 

862)  Ellermann,  Ueber  den  Befund  von  Rhizopoden  bei  2Fällen  von  Polio- 
myelitis acuta.    Zentralbl.  f.  Bakteriol.     1906.     XL.     5. 

Verf.  fand  dieselben  in  der  Spinalflüssigkeit;  im  frischen  Präparat  waren  sie  beweglich, 
im  Gegensatz  zu  Leukozyten  nicht  granuliert  (aber  grosc  mononukleäre  ungekörnte  Leuko- 
zyten!) und  sandten  viel  längere  Pseudopoden  mit  feinen  langen  Filopodien  aus,  wodurch 
ihre  amöboide  Lokorootion  bedeutend  schneller  als  bei  Leukozyten  ausfiel. 

Das  nach  Leishmau  gefärbte  Trockenpräparat  zeigte  einen  kleinen  hellblau  gefärbten 
Kern  im  lilafarbenem  Zellleib  und  zahlreiche  rosagefärbte  Filopodien.  Verunreinigung  hält 
Verf.  iür  ausgeschlossen.  Pappenheim  (Berlin). 

863)  E.  E.  Tyzzer,  Histology  of  skin  lesions  in  Varicella.  Joum.  of  med.  Research. 
XIV.     1906. 

Study  was  made  of  lesions  excised  from  the  skin  of  eleven  cases  of  Varicella  in  Fili- 
pinos. It  was  found  that  the  lesion  begins  with  the  appearance  of  peculiar  inclusions  in 
the  nucleo  and  cytoplasm  of  epidermal  cells.  The  cells  undergo  extensive  degenerative 
changes  and  become  separated  by  the  formative  of  a  vesicle  exudative  inflammatory  changes 
are  seen  in  the  corium. 

Specific  nuclear  and  cytoplasmic  inclusions  are  found  in  all  Varicella  lesions,  the  intra- 
nuclear  forms  staining  red  and  varying  from  1 — 6  ;u,  the  cytoplasmic  inclusions  stain  purple 
and  are  larger  than  4  fi.    No  definite  evidence  as  to  their  parasitic  nature  was  found. 

M  a  c  C  a  1 1  u  m  (Bai  timore). 

864)  W.  R.  Brinckerhoff  and  E.  E.  Tyzzer,  Experimental  Variola  and  vaccina  in 
Quadrumana.    Journ.  of  med.  Research.    XIV.     1906.     No.  2. 

Macacus  cynomologus,  M.  nemestrinus  and  Simia  satyrus  (the  Orang  utan)  were 
studied  by  these  authors  during  their  expedition  for  that  purpose  to  the  Philippine  Islands, 
with  regard  to  their  susceptibility  to  vaccinia  and  to  the  nature  of  the  lesions  thus  produced. 

They  found  that  the  first-named  monkey  could  be  inoculated  through  the  skin,  the 
adjacent  lymph  glands  becoming  swoUen  and  the  temperature  rising  on  the  development  of 
a  lesion  siniilar  to  that  seen  in  other  animals  and  containing  the  cytor}'ctes  variolae.  So 
also  by  iuoculatioo  of  the  Cornea,  mucosae  etc.  Ouly  the  .cytoplasmic  stages  of  the  organism 
were  found. 

Inoculation  of  there  monkeys  with  Variola  virus  produces  a  disease  essentially  identical 
with  Variola  inoculata  in  man  but  rather  less  severe.  Cytoryctes  variolae  is  found  in  the 
corium  in  these  lesions,  similar  results  were  obtained  in  the  Orang  utan  and  in  the  monkeys 
after  inoculating  cornea,  mucosae  etc.  the  nuclear  form  of  the  cytoryctes  being  also  found  io 
the  latter  experiment: 

Inoculation  of  the  mucosa  of  the  trachea  was  sometimes  followed  by  a  general 
cutaneous  exanthem  and  by  focal  variolous  lesions  in  the  semiual  vesicles.  The  organism 
invades  the  endothelial  cells  of  lymphatics  and  bloodvessels  which  property  plays  an 
important  part  in  the  production  ot  the  exanthem  in  Variola.  Vaccination  of  the  monkey 
confers  an  immunity  for  Vaccine  or  Variola  while  a  variolous  lesion  does  not  always  protect 
against  inoculation  with  Vaccine. 

The  nuclear  forms  of  Cytoryctes  were  found  only  in  those  monkeys  inoculated  with 
variolous  material  and  in  far  greater  numbers  in  the  Örang  utan.  The  cytoplasmic  forms 
are  found  in  all  lesions  in  both  Variola  and  vaccinia. 

Variola  virus  is  less  resistant  to  dessication  than  Vaccine  virus  and  does  not  pass 
through  the  N.  Birkefeld  filter.  It  is  attenuated  by  exposure  to  glycerin  and  will  not 
then  produce  an  exanthem  at  any  rate;  it  tends  to  die  out  when  passed  repeatedly  through 
the  monkey.  Mac  Ca  11  um  (Baltimore). 
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865)  W.  T.  Howard  jr.  and  Roger  G.  Pcrklns,  Sludies  od  the  Etiölogy  and  ?athö- 
logy  of  Taccinia  in  the  rabbit  and  in  man.  Journ.  of  med.  Research.  Vol.  XIV. 
1906.    No.  1. 

The  inoculations  of  the  Cornea  in  rabbits  tbe  lesions  of  vaccinia  which  contain  the 
primaiy  cytoplasmic  stage  of  cytorj'ctes  variolae  consist  chiefly  in  proliferation  of  epithelial 
cells.  Human  vaccinia  which  virus  a  more  severe  course  shows  greater  destructive  changes 
even  thao  thosc  of  Variola,  on\y  the  cytoplasmic  stage  of  the  organism  occurring.  It  seems 
that  the  development  of  the  asexual  cyclo  is  inhibited  in  the  loiver  animals  while  the  asexual 
cycle  is  carried  out.  MacCallum  (Baltimore). 

866)  Waldemar  Loewenthal,  Untersuchungen  über  die  sogenannte  Taubenpocke 
(Epithelioma  contagiosum).   (Vorlauf.  Mitteil.)   Deutsche  med.  Wochenschr.    1906.    17. 

Die  Taubenpocke,  eine  histologisch  dem  Epithelioma  contagiosum  des  Menschen  ver* 
gieichbare  Infektionskrankheit  xier  Tauben,  geht  einher  mit  der  Bildung  charakteristischer 
bis  haselnussgrosser  Erhabenheiten  der  äusseren  Haut,  bestehend  aus  Epithelzellen,  aber 
nicht  auf  Zell  Vermehrung,  sondern  auf  Zellvergrösserung  beruhend.  Durch  intrakutane 
Impfung  lassen  sich  typische  Pocken  an  der  Körperhaut  erzeugen.  Auch  spontan  können 
Pocken  unter  Freibleiben  des  Kopfes,  welche  sonst  die  Prädilektionsstellen  liefert,  auftreten. 
Auf  die  Coraea  hat  Verf.  sie  nicht  übergreifen  sehen,  auch  nicht  durch  direkte  Cornea- 
impfung  erzeagen,  noch  im  Cornealepithel  Cytorrhyctes  vaccinae  nachweisen  können.  Manch- 
mal gelingt  es  von  der  Blutbahn  aus  durch  Injektion  von  Pockenmaterial  in  die  Armvene  an 
den  Prädelcktionsstellen  Pocken  zu  erzeugen.  Bei  intraperitonealer  Injektion  kann  an  der 
Eiostichsteile  eine  Pocke  entstehen,  aber  typische  Veränderungen  am  Peritoneum  und  Pocken 
an  entfernten  Stellen  traten  nicht  auf.  Das  Virus  kreist  im  Körper  des  kranken  Tieres. 
Mit  Blut  und  Leberbrei  konnten  wiederholt  typische  Pocken  hervorgerufen  werden.  Manche 
Tiere  besitzen  eine  natürliche  Immunität.  Durch  einmaliges  Ueberstehen  tritt  Immunität 
von  kurzer  Dauer  ein.  Das  Virus  scheint  auf  künstlichem  Nährböden  aus  der  Pocke  wie  aus 
dem  Herzblut  kultivierbar  zu  sein.  Doch  lassen  sich  nur  ausnahmsweise  mit  diesen  Kulturen 
Pocken  erzeugen.  Bei  pockenkranken  Tauben  treten  auf  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle 
häufig  charakteristische,  zitronengelbe  Beläge  auf,  welche  manchmal  die  ganze  Mundhöhle 
ausfüllen,  die  sogenannte  Gregarinen-Diphtherie.  Sie  lässt  sich  durch  Verimpfung  von 
Pockenmaterial  in  die  skarifizierte  Mundschleimhaut  hervorrufen.  Während  für  die  Tauben- 
pocke der  äusseren  Haut  charakteristisch  ist,  dass  jede  vergrösserte  Epidermiszelle  die  be- 
kannten Einschlüsse  aus  Fett-  und  Eiweisssubstanz  enthält,  tritt  bei  den  im  Munde  lokalisierten 
Pocken  die  Bildung  der  Einschlüsse  sehr  zurück  oder  fehlt  ganz.  Nur  die  Zellvergrösserung 
ist  vorhanden.  Die  Bildung  typischer  Zelleinschlüsse  hängt  demnach  von  der  Art  der  Krank- 
heit ab  und  von  der  Art  der  Zelle,  welche  bei  der  Krankheit  beteiligt  ist.  Die  Einschlüsse 
sind  ReaktioDsprodukte  einer  bestimmten  Zellenart  auf  einen  bestimmten  Reiz.  Mit  Flagellaten 
hat  die  Mundaffektion  nichts  zu  tun.  Diese  Flagellaten  (eine  stark  metabole  Trichomonasart) 
sind  bei  Tauben  regelmässig  im  hinteren  Rachen  bis  zum  Kropf  vorhanden. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

867)  Reischauer,  Ueber  die  Pocken  der  Vögel,  ihre  Beziehungen  zu  den  echten 
Pocken  und  ihren  Erregern.    Zentralbl.  f.  Bakteriol.    XL.    3 — ^5. 

Das  Epithelioma  malignum  unterscheidet  sich  weder  klinisch  noch  histologisch  noch 
ätiologisch  von  den  sonstigen  Pockenarten.  Die  Frage  ob  Geflügelpocken  auf  Menschen  und 
Saugetiere  und  Säugetierpocken  auf  Vogel  übertragbar  sind,  bleibt  noch  ungelöst. 

Verf.  fand  in  den  Lymphspalten  und  in  hämorrhagisch  infiltrierten  Gewebsteilen  in 
enormer  Menge  Zelleinschlüsse,  die  hier  ebenso  wie  bei  den  ähnlichen  Befunden  anderer 
Pocken  als  Parasiten  gedeutet  werden  könnten.  Pappenheim  (Berlin). 

868)  H.  Aldershoff,  Vaccinelichaampjet.  (Vaccinekörperchen.)  Inaug.-Dissert.  Gro- 
ningen.    1906. 

Verf.  bespricht  zuerst  kritisch  die  Arbeiten  verschiedener  Untersucher,  welche  ein  be- 
stimmtes Agens  für  die  Variola  meinen  gefunden  zu  haben. 

Die  Auffassung,  es  seien  Bakterien  die  Erreger  der  Variola,  sollte  nach  Verf.  nicht  die 
wahre  sein;  auch  die  von  de  Waele  en  Seeg  gefundenen  Streptokokken  sollten  für  die 
Aetiologie  ohne  Bedeutung  sein.  Andere  Untersucher  fanden  amöbenähnliche  Körperchen  in 
Yaccinelymphe  und  meinten  nachdem,  es  seien  diese  Protozoen  die  Erreger. 

Der  Holländer  van  der  Loeff  fand  zuerst  in  der  Vaccinelymphe  gewisse  amöben- 
äholiche  Körperchen,  welche  er  damals  zum  Genus  Amöben  aus  der  Familie  der  Proteiden 
klassifizierte  (1886).  Im  Jahre  1908  jedoch  beschrieb  er  sie  als  einen  Schwamm,  welcher 
ein  Mycelium  bildete.  Nach  van  der  Loeff  sollte  dieser  Schwamm  der  wahre  Erreger  der 
Variola  sein. 
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Ungefähr  gleichzeitig  mit  van  der  Loeff  beschrieb  Pfeiffer  von  ihnoi  bei  Variola 
und  Vaccine  gefundenen  Protozoen,  welche  er  ^Monocystis  epithelialis''  nannte.  In  späteren 
Publikationen  jedoch  bespricht  er  mehr  Coccidien  im  allgemeinen  und  behandelt  sehr  wenig 
die  Variolafrage. 

Zuerst  fand  Guarnieri  1892  bei  einem  Fall  von  Variola,  welche  noch  ganz  im  An- 
fang war,  in  den  Epithelzellen  der  Haut  die  sogenannten  Vaccinekörperchen  (Cytorrhyctes 
variolae  resp.  vaccinae).  Und  von  nun  ab  nahm  die  Literatur  über  die  bei  Variola  an- 
wesenden Protozoen  ihren  Anfang.  Viele  Andere  haben  später  im  Blute  und  in  den  Gewebs- 
saften  von  Variolapatienten  verschiedene  amöboide  Körperchen  gefunden,  deren  ätiologisches 
Verhältnis  zur  Variola  aber  stark  bezweifelt  werden  muss. 

Die  Guarnieri'schen  Körperchen  jedoch  sind  vielfach  gefunden  worden,  so  dass 
eigentlich  Niemand  mehr  ihre  Identität  bezweifelt.  Es  ist  aber  noch  immer  die  Streitfrage, 
welches  ihre  Bedeutung  ist.  Der  Erfinder  meinte,  sie  seien  die  Erreger  des  Variola.  Andere 
halten  sie  für  Zellinklusionen,  welche  zwar  unter  dem  Einflüsse  des  Variolavirus  entstehen, 
aber  keine  ätiologische  Bedeutung  haben.  Und  ihre  Herkunft  soll  entweder  aus  Leukozyten 
sein  oder  aus  dem  Zellprotoplasma. 

Verf.  kommt  zum  Schluss,  dass  nur  die  morphologische  Uebereinstimmung  von  be- 
stimmten Zellinklusionen  mit  einzelnen  Entwickelungsstadien  von  Protozoen  die  einzige 
Stütze  bildet  für  die  parasitäre  Auffassung  dieser  Inklusionen  (eine  Auffassung,  schon  früher 
von  Török  verteidigt). 

Jetzt  kommt  Verf.  zu  eigenen  Untersuchungen.  Auch  er  hat  zur  Untersuchung  dieser 
Körperchen  die  Corneae  von  Versuchstieren  (Kaninchen,  Cariae)  zur  Impfstelle  für  die 
Vaccinelymphe  ausgewählt.  Mittels  der  Methode  der  „Epithelsäckchen"  wurden  die  Corneae 
geimpft.  Verschieden  lange  nach  der  Impfung  (meistenteils  nach  8 — 96  Stunden)  wurde  der 
Bulbus  oculi  enukleiert,  die  Cornea  abgeschnitten,  fixiert,  in  Paraffin  eingeschlossen  und  in 
Schnitte  zerlegt,  welche  entweder  mit  Eisenhämatoxylin  nach  Heide  nbain  (um  zu  beweisen, 
ob  Vaccinekörperchen  schon  da  waren),  oder  nachBiondi  gefärbt  wurden;  meistenteils  aber 
zur  genaueren  Untersuchung  nach  Mann  oder  nach  Giemsa. 

Seine  Untersuchungen  hat  Verf.  wie  folgt  eingeteilt: 

1.  Impfungen  mit  Vaccinelymphe  auf  Corneae  zum  Zweck  der  Studierung  der  Guar- 
nieri'schen  Körperchen  in  verschiedenen  Stadien. 

2.  Impfungen  auf  Corneae  mit  normalem  Kaninchenserum,  erhitztem  Vaccine-  und 
Diphtherietoxin. 

3.  Die  Corneae,  welche  sofort  nach  dem  Tode  des  Versuchstieres  geimpft  worden 
waren,  wurden  nachdem  herausgenommen  und  in  einen  Thermostaten  von  37  ^  C.  in  Kaninchen 
serum,  physiologische  Kochsalzlösung  oder  in  eine  feuchte  Kammer  gebracht. 

4.  Mikroskopische  Untersuchung  von  Organen  geimpfter  Tiere. 

5.  Impfungen  mit  Gewebssäften  und  Blut  geimpfter  Tiere  auf  Corneae. 

6.  Impfungen  mit  Material,  herrührend  von  einem  Patienten,  welcher  an  Vari- 
cellen erlag. 

Verf.  kommt  zu  den  folgenden  Schlüssen: 

1.  Die  unter  dem  Namen  „Cytorrhyctes  vaccinae  resp.  variolae"  bezeichneten  endo- 
zellulären  Körperchen  sind  (soweit  wir  heute  wissen),  spezifische  Produkte  von  Vaccine-,  resp. 
Variolavirus,  denn  Impfungen  mit  normalem  Serum  und  erhitzter  Vaccine  rufen  gar  keine, 
mit  Diphtherietoxin  Inklusionen  ganz  anderer  Art  hervor. 

2.  Diese  Körperchen  rühren  nicht  von  eingedrungenen  Leukozyten  her,  denn  auch  in 
der  überlebenden,  vom  Auge  abgesonderten  Cornea  können  sich  diese  Inklusionen  noch 
bilden,  ohne  dass  Leukozyten  im  Corneagewebe  anwesend  zu  sein  brauchen. 

3.  Die  Vaccinekörperchen  an  sich  bilden  nicht  die  Vaccine-  resp.  Variolaparasitcn, 
sondern  sind  Produkte  vom  Kerne  und  Protoplasma  der  Epithelzellen. 

4.  Nach  der  Impfung  zirkuliert  das  Virus  im  Körper  der  geimpften  Tiere,  denn 
Impfungen  mit  einem  Nierenextrakt  der  Versuchstiere  auf  Corneae  geben  zweimal  ein  posi- 
tives Resultat. 

5.  Zum  Zweck  der  Sterilisierung  der  vom  Kalb  bekommenen  Vaccine  verdient  Chloro- 
form Empfehlung. 

6.  Corneaimpfung  ist  eine  sehr  bequeme  Methode  um  zu  beweisen,  ob  Vaccine  in 
einem  Fall  virulent  ist.  Ausserdem  gibt  diese  Methode  sehr  schnell  (gewöhnlich  schon  nach 
24  Stunden)  Auskunft. 

7.  In  Variolafällen,  wo  die  Diagnose  zweifelhaft,  kann  Impfung  auf  eine  Cornea  fast 
immer  Auskunft  geben. 

8.  Varicellen  und  Variola  sind  ätiologisch  verschieden,  denn  Corneaimpfungen  mit 
dem  Inhalte  von  Varicellenpusteln ,  konnten  die  Guarnieri 'sehen  Körperchen  nicht  hervor- 
bringen. 

Die  sorgfältig  ausgearbeitete  Dissertation  ist  am  Ende  mit  schönen  Photogrammen 
und  Zeichnungen  illustriert.  He  km  an  (Groningen). 
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$69)  M.  Repin,   Essais   de   culture   de  la  Vaccine  dans  la  lymphe  de  cheval  non 
coag'ulee.    Soc.  de  Biologie.     1904.     T.  LVI.    p.  254. 

La  lymphe  etait  recueillie  au  niveau  du  gros  lymphatique  droit  du  cou  chez  le  cheval 
a  Taide  d'aiguilles  et  de  tubes  paraffines  et  aseptiques.  On  centrifugait  cette  lymphe 
immediatemeDt  a  des  vitesses  de  rotation  de  10  000  ä  la  minute;  od  choisissait  les  pipettes 
ne  coDt«nai]t  aucune  trace  de  coagulum.  Des  pulpes  vaccinales  glycerinees  rccentes  et 
aocieDoes  semees  dans  ce  milieu  D^ont  fouroi  aucune  culture;  cependant  le  milieu  ensemence 
apres  8  jours  d'etuve  ä  37  ^  restait  inoculable  ce  qui  n'arrive  pas  lorsqu'on  expose  la  pulpe 
vaccinale  seule  a  cette  temperature  pendant  le  meme  laps  de  temps., 

Sabrazes  (Bordeaux). 

870)  Karl  Süpfle,   lieber  spirochätenäbnliche   Gebilde  in  VacciDelympfae.    Zeo- 
tralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.    Heft  4. 

Verf.  vertritt  ebenfalls  die  Meinung,  dass  die  von  Bonhoff  in  der  Vaccinelymphe 
beschriebenen  Gebilde  sich  nicht  als  Spirochäten  verifizieren  lassen.         S.  Isaac  (Berlin). 

871)  LCwenÜial,  Die  Spirochäten.    Biophysikal.  Zentralbl.     1906.     L 

Pappenheim  (Berlin). 

872)  S.  Rona,  Ueber  Spirochäten  im  allgemeinen.     (Vortrag,  geh.  in  der  Budapester 
Königl.  Aerztegesellschaft  am  28.  Oktober  1905.) 

1.  Die  Lehre  von  den  Spirochäten  beßndet  sich  zurzeit  noch  im  primitivsten  Stadium. 

2.  Die  bis  1905  im  menschlichen  Organismus  gefundenen  Spirochäten  können  in  drei 
Gruppen  geteilt  werden: 

a)  Die  bei  Fcbris  recurrens  und  manchem  fieberhaften  Ikterus  (Karlinski) 
im  Blute  und  in  der  Milz  gefundenen  sicher  pathogenen  Spirochäten; 

b)  die  bei  einer  ganzen  Reihe  von  krankhaften  Veränderungen  an  Ort  und  Stelle  der- 
selben  gefundenen  und  auf  Pathogenität  verdächtigen  Spirochäten; 

c)  die  in  der  Mundhöhle  und  an  den  Genitalien  gefundenen  saprophytischen  Spi* 
rocbäten. 

Keine  einzige  dieser  Spirochäten  arten  konnte  bisher  rein  gezüchtet  werden. 

3.  Die  Spirochäten  der  b)  und  c)  Gruppe  zeigen  durchwegs  innerhalb  gewisser  Grenzen 
variirende  Gestalt,  Grösse,  Dicke  und  Spiralenforra,  färben  sich  mit  den  gewöhnlichen  Färbe- 
methoden mehr  oder  weniger  schwer  und  sind  auf  Grund  dieser  ihrer  Eigenschalten  von  ein- 
ander mit  Sicherheit  nicht  zu  unterscheiden;  unter  sämtlichen  dieser  Spirochätenarten  finden 
sich  auch  unmessbare  dünne  sich  kaum  färbende  Formen. 

4.  Die  Spirochäten  der  b)  Gruppe  finden  sich  nur  auf  krankhaften  und  zwar  gangrä- 
nösen, übelriechenden  Veränderungen,  die  der  c)  Gruppe  wurden  an  scheinbar  intakten,  aber 
ebenfalls  übelriechenden  Stellen,  in  physiologischen  Sekreten  nachgewiesen;  von  einer  Invasion 
derselben  in  die  Blutbahn  wissen  wir  nichts,  und  auch  in  den  tieferen  Gewebsteilen  sind  sie  * 
bis  jetzt  nur  bei  Gangränen  der  Mundhöhle  nachgewiesen  worden  (Kr ahn,  Buday,  Feld- 
man n). 

5.  üeber  das  pathogene  Wesen  der  Spirochäten  der  b)  Gruppe  haben  wir  nur  Mei- 
nungen, aber  keine  positiven  Daten. 

Angenommen  jedoch,  dass  sie  pathogener  Natur  seien,  so  äussert  sich  ihre  Wirkung 
nach  dem  Stande  unserer  bisherigen  Kenntnisse  nur  in  einer  heftigen  lokalen  Nekrose, 
ebne  zur  Generalisation  oder  Blutinfektion  zu  führen. 

6.  Die  bisher  bekannten  Trypanosomen,  mit  welchen  Schaudinn  die  Spirochäten  in 
engeren  Zusammenhang  gebracht  hat,  können  ebenfalls  in  3  Gruppen  geteilt  werden: 

a)  Sicher  pathogene  Blutparasiten  beim  Menschen  und  Tiere; 

b)  der  lokalen  Pathogenität  verdächtige, 

c)  sicher  nicht  pathogene  Trypanosomen. 

7.  Von  den  meisten  Trypanosomen  arten  stellte  sich  heraus,  dass  Fliegen-  und 
Gelsen  arten  ihre  Wirte  sind,  deren  Biss  die  Infektion  der  Tiere  vermittelt;  eine  Aus- 
nahme bildet  nur  Dourine  (Zuchtlähme),  deren  Uebertragung  bisher  nur  durch  Koitus 
oder  experimentelle  Ueberimpfung  beobachtet  wurde. 

8.  Unter  den  natürlichen  Trypanosomiasen  verursacht  eine  beim  Menschen  lokale 
Granulome  (bouton  d'Aleppo),  eine  andere  wieder  bei  Pferden  eine  syphilisähnliche, 
in  mehreren  Zyklen  verlaufende  generalisierte  chronische  Erkrankung.      — 

9.  Die  experimentelle  Trypanosomiasis  zeigt  bei  den  verschiedenen  Wirbeltierarten 
einen  verschiedenen  Verlauf,  bei  einer  und  derselben  Tierspezies  aber  treten  trotz  der  Ver- 
schiedenheit der  übertragenen  Trypanosomen  arten  unabhängig  von  der  jeweiligen  Trypano- 
somcnart  stets  dieselben  Symptome  ein. 

10.  Welche  Rolle,   abgesehen   vom   Bouton  d'Aleppo   und  der  Schlafkrankheit 
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(mal  du  sommeil)    den   übrigen   Trypanosomen    in   der  menschlichen  Pathologie  zukommen, 
müssen  weitere  Forschungen  entscheiden. 

11.  Inwieweit  die  Spirochäten  mit  den  Trypanosomen,  also  Blutflagellaten  zu- 
sammenhängen und  so  zu  den  Protozoen  gehören,  ist  noch  weiter  zu  erforschen. 

Körmöczi  (Budapest). 

873)  J.  G.  Novy  and  R.  E.  Knapp,  Spirochaete  Obermeieri.    Journ.  Ä^er.  Med.  Assoc. 
XL  VI.    Jan.  13.  1906.    p,  116. 

Organism  obtained  from  a  patient  by  inoculating  his  blood  into  monkeys  and  white  rats. 

After  intraperitoneal  injection  the  parasites  appear  in  the  blood  in  from  thirtysii  to 
forty  eight  hours,  disappear  witbin  the  next  twenty  four  hours  and  leave  the  animal  immune. 
The  blood  of  such  an  animal  has  powerful  immunising  properties  and  will  probably  be  usefül 
as  a  therapeutic  agent  in  relapsing  fever. 

If  blood  containing  the  spirochaete  be  diluted  and  filtered  through  aBerkeield  filter 
the  filtrate  will  produce  an  infection  in  rats.  Cultures  on  blood  agar  have  been  negative. 
The  organism  reproduces  itself  by  transverse  division.  Is  resistant  to  plasmolysis  and 
possesses  no  definite  nucleus  or  blepharoplast  and  is  therefore  thought  to  beiong  to  the 
bacteria.    Nevertheless  their  relation    to  insect   hosts  resembles  rather   that  of  the  protozoa. 

Mac  Callum  (Baltimore). 

874)  A.  Borrel  et  Et.  Bumet,    Developpement   initial   in    vitro    du   Spirille   de  la 
poule.    Societ6  de  Biologie.     17  mars  1906.    T.  LX.    No.  11.    p.  540. 

Les  auteurs  ont  observe  le  developpement  in  vitro  des  spirilles  puises  avec  le  sang, 
dans  des  conditions  diverses:  dans  le  plasma  de  Gengou,  dans  le  sang  citrate,  dans 
leplasma  de  sang  defibrine.  Cette  derniere  experience  est  la  plus  simple  et  la  plus 
demonstrative.  Les  centrifugations  successives  sont  faites  avec  du  sang  simplement  defibrine; 
le  serum  surnageant  est  trea  limpide,  mais  tres  hematique.  Le  lendemain,  il  esftrouble  et 
donne  a  Tagitation  de  fort  helles  ondes  moirees;  on  y  trouve  des  spirilles  en  quantite 
enorme.  Si  on  centrifuge  ce  liquide  apres  le  developpement  des  spirilles,  et  si  on  prel6ve 
le  liquide  de  surface,  il  s'y  accomplit  un  nouveau  developpement.  Si,  sur  le  culot  globulaire 
du  Premier  tube  portant  a  sa  surface  la  plus  grande  partie  des  spirilles,  on  verse  doucement 
du  bouillon,  le  bouillon  se  trouble  et  se  peuple  de  spirilles. 

On  a,  dans  ce  cas,  une  multiplication  Evidente  dans  un  liquide  sanguin  qui  n*est 
additionne  d'aucune  substance  etrangere,  et  qui  n^a  subi  d^autres  manipulations  que  la 
defibrination. 

Le  developpement  initial  de  spirilles,  in  vitro,  dans  divers  liquides  retir6s  du  sang  est 
donc  un  fait  incontes table.  Les  auteurs  ont  aussi  observe  ce  phenomene  au  cours  d'essais 
de  culture  du  bacille  lepreux,  mais  ce  n^est  pas  une  culture. 

Les  auteurs  rappellent  les  essais  de  culture  du  spirochete  d'Obermeier  faits  par 
Norris,  Pappenheira  et  Flourney  (Societe  des  bacteriologistes  americ,  d6cembre  1905): 
dans  du  sang  de  rat  et  dans  du  sang  humain  citrates,  ensemences  avec  quelques  gouttes  de 
sang  de  rat  infecte  de  spirochetes,  le  nombre  des  raicrobes  augmente,  dans  les  vingt-quatre 
heures,  dans  la  proportion  de  1  a  100;  quelques  gouttes  de  cette  premiere  culture,  portecs 
dans  un  second  tube,  ont  donn6  un  nouveau  developpement.  Mais  on  n'a  pu  obtenir  une 
troisieme  generation.  J.  Jelly  (Paris). 

875)  Zettnow,    Färbung   und  Teilung   bei  Spirochäten    mit  Nachtrag.    Zeitscbr.  f. 
Hygiene.     1906.     LH.     3. 

Rekurrensspirochäten  aus  Aflfenblut  haben  weder  Kern  noch  Blepharoblast,  Rekarrens- 
Spirochäten  aus  Rattenblut  haben  Geiseln. 

Ob  die  Rekurrensspirochäten  Bakterien  oder  Protozoen  sind,  ist  noch  ungewiss. 
Bei  Zahnspirochäten  konnten  Geiseln  nicht  nachgewiesen  werden. 

Pappenheim  (Berlin). 

876)  P.  Mühlens,  lieber  Züchtung  von  Zahnspirochäten  und  fusiformen  Bazillen 
auf  künstlichen  (festen)  Nährböden.    Deutsche  med.  Wochenschr.    1906.    No.  20. 

Verf.  ist  es  gelungen,  Zahnspirochäten  auf  künstlichen,  namentlich  auch  auf  festen 
Nährböden  (Pferdeserumagar  1 : 3  in  hoher  Schicht-Schüttelkultur  und  Serumbouillonkultur) 
zu  üppigem  Wachstum  zu  bringen  und  weiterhin  erfolgreich  zu  übertragen.  Allerdings  hat 
er  bisher  eine  einwandfreie  Reinkultur  noch  nicht  gewonnen,  aber  die  Spirochäten  mit  nur 
einer  Bakterienart  zusammen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

877)  Proca  u.  Vasilescu,  Verfahren  zur  Schnellfärbung  der  Spirochaete  pallida. 
Revista  stiintelor  medical.    Juni  1905. 

Das  Verfahren    besteht  in  Anwendung   der  von  Gino  di  Rossi  modifizierten  Löffler- 
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seheD  Beize  in  10 mal  stärkerer  Konzentration.  Also  SO  g  Acid.  pbenyl.  -|-  40  g  Tannin 
4-  100  g  Aqua  dest.;  dazu  Fuchsin  2.5  g  gelöst  in  100  g  Alkohol  absol.  Nach  10  Minuten 
langer  Einirirkung  der  Beize  Färbung  in  Karbolgentiana.  Toff  (Braila). 

878)  Berger,  Zur  Färbung  der  Spirochaete  pallida.    Münch.  med.  Wochenschr.    1906. 
No.  18. 

Verf.  empfiehlt  Kombinationen  von  Azur  oder  azurhaitigen  Farbgemischen  (als  Beize) 
mit  verschiedenartigsten  basischen,  am  besten  phenolierten  Farbstoffen  bei  Alkoholfixation. 

Also  Vorbehandlung  z.  B.  mit  Azur  II,  Löffier^s  Methylenblau,  Sahli's  Borax- 
meibylenblau,  Unna's  polychromem  Methylenblau,  dann,  ohne  abzuspülen.  Hinzugeben  von 
Giern sa's  Farbgemisch  tfder  Czaplewsky's  Karboigentianaviolett.  Nach  2  Minuten  abspülen. 

Pappenheim  (Berlin). 

879)  L.  S.  Dudgeon,    The   Presence   of   the   Spirochaeta   pallida   in   Syphilitic 
Lesions.     Lancet.     March  lOth  1906. 

Notes  of  20  cases  in  which  the  organism  was  found.  Goodall  (Edinburgh). 

880)  G.  M.  O.  Richards  and  L.  Hunt,  The  Spirochaetae  found  in  Syphilitic  Lesions. 
Lancet.     March  10  tb  1906. 

Spirochaeta  pallida  is  the  specific  organism  of  syphilis.  S.  refringens  is  a  Polymorphie 
form  of  S.  pallida.  S.  pallida  has  never  been  found  in  a  primary  lesion  irithout  the  presence 
of  many  more  refringens.  Goodall  (Edinburgh). 

881)  J.  Shennan,   The  Relation    of  Spirochaeta  (Spironema)  Pallida  to  Syphilis. 
Medical  Press.    Jan.  31  st  1906  (abstract).    Lancet.    March  lOth  and  17 th  1906. 

A  comprehensive  and  well-illustrated  paper  dealing  with  the  literature  and  results  of 
the  autbor's  research.  In  addition  to  Spirochaeta  pallida  and  refringens  ihere  are  figured 
peculiar  loop-like  and  rounded  bodies  found  in  syphilitic  glands  and  a  flagellated  structure 
which  was  found  in  a  film  from  a  hard  chancre.  Goodall  (Edinburgh). 

882)  Mucha   und    Scherber,    Ueber   den    Nachweis    der   Spirochaete   pallida   im 
syphilitischen  Gewebe.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  6. 

Die  Arbeit  ist  von  Wert,  da  sie  die  verschiedenen  zum  Nachweis  der  Spirochäten  vor- 
handenen Methoden  zusamm'enfasst  und  so  ausführliches  Literaturstudium  erspart.  Wichtig 
ist  femer  die  Mitteilung,  dass  der  Nachweis  der  Spirochäten  in  vielen  Fällen  gelingt,  in 
wieder  anderen  nicht,  obwohl  als  sicher  anzunehmen  ist,  dass  Spirochäten  vorhanden  sein 
müssen.  Die  Autoren  glauben  dies  auf  die  Unzulänglichkeit  der  vorhandenen  Methoden 
zurückführen  zu  müssen.    Der  Tierversuch  liefert  die  sichersten  und  einwandfreiesten  Resultate. 

A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

S8S)  Buschke  und  Fischer,   Weitere   Beobachtungen    über   Spirochaeta  pallida. 
Bcrl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  13. 

In  dem  Primäraffekt  der  Mutter  wurden  ähnlich  wie  das  bei  tertiären  Syphiliden  der 
Fall  ist,  keine  Spirochäten  gefunden.  In  der  tot  zur  Welt  gebrachten  Frucht  dieser  Mutter 
fanden  sich  in  den  inneren  Organen  zahlreiche  Spirochäten.  Die  Spirochäten  sind  also  auf 
dem  Wege  der  Blutbahn  durch  die  Plazenta  auf  das  Kind  übertragen  worden. 

Umgekehrt  sind  bei  der  anscheinend  immunen  Mutter  eines  vom  Vater  her  syphilitischen 
Rindes  in  einer  Lymphdrüse  doch  Spirochäten  nachgewiesen  worden. 

Pappenheim  (Berlin). 

884)  A.  Buschke  und  W.Fischer,  Ein  Fall  von  Myocarditis  syphilitica  bei  here- 
ditärer Lues  mit  Spirochätenbefund.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1906.  No.  19. 
Es  handelt  sich  um  eine  schwere,  allgemeine,  hereditäre  Syphilis,  bei  welcher  der  Herz- 
muskel beteiligt  ist.  Die  Verff.  beschrieben  den  histologischen  und  parasito logischen  Befund 
am  Herzen.  Der  Reichtum  der  Spirochäten  ging  ins  Ungemessene  in  den  infiltrierten  Ge- 
fasscn  und  Kapillaren  (spärlicher  in  ihren  Wandungen  und  Lumen),  in  dem  proliferierenden 
Bindegewebe  und  in  der  Herzmuskulatur  selbst,  ihren  Weg  in  den  Zellenzwischenräumen 
nehmend.  In  den  Zellen  selbst  wurden  sie  nicht  gefunden,  ebensowenig  in  der  Aortenwand, 
dagegen  auch  hier  im  strömenden  Blute.  Die  den  Markräumen  anstossenden,  noch  nicht 
ossifizierten  Knorpel  flächen  (Osteochondritis)  waren  teilweise  mit  ziemlich  zahlreichen,  auf- 
gelagerten Spirochäten  bedeckt.  Im  Knorpel  wurden  sie  nicht  gefunden.  Auch  im  übrigen 
Material  fanden  sich  teils  spärliche,  teils  massenhafte  Spirocbätenansammlungen.  Ausser 
diesen  fanden  sich  verhältnismässig  zahlreich  besonders  im  Innern  der  Blutgefässe,  auch  des 
Herzens,  isolierte  vereinzelte  oder  in  kleinen  Häufchen  gelagerte,  dicke  plumpe  mit  Silber 
deutlich  dunkelbraun  gefärbte  Stäbchen.  —  Anhangsweise  teilen  Verff.  einen  Fall  mit,  in 
welchem   sie   bei    einem  nur   vorliegenden    geringen  Nasenkatarrh  im  Blutausstrichpräparate 
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relativ  zahlreiche  Spirochaetae  pallidae  nachweisen  konnten,  Vähreud  die'  Flüssigkeit  der 
Kantharideublase  nur  banale  Bakterien  enthielt.  Die  Sektion  ergab  Lebersyphilis,  Mili- 
vergrösserung  mit  Spirochäten  in  den  Ausstrichen  dieser  Organe  und  kongenitale  Zystenniereo. 

V.  Boltensteru  (Berlin). 

885)  F.  Frohwein,  Spiroohätenbefunde  im  Gewebe.     Med.  Klinik.     1906.    No.  17. 

Bei  der  Lues  congenita  scheinen  die  Spirochäten,  in  gewisser  Abhängigkeit  von  der 
Schwere  der  histologischen  Veränderungen  in  allen  Organen  nachweisbar  zu  sein.  Es  be- 
stehen unzweifelhaft  Beziehungen  der  Spirochäten  zu  den  Lymph-  und  Blutbahnen,  durch 
welche  jedoch  wahrscheinlich  nur  ihre  Verbreitung  im  Körper  stattfindet,  während  ihre  Ver- 
mehrung nach  der  grösseren  Zahl  ihres  Vorkommens  zu  seh  Hessen,  im  umliegenden  Gewebe 
anzunehmen  ist.  Dabei  zeigen  die  ganz  oder  teilweise  in  der  Gefässwand  anzutreffenden 
Exemplare  den  Weg,  auf  welchem  die  Auswanderung  vor  sich  zu  gehen  scheint.  Der  negative 
Blutbefund  stimmt  ebenfalls  mit  der  Annahme,  dass  das  Blut  nur  ihrem  Transport  dient, 
überein.  Die  Spirochäten  werden  sowohl  in  ungeschädigtem  Zustande  innerhalb  der  Zellen, 
namentlich  in  den  Drüsenepithelien  gefunden,  wie  auch  scheinbar  in  Degenerationsstadien  in 
den  Phagozyten.  Am  meisten  überschwemmt  fand  Verf.  die  Leber,  was  nach  Levaditi  auf 
die  Infektion  durch  das  Nabelvenenblut  zurückzuführen  ist,  ferner  Lunge  und  den  Darm, 
trotz  fehlender  ausgesprochener  makroskopischer  Veränderungen.  Darum  sind  lebend  ge- 
borene hereditär  luetische  Kinder  so  schwer  zu  ernähren  und  gehen  meist  an  Verdauungs- 
störungen zu  Grunde.  Der  äusserst  geringe  Spirochätenbefund  in  Plazenta  und  Nabelschnur 
lässt  darauf  schliesseu,  dass  diese  Organe  entweder  nur  zur  Verbreitung  der  Organismen 
dienen,  ohne  ihnen  eine  Verraehrungsstätte  zu  bieten,  oder  dass  die  Erkrankung  hier  schon 
in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten  abläuft.  Da  auch  bei  fast  negativem  Sektiousbefund 
schon  der  Nachweis  der  Spirochäten  in  den  inneren  Organen  gelungen  ist,  scheint  die  Frage 
der  Lues  hereditaria  der  Lösung  näher  gerückt.  Es  kann  sehr  wohl  eine  fötale  Infektion 
der  inneren  Organe  angenommen  werden,  auch  wenn  die  Erkrankung  zufällig  auf  der  Haut 
und  sichtbaren  Schleimhaut  keine  Erscheinungen  gemacht  hat. 

In  demselben  Präparat  war  häufig  eine  Verschiedenheit  der  einzelnen  Spirochäten  in 
Dicke,  Zahl  und  Steilheit  der  Windungen  zu  bemerken.  Teilungserscheinungen  wurden  in 
Form  von  Y- förmig  zusammenhängenden  Exemplaren  gefunden.  Zuweilen  wurde  der  eine 
oder  beide  Fäden  der  Spirochäten  von  Körnchen  oder  spindelähnlichen  Rörperchen  gebildet 
Auch  freie  derartige  Gebilde  scheinen  im  Gewebe  vorzukommen.  Doch  ist  eine  Verwechse- 
lung mit  Farbstoffniederschlägen  schwer  auszuschliessen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

886)  J.  Feldmann,  a)  Spirochaeta  pallida  in  den  Organen  und  im  Blute  eines 
luetischen  Neugeborenen.  Demonstr.  im  Budapester  königl.  Aerzteverein.  On-osi 
Hetilap.     1905.    No.  49. 

—  b)  Streptokokkensepsis  bei  einem  2V2Tage  alten  Frühgeborenen  —  wahr- 
•   scheinlich  intrauterin  entstanden.     Ebendas. 

zu  a)  Verf.  konnte  die  Spir.  pallida  in  dem  Safte  der  Leber,  Milz,  des  Pankreas, 
einer  Pemphigusblase  und  im  Herzblute  eines  46  cm  langen  und  2700  g  schweren  Neu- 
geborenen nachweisen.  Besonders  zahlreich  fand  er  sie  im  Lebersaft  —  hier  und  da  über 
10  Exemplare  in  einem  Gesichtsfeld. 

zu  b)  In  der  Leiche  eines  40  cm  langen  Mädchens,  dessen  Mutter  seit  mehreren 
Monaten  an  schwerer  Lues  litt,  zeigten  sich  keine  syphilitischen  Veränderungen.  Im  Blute 
und  in  den  Organen  keine  Spirochaeta  pallida,  hingegen  zahlreiche  Streptokokken.  Da  die 
Mutter  während  der  Geburt  an  Erysipelas  litt  und  die  Nabelgefässe  des  Kindes  unverändert 
erschienen,  ist  es  höchst  wahrscheinlich,  dass  die  Streptokokkeninfektion  auf  plazentarem 
Wege  vermittelt  wurde.  Eigenbericht. 

887)  A.  Neisser,  Versuche  zur  Uebertragung  der  Syphilis  auf  Affen.  IV.  Mittcilg. 
Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.     No.  13. 

Auch  die  tertiären  Syphiliden  enthalten  Parasiten,  sind  also  kontagiÖs.  Der  hereditär 
syphilitische  Körper  ist  als  durchseucht  mit  Parasiten  anzusehen. 

Durch  Blutuntersuchungeu  in  bezug  auf  Spirochäten  oder  Blutverimpfungen  auf  Affen 
müsste  eine  Frühdiagnose  bei  solchen  koDgenital  syphilitischen  Kindern  möglich  sein,  bei 
denen  anfangs  keine  deutlichen  klinischen  Symptome  vorlagen.        Pappenheim  (Berlin). 

888)  Brandweincr,  Ueber  den  gegenwärtigen  Stand  der  Spirochätenfrage.  Wien, 
klin.  Wochenschr.     1906.     No.  12. 

Pappenheim  (Berlin), 


Vemntwortlich  fllr  die  Schriftleitung:   Dr.  A.  Pappenheim .  B(»rlin-Charlottenbnrg. 
Verlag  Ton  August  Uirsohwald  in  Berlin.  —  Druck  Ton  L.  Schumacher  in  Berlin  N.  24. 
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faitemationales  Zentraloi^an  fflr  Blut-  und  Serumforschiing. 


Hl.  JAHRGANG. ^6» 1906. 

Zur  lymphatischen  Leukämie. 


Von 

Dr.  Franz  Luclueh. 


In  diesem  Jahre  ist  unter  demselben  Titel  in  der  Zeitschrift  für  Heilkunde 
eine  Arbeit  von  Dr.  A.  Pietrowski  aus  meinem  Laboratorium  erschienen,  über  die 
ich  in  Kurze  bereits  in  der  Sitzung  der  pathologischen  Gesellschaft  in  Meran  referiert 
habe.  Dieselbe  gelangt  ungefähr  zu  folgenden  Schlüssen:  Es  gibt  eine  lymphatische 
Leukämie,  bei  der  eine  fast  ausschliessliche  Vermehrung  der  sogen,  grossen  Lympho- 
zyten beobachtet  wird;  es  gibt  aber  andererseits  auch  Lymphosarkome,  die  der 
Hauptmasse  nach  aus  kleinen  Lymphozyten  bestehen;  es  geht  demnach  nicht  an, 
die  grosszellige  lymphatische  Leukämie  und  das  Lymphosarkom  mit  Hinweis  auf 
die  zellige  Zusammensetzung  der  kleinzelligen  lymphatischen  Leukämie  gegenüber 
za  stellen^).  Die  Arbeit  sollte  eine  Nachuntersuchung  einschlägiger  Fälle  mit  Rück- 
sicht auf  die  von  Sternberg  seinerzeit  in  der  Zeitschrift  publizierten  Untersuchungen 
sein  (üeber  lymphatische  Leukämie.   Zeitschr.  f.  Heiik.    1904). 

1)  Anm.  des  Herausgebers.  Auf  Wunsch  und  mit  Einwilligung  des  Herrn  Autors 
erlaube  ich  mir,  hier  in  Form  einer  Fussuotc  zum  Text,  folgendes  zu  bemerken. 

Lucksch  hatte  in  einem  Vortrage  auf  der  Deutschen  Naturforscher- Versammlung  vorigen 
Jahres  Beweisraaterial  dafür  beigebracht,  dass  man  in  der  Tat  mit  Stern berg  zwei  Formen 
der   lymphozytären  Leukämie,   eine   akute   grosszellige  (A.  Frank el)   und   eine   kleinzellige 
chronische  unterscheiden    könne.     Nun  hatte  aber  Stern  berg  die  weitere  Behauptung  auf- 
gestellt, dass  das  (rapid  wachsende)  Lymphosarkom  im  Gegensatz  zu  der  chronischen  mikro- 
lymphozytären  lymphadenoiden  Leukämie  sich  durch  atypische,  i.  e.  grosse  Lymphozyten  aus- 
zeichne, und  mithin  umgekehrt  die  akute  makrolymphozytäre  Leukämie  eine  Form  der  Lympho- 
sarkomatose  sei.    In  einer  kritischen  Fussglosse  zu  dem  Referat  dieses  Vortrages  (Lucksch, 
Folia  haematolog.,    1905,    II,   p.  715)  habe  ich  diese  letztere  Ansicht  bestritten.     Auf  Grund 
meiner  eigenen  Erfahrungen   und    der  publizierten  Kasuistik  betonte  ich,   dass    auch    akute 
lymphadenoide  Leukämien    vermehrte   kleine  Lymphozyten    im  Blut  führen,   andererseits  bei 
jeder  gewöhnlichen    chronischen  hyperplastischen  nicht  sarkomatösen  Leukämie,   gemäss  der 
Natur  ihres  Wesens    als   einer   geschwulstartigen    schrankenlose  Wucherung,   grosse    unreife 
(atypische)  Lymphozyten    im  Blute   gefunden  werden.      Ebenso  sind  früher  Fälle   von  leuk- 
ämischem Lymphosarkom   mit  gewöhnlichen    kleinen  Lymphozyten  beschrieben  worden  (z.  ß. 
Virchow-Strauss).    Entsprechend  habe  ich  auch  noch  an  anderer  Stelle  (Antikritik  contra 
Türk,  Theoretische  Vorbemerkungen,  Referat  zu  Sternberg,  1.  c,  Ibidem  1905)  ausgeführt, 
dass  es  nicht  angängig  sei,  durch  gleiche  Nomenklatur  verschiedener  Bedeutung  sich  bewegen 
lu  lassen,   die  atypische  Wucherung  des  lymphosarkomatösen  Prozesses  mit   den  atypischen, 
i-  c.  „grossen"  Lymphozyten    zu    verquicken  und  beide  Begriffe   in    abhängige  Beziehung   zu 
setzen,   da   die   grossen  Lymphozyten  nicht  anaplastische,  i.  e.  durch  den  malignen  Wuche- 
ningsprozess  entartete  kleine  Lymphozyten  seien,   sondern  die  ganz  normalen  Vorstufen  und 
Motterformeo  dieser. 

Nachdem  ich  solches  geschrieben,  sandte  Dr.  Lucksch  mir  brieflich  (29.  November  1905) 
die  schon  fertig  gestellten  Korrekturbogen  der  betr.  avisierten  Arbeit   von   Pietrowski  ein, 
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t)a  nun  neuerdings  ein  Fall  von  lymphatischer  Leukämie  im  tnstitate  tat 
Sektion  gelangte,  will  ich  denselben  hier  besprechen,  da  er  insofern  interessant  er- 
scheint, als  sich  bei  ihm  ein  Wechsel  im  Blutbefand  zeigte.  Den  Heiren  Klinikero 
üel  nämlich  bei  der  Blutuntersuchung  auf,  dass,  während  im  Anfange  der  Beob- 
achtung eine  stärkere  Vermehrung  der  kleinen  Lymphozyten  vorlag^  nach  ungefähr 
einem  Monate,  kurz  vor  dem  Tode,  die  kleinen  Lymphozyten  fast  ganz  verschwanden 
waren  und  fast  ausschliesslich  grosse  Lymphozyten  in  den  Blutpräparaten  sich  vorfanden. 

Ich  bin  dem  Herrn  Primarius  Dr.  Stefanowicz,  auf  dessen  Abteilung  der 
Fall  zur  Beobachtung  kam,  für  die  Ueberlassung  der  Präparate  und  der  Kranken- 
geschichte sehr  zu  Dank  verpflichtet  und  statte  ihm  hiermit  denselben  ab. 

Und  nun  die  Besprechung  des  Falles: 

Krankengeschichte. 

Aufnahme:  13.  November  1905. 

Anamnese:  In  seiner  Jugend  erblindete  der  jetzt  44jährige  Mann  am  rechten  Auge 
aus  nicht  weiter  eruierter  Ursache;  aus  früher  Kindheit  rühren  auch  strahlige  Narben  am 
linken  Arme  her.  Vor  10  Jahren  hat  Fat.  an  Malaria  über  ein  Jahr  lang  gelitten.  Jetzt 
klagt  derselbe  über  Schmerzen  im  rechten  Bein. 

Status  praesens:  Kleiner,  kräftig  gebauter,  massig  gut  genährter  Mann.  Das  rechte 
Auge  blind  (Hornbautnarbe).  Die  linke  Pupille  reagiert  prompt  auf  Lichteinfall.  Am  rechten 
Unter-  und  Oberschenkel,  über  dem  Kreuzbein  und  am  linken  Arme  in  Gruppen  gestellte 
weissliche  Narben.  Ueber  den  Lungen  nichts  abnormes  nachzuweisen.  Herz  und  Abdominal- 
organe ohne  Besonderheiten.  Patellar-  und  Achillessehnenreilex  rechts  deutlich  gesteigert 
Die  Milz  gross,  hart,  den  Rippenbogen  um  3  Querfinger  überragend.  Sämtliche  Lymphdrüsen 
mrässig  vergrössert,  meistens  auf  Druck  schmerzhaft. 

Im  Blute  eine  Vermehrung  der  kleinen  Lymphozyten.  Diese  meist  etwas  schwächer 
tingiert.  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  95200.  Der  Harn  klar;  kein  Albumen;  spes. 
Gewicht  1017.  Augenhintergrund  links  normal.  Arsentherapie  (bis  zu  20  Tropfen  genommen). 
1.  Dezember  1905  Arsen  ausgesetzt.  Acnderung  des  Blutbildes.  Anzahl  der  weissen  Blut- 
körperchen verringert.  Es  sind  vorwiegend  grosse  Lymphozyten  zu  sehen,  meist  sehr  blass 
gefärbt;  vereinzelte  Myelozyten. 

Fat.  verfällt;  es  treten  kleine  Ekchymosen  in  der  Bauch-  und  Brusthaut  auf.  Die 
Temperatur  steigt.  Das  Zahnfleisch  ist  aufgelockert,  blauschwarz  und  blutet  sehr  leicht. 
Einmal  trat  sehr  starkes  Nasenbluten  auf.  Die  Temperaturen  waren  in  der  letzten  Zeit  37,S, 
37,9  am  Tage;  die  letzte  vor  dem  Tode  gemessene  39,4°  C.  Unter  zunehmendem  Verfalle 
erfolgte  der  Exitus  am  12.  Dezember  1905. 

Die  von  der  Abteilung  zur  Verfugung  gestellten  Blutpräparate  waren  nach  der 

Jenner'schen  Methode,    die    sich    für    klinische  Zwecke    als   sehr  vorteilhaft,    weil 

wenig  umständlich,  erweist,  gefärbt  und  boten  folgenden  Befund: 

In  dem  vom  15.  November  stammenden  Blutpräparat  finden  sich  in  überwiegender 
Mehrzahl  (ca.  98%)  ungranulierte  einkernige  Zellen  (Lymphozyten);  die  übrigen  weissen 
Blutkörperchen  werden  durch  neutrophile  und  eosinophile  Leukozyteu  und  vereinzelte  Mast- 
zellen repräsentiert.  Die  Grösse  der  Lymphozyten  wechselt,  die  kleinen  haben  die  Grösse 
eines  roten  Blutkörperchens  und  darunter,  dann  gibt  es  solche,  die  zweimal  resp.  dreimal  so 
gross  sind  wie  ein  Erythrozyt;  doch  finden  sich  zwischen  den  verschiedenen  Grössen  alle 
Uebergänge.  Die  Kerne  der  kleinen  sind  rund  oder  oval,  die  der  grösseren  meist  oval  oder 
leicht  eingekerbt;  die  Färbbarkeit  der  Kerne  ist  im  allgemeinen  keine  sehr  gute;  die  Kerne 
der  kleinen  Lymphozyten  sind  etwas  intensiver  tingiert,  die  der  grossen  sind  blass:  die 
ersteren  zeigen  ein  mehr  oder  wepiger  deutliches  Chromatingerüst,  während  die  Kerne  der 
grossen  Lymphozyten  gleichmässig  hell  erscheinen  und  meist  eine  oder  zwei  runde  Vakuolen 
erkennen  lassen.  Das  Protoplasma  ist  bei  den  kleineren  Formen  kaum  als  solches  zu  er- 
kennen,   bei  den  grösseren  als  schmaler  Streif  deutlicher   von  dem  blassen  Kern  abgegrenzt, 

die,  wie  auch  hier  oben  in  der  Einleitung  bemerkt  ist,  jetzt  ebenfalls  zu  den  gleichen  gegen 
Stern berg  sprechenden  weiteren  Schlussfolgerungen  wie  meine  Erörterungen  kommen,  deren 
Datum  aber  den  Beweis  erbringen  sollte,  und,  wie  ich  anerkennen  will,  auch  erbracht  hat, 
dass  Lucksch  und  seine  Schüler  unabhängig  von  jener  Fussnote  ganz  selbständig  auf  Grund 
ihrer  eigenen  Beobachtungen  (was  ja  für  mich  viel  wertvoller  ist)  zu  diesem  gleichen  Resultat 
gelangt  sind.    [S.  a.  Pinus  Anämie  III  (Pseudoleukämie)  S.  35.]    (P.) 
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meist  aaf  der  einen  Seite  etwas  breiter;  es  zeigt  nur  selten  stärkere  ^asophilie  and  ist 
meist  blass.  Das  Verhältnis  zwischen  kleinen  und  grossen  Lymphozyten  ist  in  diesen  ersten 
Präparaten  ca.  53  :  47  %. 

In  den  vom  1.  und  6.  Dezember  stammenden  Präparaten  sind  die  Zellforraen  im  all- 
gemeinen dieselben,  doch  ist  das  Verhältnis  der  kleinen  zu  den  grossen  Lymphozyten  jetzt 
13  :  87.  Die  absolute  Zahl  der  Lymphozyten  ist  eine  geringere  geworden,  das  Verhältnis  zu 
den  Leukozyten  ist  ungefähr  dasselbe  geblieben. 

Nach  dem  raschen  Verlauf  und  dem  Blutbefund  wurde  die  klinische  Diagnose  auf 
Leucaemia  lymphatica  acuta  gestellt.  Am  Tage  nach  dem  Tode  wurde  die  Obduktion  vor- 
genommen. 

Sektionsprotokoll.  Der  Körper  von  kräftigem  Knochenbau,  massiger  Muskulatur, 
mager.  Die  allgemeine  Decke  grünlich-blass.  An  der  Rückseite  fast  gar  keine  Totenflecke. 
Totenstarre  vorhanden.  Haupt-  und  Barthaar  blond.  Die  Lider  verklebt.  In  den  Konjunk- 
tivalsäcken  eitriger  Schleim.  Die  Conjunctivae  selbst  blass.  Die  Nasen Öfifnun gen  ohne  Ver- 
änderungen; die  Lippen  mit  blutigen  Borken  bedeckt.  Das  Zahnfleisch  schwärzlich  blau 
verfärbt,  ebenfalls  mit  geronnenen  Blute  bedeckt.  Hals  und  Brust  proportioniert.  Abdomen 
eingezogen.  Aeusseres  Genitale  ohne  Besonderheiten.  Von  Aussen  keine  Vergrösserung  der 
Lymphdrüsen  nachzuweisen. 

Die  weichen  Schädeldecken  blass,  Schädel  von  mittlerer  Dicke,  ohne  Veränderungen. 
Die  harte  Hirnhaut  ctw^^  stärker  gespannt,  in  ihren  Sinus  gewöhnliche  Blutgerinnsel;  die 
weichen  sowohl  an  der  Konvexität  als  auch  an  der  Basis  von  bis  guldengrosscn  Blutungen 
durchsetzt.    Die  Substanz  des  Gehirnes  blass  und  weich. 

ZwerchfelLstand  beiderseits  an  der  3.  Rippe.  Die  Schleimhaut  der  Halsorgane  sehr 
blass,  im  Larynx  wenig  ekchymosiert.  Die  Pleurahöhlen  leer;  die  viszeralen  Blätter  der 
Pleura  mit  zahlreichen  Ekchymosen  besetzt.  Die  Lungen  am  Durchschnitt  blassgclblich, 
substanzarm,  an  den  Rändern  gebläht.  Ausserdem  finden  sich  in  denselben  zerstreute  linsen- 
grosse  (Blutungs-)  Herde.  Im  Herzbeutel  eine  geringe  Menge  klaren  Serums.  Das  Herz  an 
der  Oberfläche  mit  einzelnen  Ekchymosen  besetzt.  Das  Herzfleisch  sehr  blass,  an  der  Ventrikel- 
seite getigert,  hauptsächlich  links;  die  Muskulatur  ausserdem  sehr  schlaff,  in  den  Herzhöhlen 
reichliche  gelbe  speckige  Gerinnsel.  Die  Klappen  zart,  die  Intima  der  Aorta  reichlich  fleckig 
verdickt  mit  stellenweiser  wandständiger  Thrombose.  Luftröhre  blass,  Speiseröhre  in  der 
unteren  Hälfte  ihres  Epithels  beraubt. 

Im  Abdomen  kein  freier  Inhalt.  Die  Leber  mittelgross,  stumpf  kantig,  hellbraun;  an 
der  Oberfläche  erscheinen  die  Läppchen  goldgelb  von  dunkelbraunen  Streifen  begrenzt,  am 
Durchschnitt  die  Leber  lichtbraun,  homogen  nur  vereinzelte  goldgelbe  Partien  in  der  dunkleren 
Umgebung  zu  erkennen.  Die  Milz  auf  das  Dreifache  vergrössert;  ihre  Kapsel  sehr  stark  ge- 
spannt, am  Durchschnitt  die  Milz  dunkelrot,  das  Parenchym  vorquellend,  nur  am  Hilus 
einige  ziegelrote  Partien.  Die  Konsistenz  sehr  weich,  Pulpa  leicht  abstreifbar.  Die  Nieren 
mittelgross,'  von  glatter  Oberfläche  und  grauweisser  Farbe,  die  Markkegel  rötlich.  Ureteren 
ohne  Besonderheiten.  In  der  Blasenschleimhaut  entsprechend  dem  Trigonum  Lieutendii  mehrere 
weissliche  Körner  (Lymphfollikel).  Die  Prostata  leicht  vergrössert.  Das  übrige  Genitale 
normal.  Der  Magen  senkrecht  gestellt,  sehr  stark  erweitert,  enthält  weisslichen  Speisebrei; 
seine  Schleimhaut  allenthalben  ekchymosiert;  die  des  Dünndarmes  blass.  Im  Anfange  des 
Dickdarms  mehrere  erbsengrosse  oberflächlich  nekrotische  Follikel.     Pankreas  blass,  derb. 

Die  Lymphdrüsen  des  Halses  von  gewöhnlicher  Grösse,  Tonsillen  und  Zungengrund- 
follikel  gleichfalls.  Die  Lymphdrüsen  an  dem  Lungenhilus  gleichfalls  mittelgross,  die  meisten 
antbrakotisch.  Die  Lymphdrüsen  der  Porta  hepatis  wenig  vergrössert,  blass.  Die  mesenterialen 
Lymphdrüsen  gewöhnlich  gross,  leicht  rötlich;  die  inguinalen  und  retroperitonealen  leicht 
vergrössert,  blass. 

Das  Knochenmark  des  Brustbeins  dunkelrot;  im  Oberschenkelknochen  der  rechten 
Seite  enthält  die  Diapbysc  rotes,  die  Epiphysen  gelbliches  Mark. 

Ausstrich  Präparate  wurden  angetertigt  vom  Knochenmark,  der  Milz  und  den 
Lymphdrüsen : 

Knochenmark.  Triazidpraparat:  Sehr  zahlreiche  Zellen  mit  grossem,  blass- 
grauem Kern  und  meist  nicht  sichtbarem  Protoplasmasaum,  welcher,  wenn  vorhanden,  schwach 
rötlich  tingiert  erscheint  (grosse  Lymphozyten),  weniger  zahlreiche  Zellen  mit  kleinerem  scharf 
konturierten  dunkelblaugrünen  Kern  (kleine  Lymphozyten),  zwischen  diesen  und  den  erstercn 
üebergänge,  sehr  spärliche  Zellen  mit  rundem  oder  ovalem  Kern  und  ueutrophileu  Granu- 
lationen im  Protoplasma  (Myelozyten);  rote  Blutkörperchen. 

Methylgrün-Pyronin-Präparat:  Zahlreiche  Zellen  mit  rundlichem  grossen  blassen 
oder  kleinem  dunkelgrünen  Kern  ohne  deutlichen  Protoplasmasaum ;  Zellen  niit  grossen 
runden  oder  ovalen  Kernen  und  deutlich  rotgefärbtem  Protoplasma;  rote  Blutkörperchen. 

Milz.  Triazidpraparat:  Sehr  reichliche  Zellen  mit  grossem  blassgrünen  Kern, 
meist    ohne  Protoplasmasaum  (grosse  Lymphozyten),    spärliche  Zellen    mit    dunklem    kleinen 
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Kern  (kleine  tymphozyten),  spärliche  Zellen  mit  blassgrünem  gelappten  Kern  und  nentro- 
phil  oder  eosinophil  granuliertem  Protoplasma;  rote  Blutkörperchen. 

Färbung  nach  Schridde:  Fast  ausschliesslich  Zellen  mit  blassem,  sepiafarbigem, 
verschieden  grossem  Kerne,  welcher  bei  vielen  von  einem  nicht  immer  vollständig  geschlossenen 
Kranz  braunroter  Granula  umgeben  ist;  sehr  spärliche  grössere  Zellen,  die  unregelmässig 
zerstreute  dunkelrote  runde  Granula  aufweisen;  rote  Blutkörperchen. 

Lymphdrüsen.  Ehrlich's  Triazidfärbung.  Meist  Zellen  mit  grossem  blass- 
grünen Kern  und  kaum  sichtbarem  Protoplasma  (grosse  Lymphozyten),  weniger  reichlich 
Zellen  mit  kleinem  dunkelblaugrünen  Kern  und  rotem  Protoplasmasaum  (kleine  Lympho- 
zyten), massig  viele  neutrophil  —  spärliche  eosinophil  —  granulierte  Zellen  mit  blassem  ge- 
lappten Kern;  rote  Blutkörperchen.  , 

Methylgrün-Pyroninfärbung:  Zellen  mit  grossem  oder  kleinerem,  blass-  resp. 
dunkelgrünem  Kern  und  meist  nicht  sichtbarem,  sonst  schwach  rötlichem  Protoplasma. 
Spärliche  granulierte  Zellen. 

Schridde's  Färbung:  Die  meisten  Zellen  besitzen  einen  blassen  braunen  grösseren 
oder  kleineren  Kern,  umgeben  von  einem  Kranz  dunkelbrauner  Körnchen;  wenig  Zellen  mit 
im  Protoplasma  zerstreuten  dunkelroten  Granulis;  rote  Blutkörperchen. 

Histologischer  Befund.  Lymphdrüsen:  Halslymphdrüse.  Struktur  ziemlich 
gut  erhalten,  Follikel  namentlich  am  Rande  deutlich  sichtbar,  Kapsel  und  Umgebung  normal. 
Hauptmasse  der  Zellen  kleine  Lymphozyten,  Lyraphendothelzellen  •taiit  blassen  Kernen  da- 
zwischen; in  den  Keimzentren  wenig  Zellen  mit  blassen  grösseren  Kernen;  zwischen  diesen 
letzteren  Zellen  und  den  kleinen  Lymphozyten  scheinen  insofern  üebergänge  vorhanden,  als 
sich  zahlreiche  Zellen,  besonders  in  den  Follikeln,  mit  etwas  grösseren  Kernen  als  die  der 
kleinen  Lymphozyten  finden;  die  Chromatinsubstanz  ist  bei  diesen  Zellen  in  der  Art  vnn 
Radspeichen  angeordnet,  mit  einer  Nabe  in  der  Mitte;  die  meisten  dieser  Zellen  halten  be- 
züglich der  Grösse  des  Kernes  und  Chromatinreichtums  derselben  zwischen  kleinen  und  grossen 
Lymphozyten  so  ziemlich  die  Mitte.  Kernteilungsfiguren  massig  reichlich.  Rote  Blut- 
körperchen spärlich,  meist  nur  in  den  Blutgefässen  resp.  Lymphräumen. 

Triazidfärbung:  Meist  dunkelblaugrüne  Zellkerne  ohne  Protoplasmasaum,  wenig 
blassgrüne  Zellkerne  ebenfalls  ohne  Protoplasma;  wenig  neutrophil  oder  eosinophil  ge- 
körnte Zellen. 

Bronchiale  Drüse:  Struktur  ziemlich  gut  erhalten,  reichliches  anthrakotisches  Pigment, 
etwas  mehr  Bindegewebe;  Hauptmasse  der  Zellen  kleine  Lymphozyten;  in  den  Keimzentren 
Zellen  mit  mittelgrossem  Kerne  von  massigem  Chromatingehalt  (Radkerne).  Kernteilungs- 
figuren  spärlich. 

Triazid rärbung:  wie  oben. 

Retroperitoneale  Drüse:  Struktur  gut  erhalten,  im 'Fettgewebe  der  Umgebung  eben- 
falls reichliche  Lymphzellen  zu  erkennen;  auch  hier  hauptsächlich  kleine  Lymphozyten  resp. 
solche  mit  Radkernen. 

Triazidfärbung:  wie  oben. 

Inguinale  Drüse:  Struktur  ziemlich  gut  erhalten,  in  der  Umgebung  keine  Lymph- 
zellen; die  Lymphsinüs  beträchtlich  erweitert;  stärkerer  Blutreichtum.  Die  zellige  Zusammen- 
setzung ist  hier  un regelmässiger,  die  Follikel  bestehen  hier  der  Hauptsache  nach  aus  den 
beschriebenen  mittelgrossen  Zellen  mit  Radkernen  und  grösseren  mit  blassen  Kernen,  welche 
den  grossen  Lymphozyten  entsprechen  würden;  es  finden  sich  hier  auch  sehr  zahlreiche  Binde- 
gewebes- resp.  Endothelzellen  mit  grossen  blassen  Kernen,  die  aber  meist  leicht  durch  ihre 
mehr  ovale  Form  von  dem  der  grossen  Lymphozyten  zu  unterscheiden  sind ;  doch  finden  sich 
nahe  an  den  Sinuswandungen  gelegene  Zellen,  von  denen  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben  ist, 
ob  sie  grosse  Lymphozyten  oder  freiliegende  Endothelzellen  sind. 

Triazidfärbung:  Entsprechend  dem  Bilde  in  den  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbten 
Präparaten  sind  auch  hier  Zellen  mit  blassgrünen  Kernen  reichlicher  vertreten  als  in  den 
von  den  anderen  Lymphdrüsen  stammenden  Präparaten. 

Knochenmark:  Sehr  zelJreich,  die  meisten  Zellen  haben  einen  kleinen  rundlichen 
stark  gefärbten  Kern  und  einen  schmalen  Protoplasmarand  (kleine  Lymphozyten),  ausserdem 
reichliche  mit  grösserem  runden  oder  gelapptem  Kerne  und  breitem  Protoplasmaleib  (Myelo- 
zyten), Normobl asten  und  Normozyten.  Kernteilungsfiguren  wenig  zahlreich,  hier  und  da 
Aneinanderlagerung  der  Lymphozytenkerne  (amitotische  Teilung  der  Lymphozyten?),  stellen- 
weise Kernfragmentation. 

Komanowski-  und  Triazidfärbung  zeigen,  dass  die  meisten  der  Zellen  als  kleine 
Lymphozyten  anzusehen  sind,  daneben  gibt  es  noch  ziemlich  reichliche  Myelozyten,  rote  Blut- 
körperchen. 

Milz.  Sehr  zellreich,  Malpighische  Körperchen  nicht  zu  erkennen,  Trabekel  sichtbar. 
Die  Hauptmasse  der  Zellen  besitzt  einen  sehr  dunkel  gefärbten  meist  rundlichen  kleinen  Kern 
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und  spärliches  Protoplasma;  ausserdem  gibt  es  Zellen  mit  mehr  oder  weniger  aufgehelltem 
Kern  und  mehr  Protoplasma;  sehr  reichliche  rote  Blutkörperchen  allenthalben  zerstreut. 
Endothel-  und  Bindcgewebszellen  spärlich.    Malariapigment  wurde  nicht  gefunden. 

Triazidfärbung:  Auch  hier  meist  dunkel-  und  kleinkernige  Zellen,  massig  viele  mit 
grösseren  gelappten  Kernen  und  granuliertem  Protoplasma;  an  den  kleinen  Zellen  nicht 
selten  Keniabschnürungen. 

Leber  und  Niere  lassen  in  den  Zellinfiltraten,  die  sich  aufweisen,  hauptsächlich 
kleine  Lymphozyten  erkennen.  Die  Lunge  stark  ödematös,  in  den  Alveolen  rote  Blut- 
körperchen, in  und  um  dieselben  zahlreiche  Leukozyten,  in  den  Gefässen  reichliche  kleine 
Lymphozyten.  Die  inneren  Meningen  und  die  Schleimhaut  des  Magens  zeigen  eine  durch 
Zellen  mit  grossen  rundlichen  blassen  Kernen  hervorgerufene  Infiltration. 

Ueberblickt  man  den  bei  diesem  Falle  erhobenen  Befund,  so  wäre  derselbe 
kurz  folgendermassen  zusammenzufassen:  Es  fand  sich  zunächst  eine  Aenderung  des 
Blutbefundes  während  der  Krankheit,  die  darin  bestand,  dass  bei  der  ersten  Beob- 
achtung grosse  and  kleine  Lymphozyten  sieb  beiläufig  gleich  zahlreich  vorfanden, 
während  später  die  grossen  bedeutend  an  Zahl  überwogen.  Es  bestand  ferner  grob- 
aDatomisch  keine  besondere  Lymphdrusensch wellung,  dagegen  fand  sich  ein  massiger 
Milztumor  und  lymphoides  Mark.  Histologisch  fiel  an  den  Lymphdrüsen  die  eigen- 
tümliche Beschaffenheit  der  Zellen  der  Lymphfollikel  auf,  die  infolge  ihres  Rad- 
kemes  mit  den  sonst  als  Plasmazellen  bezeichneten  Gebilden  übereinstimmten.  In 
Milz  und  Knochenmark  fanden  sich  massenhaft  kleine  Lymphozyten. 

Was  zunächst  den  Blutbefund  intra  vitam  angeht,  wäre  derselbe  deshalb  von 
Wichtigkeit,  weil  er  zeigt,  dass  zwischen  der  kleinzelligen  und  der  grosszeliigen 
lymphatischen  Leukämie  ein  Uebergang  besteht  und  es  führt  dieser  Umstand  zu  der 
Frage:  ist  der  bei  den  Fällen  von  lymphatischer  Leukämie,  in  denen  sich  blos 
grosse  Lymphozyten  fanden,  gemachte  Befund  nicht  erst  ein  sekundärer?  ist  diesem 
Stadium  der  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  grossen  Lymphozyten,  nicht  eines 
vorhergegangenen,  bei  welchem  sich  gleich  viel  oder  mehr  kleine  Lymphozyten  vor- 
fanden? Diese  Frage  ist  um  so  berechtigter,  als  ja  die  meisten  Fälle  von  Leukämie 
oft  oder  meist  leider  erst  kurz  vor  dem  Tode  zur  Untersuchung  kommen.  Ganz  ab- 
gesehen von  diesen  nicht  gemachten  Beobachtungen  i)^  genügt,  glaube  ich,  der  be- 
schriebene Fall  allein,  um  die  Möglichkeit  eines  Ueberganges  von  klein- 
resp.  gemischtzelliger  lymphatischer  Leukämie,  wie  sie  ja  nach  Pinkus 
and  Pappenheim  die  Regel  darstellt,  zur  grosszeliigen  lymphatischen 
Leukämie  annehmen  zu  können^).  Besteht  aber  ein  derartiger  Uebergang, 
dann  ist  es  wohl  nicht  tunlich,  zwischen  den  beiden  Prozessen  streng  zu  unter- 
scheiden. War  ich  früher  bei  der  Untersuchung  des  ersten  Falles,  über  den 
ich  in  Meran  berichtet,  der  Meinung,  dass  man  tatsächlich  die  Fälle  von 
grosszeüiger  lymphatischer  Leukämie  von  denen  mit  kleinzelliger  trennen  kann, 
so   rouss    ich    jetzt   nach    der    Bearbeitung   dieses    zweiten    Falles    meine    Ansicht 

1)  Anmerkung  b.  d.  Korrektur:  Inzwischen  habe  ich  in  der  Literatur  einen  Fall 
gefunden,  der  dieselbe  Veränderung  zeigte  wie  meiner:  B'lesch,  Zur  Frage  der  Röntgen- 
behandlung der  Leukämie,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  No.  16,  1906,  3.  Fall;  und  einen,  bei 
dem  zuerst  mehr  grosse,  später  mehr  kleine  Lymphozyten  gefunden  wurden:  Den  ig,  Ueber 
einen  Fall  von  akuter  Leukämie  etc.    Münchn.  med.  Wochenschr.     1961.    No.  4. 

2)  Pappenheim  hat  diese  Uebergänge  bei  zunehmender  Aknität  des  Reizes  so  ge- 
deutet, dass  die  Grosslymphozyten  nicht  mehr  Zeit  behalten  sich  in  kleine  reife  Tochter- 
zellen durch  brutartige  Proli/eration  zu  differenzieren,  umzuformen  und  in  ihnen  aufzugehen, 
sondern  als  solche,  d.  h.  als  unreife  Grosslymphozyten  hyperplasieren  und  somit  auf  embryo- 
naler Stufe  stehen  bleiben,  ähnlich  wie  die  Myeloblasten  bei  schweren  regeneratorisch- 
anämischen  Anforderungen  in  das  Knochenmark  nicht  zu  Normoblasten  werden.   (P.) 
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dahin  ändern,  dass  ich  sage,  es  dürfte,  nachdem  derartige  Uebergänge  existieren, 
kaum  angehen,  die  beiden  Krankbeitsprozesse  von  einander  zu  trennen^). 

Was  weiter  den  anatomischen  Befand  anlangt,  speziell  die  fehlende  Schwellang 
der  Lymphdrüsen  bei  geringer  Milzschwellung  und  lymphatischer  Beschaffenheit  des 
Knochenmarkes,  so  sind  derartige  Fälle  von  lymphatischer  Leukämie  bereits  be- 
schrieben worden,  und  wurden  sie  von  Walz  und  Pappen  he  im  als  Beläge  für  die 
Auffassung  angeführt^),  dass  auch  bei  der  lymphatischen  Leukämie  dem  Knochen- 
marke  die  Hauptrolle  zufalle.  Hirschfeld,  sowie  Pappenheim  (Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  LH.  8.  261)  fuhren  als  hierher  gehörende  Befunde  auch  die  von  Körmöczy 
und  Denn  ig  an.  In  dem  von  Pappenheim 3)  beschriebenen  Falle  finde  ich  nichts 
über  den  histologischen  Befund  an  den  Lymphdrüsen;  doch  gibt  Pappen  heim  io 
seinem  Atlas  gerade  bezuglich  des  aus  der  Li  cht  heim 'sehen  Klinik  beschriebenen 
Falles  eine  eingehende  Beschreibung,  aus  der  hervorgeht,  dass  sich  in  den  Lymph- 
drüsen Kadkernzellen  und  Uebergänge  zu  „Reizungs formen"  vorfanden.  In  dem 
Hirschlaff'schen  Falle,  den  ich  nur  aus  dem  Referat  über  die  Sitzung  des  Vereins  für 
innere  Medizin  vom  11.  Juni  1898  kenne,  ist  nichts  über  den  mikroskopischen  Befund 
gesagt.  Körmöczy^)  gibt  ausdrücklich  an,  dass  sich  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung der  makroskopisch  unveränderten  Lymphdrüsen  neben  kleinen  Lymphozyten 
auch  grosse  Zellen  von  polyedrischer  Form  fanden,  weiter  Mastzellen;  das  peri- 
glanduläre Bindegewebe  war  mit  den  grossen  Zellen  infiltriert.  In  den  Arbeiten  von 
Walz  und  Dennig  ist  nichts  von  der  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen  in  den 
Lymphdrüsen  gesagt  oder  sie  bestanden  hauptsächlich  aus  kleinen  Lymphozyten. 

Die  Lymphdrüsen  in  meinem  Falle  waren  makroskopisch  unverändert,  zeigten 
jedoch  bei  der  histologischen  Untersuchung  insofern  ein  von  der  Norm  abweichendes 
Verhalten,  als  sich  die  Lymphfollikel  aus  Zellen  mit  Radkernen  zusammengesetzt 
erwiesen  und  sich  ausserdem  reichlichere  Zellen  mit  grossen  blassen  Kernen  vorfanden, 
was  gewiss  nicht  der  Norm  entspricht;  dieser  Umstand  würde  wenigstens  für  meinen 
Fall  mit  Bestimmtheit  auf  ein  Mitbeteiligtsein  der  Lymphdrüsen  an  dem  Krankheits- 
prozesse schliessen  lassen,  und  es  wären  in  diesem  Sinne  auch  die  Fälle  von  Pappen- 
heim  und  Körmöczy  zu  verwerten,  da  ja  auch  Pappen  heim  den  Befund  von  Rad- 
kernzellen als  etwas  Pathologisches  auffasst,  und  für  chronische  Entzündungen  der 
Lymphdrüsen  charakteristisch  angibt,  dabei  aber  ausdrücklich  bemerkt,  dass  solche 
Zellen  auch  bei  „akuter  lyjnph adenoider  Leukämie"  vorkommen  können.  In  meinem 
Falle  würde  der  Umstand,  dass  diese  Radkernzellen  und  Reizungsformen  in  den 
Lymphdrüsen  in  grosser  Zahl,  beide  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  seltener  auf- 
,  traten,  für  eine  besondere  Rolle  der  Lymphdrüsen  bei  der  Produktion  dieser  Zellen, 
die  zum  Schlüsse  das  Blutbild  beherrschten,  sprechen. 

Bezüglich  der  Entstehung  der  Radkernzcllen  sei  darauf  hingewiesen,  dass 
Pappenheim  sie  aus  kleinen    oder    auch    aus  grossen 5)  Lymphozyten  des  Lymph- 


1)  Diese  Ansicht  spricht  auch  Türk  aus  (Referat  von  Hirschfeld;  Folia  haematolog. 
1905.     No.  11  u.  12). 

2)  Löwit,  Beziehungen  der  einzelnen  Leukozytenformen  etc.    Lubarsch  und  Oster- 
tag  Ergebnisse,     Jahrg.  VII. 

3)  Uebcr  Lymphämie  ohne  Lymphdrüsenschwellung.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  XXXIX. 
H.  3  u.  4. 

4)  Das  häraatologische  Bild  der  Lymphämie  ohne  anatomischen  Befund.    Deutsche  med. 
Wochenschr.     1899. 

5;  Atlas.    Tafel  X.    Prototyp  14. 
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follikels  und  des  Grannlationsgewebes^)  ableitet  und  sie  weiter  darch  besondere 
Differenzierung  des  Kernes  und  Zytoplasmas  in  die  Reizungsformen  übergehen  lässt. 

Ich  hatte  die  erwähnten  Zellen  in  den  Lymphfollikeln  ebenfalls  zunächst  für 
Plasmazellen  angesprochen,  dann  aber  im  Manuskript  den  nichts  vorwegnehmenden 
Namen  Radkernzellen  eingesetzt.  Es  war  für  mich  nach  der  oben  gegebenen  Be- 
schreibung ebenfalls  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  Radkernzellen  aus  den  kleinen 
Lymphozyteo  im  Bereiche  der  Lymphfollikel  hervorgegangen  waren,  da  sich  alle 
Debergänge  von  diesem  zu  ihnen  vorfanden;  ein  kleiner  Teil  mochte  auch  aus 
dea  neben  den  Gefässen  gelegenen  Zellen  (histiogenen  Lymphozyten)  herrühren 
[Marchand2)]. 

Rs  war  mir  daher  von  grossem  Interesse,  aus  der  mir  durch  die  Liebens- 
würdigkeit der  Verfasser  später  zugänglich  gemachten  Arbeit  von  Schridde  ,, Bei- 
träge zur  Lehre  von  den  Zellkörnelungen^'  zu  entnehmen,  dass  auch  er  infolge  der 
charakteristischen  Rßrnelung  die  Plasmazellen  aus  Lymphozyten  hervorgehen  lässt, 
unU  zwar  zunächst  aas  den  dem  Gefässbindegewebe  entstammenden  Lymphozyten. 
Ob  auch  in  den  Lymphfollikeln  aus  den  kleinen  Lymphozyten  Plasmaeellen  ent- 
stehen können,  diese  Frage  lässt  Schridde  vorläufig  offen,  Pappenheim  bejaht 
sie.  Ich  glaube  diese  nun,  ohne  Schridde's  Untersuchungen  damit  irgend  etwas 
vorwegnehmen  zu  wollen,  in  bejahendem  Sinne  an  der  Hand  meiner  Befunde  be- 
antworten zu  können,  da  ja  in  meinen  Präparaten  die  Follikel  fast  ausschliesslich 
ans  Plasmazellen  bestanden  und  alle  Ueb'ergänge  von  den  kleinen  Lymphozyten  zu 
diesen  sich  vorfanden.  Damit  wäre  also  so  ziemlich  klargestellt,  woher  die  Plasma- 
zellen in  meinem  Falle  stammen  und  wie  ihre  Anwesenheit  zu  erklären  ist.  Etwas 
schwieriger  gestaltet  sich  die  Frage  nach  der  Herkunft  der  grossen  Lymphozyten  im 
Blute;  kommen  sie  wirklich  aus  den  Lymphdrüsen,  wie  ich  oben  angedeutet  habe, 
und  stehen  sie  in  Beziehung  zu  den  in  meinem  Falle  so  zahlreich  auftretenden 
Plasmazellen? 

Um  das  Verhältnis  der  einzelnen  Zellen  zu  einander  festzustellen,  war  es  am 
nächsten  gelegen  die  einzelnen  Formen  auf  ihrert  Gehalt  an  Granula  nach  dem  Vor- 
gange von  Schridde  zu  untersuchen;  dies  war  natürlich  nur  mehr  an  Schnitt- 
präparaten möglich. 

In  den  nach  der  Schridde'scheu  Methode  gefärbten  Schnitten  zeigten  die 
Radkernzellen  noch  deutlicher  die  genannte  Kernstruktur  mit  einem  Chromatin- 
klümpchen  in  der  Mitte,  ausserdem  war  in  dem  Kern  ein  meist  exzentrisch  gelegenes 
tiefrot  gefärbtes  rundes  Gebilde  zu  erkennen,  das  den  in  Blutpräparaten  als  Vakuolen 
des  Kernes  imponierenden  blassen  Stellen  augenscheinlich  entsprach;  in  den  Aus- 
strichpräparaten von  den  Lymphdrüsen  war  dieses  „Kernkörperchen^^  nicht  so 
deutlich  zu  erkennen^  welcher  Umstand  wohl  auf  die  verschiedene  Fixierung  der 
Zellen  (bei  den  Schnittpräparaten  zunächst  Sublimat-Pikrin,  bei  den  Ausstrich- 
präparaten  nur  Müller  und  Osmium).  Die  Schridde'sche  Färbung  gelang  jedoch 
in  den  Schnittpräparaten  in  Bezug  auf  die  Körnelung  nicht  so  gut,  dass  ich  sie  als 
Beweis  für  den  Uebergang  der  einzelnen  Zellformen  fneinander  vermuten  könnte. 
Die  Kernbeschaffenheit,  insbesondere  die  allmähliche  Verminderung  des  Chromatins 
und  das  Vorhandensein  der  charakteristischen  Nukleoli  würde  andererseits  zu  einer 
Ueberführung  der  Plasmazellen  zu  den  Reizungsformen,    wie    sie  im  Blute  gefunden 

1)  Atlas.    S.  75-78. 

2)  Der  Prozess  der  Wundheilung.    Stuttgart.     1901.      . 
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wurden,  berechtigen,  soweit  dies  aus  einem  Nebeneinander  geschlossen  werden  kann; 
leider  war  eine  gleiche  Färbung  der  Schnitt-  und  Blutpräparate  nicht  mehr  möglich, 
doch  hatten  beide  Zellarten  auch  die  stärkere  Basophiiie  des  Protoplasmas  gegen- 
über dem  Kern  gemeinsam. 

Danach  würde  ich  also  aus  meinen  Präparaten  eine  Ueberführang 
der  kleinen  Lymphozyten  über  die  Radkernzellen  in  die  sogenannten 
grossen  Lymphozyten,  wie  sie  in  den  Blutpräparaten  sich  vorfanden, 
annehmen  können.  Dadurch,^  dass  die  Hauptmasse  der  Piasmazellen  in  den 
Lymphfollikeln,  den  Eeimzentren  der  Lymphdrusen,  nachweisbar  war,  würde  mit 
Pappenheim  gefolgert  werden  können,  dass  nicht  blos  histiogene  Lymphozyten, 
sondern  auch  lymphogene  Lymphozyten  sich  in  Plasmazellen  umwandeln  können. 
Da  nachgewiesen  ist,  dass  die  aus  histiogenen  Lymphozyten  entstandenen  Plasma- 
zellen in  die  Zirkulation  gelangen  können,  durfte  dies  wohl  für  die  aus  lymphogenen 
Lymphozyten  hervorgegangenen  Plasmazellen  resp.  Reizungsformen  möglich  sein. 

Die  Auswanderung  oder  Ausschwemmung  dieser  Reizungszelleo 
muss  der  Hauptsache  nach  aus  den  Lymphdrüsen  erfolgt  sein,  da  die 
anderen  in  Betracht  kommenden  Organe  (Milz  und  Knochenmark)  meist 
nur  kleine  Lymphozyten  enthielten,  während  das  Blut  am  Schlüsse 
der  Erkrankung  fast  ausschliesslich  grosse  Zellformen  aufwies.  Damit 
wäre  aber  gesagt,  dass  mein  Fall  ein  Beleg  für  die  Auffassung  ist, 
dass  die  lymphatische  Leukämie  auf  eine  Erkrankung  der  Lymph- 
drüsen zuräckzuführen  und  die  Beteiligung  der  übrigen  Organe 
(Knochenmark  und  Milz)  eine  sekundäre  ist.  Ich  würde  zu  Gunsten 
dieser  alten  Auffassung  Ehrliches  auch  die  Fälle  von  Pappenheim  und 
Körmöczy  anführen,  die  sonst  als  gegen  diese  Theorie  sprechend, 
verwertet  werden. 


(Aus  dem  städt.  Krankenhaus  Moabit.     Abteilung  des  Herrn  Geheimrat  v.  Renvers.) 

Ueber  Leukanämie. 

Von 

Dr.  Hans  Hirschfeld. 


Als  Leukanämie  bezeichnet  man  nach  einem  Vorschlag  von  Leube  Er- 
krankungen, bei  welchen  das  Blut  sowohl  leukämische  wie  anämische  Veränderungen 
aufweist.  Voraussetzung  ist  dabei,  dass  die  anämischen  Symptome  besonders 
schwerer  Art  sind,  denn  Herabsetzung  der  Werte  für  Hämoglobin  und  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  wie  das  Vorkommen  kernhaltiger  roter  Blutzellen  findet  man 
bei  jeder  Leukämie.  Es  sind  jetzt  bereits  eine  grössere  Anzahl  derartiger  Fälle 
mitgeteilt  worden,  aus  welchen  hervorgeht,  dass  man  zwei  grosse  Gruppen  der 
Leukanämie  unterscheiden  muss,  je  nach  der  Art  der  leukämischen  Blutbeschaffen- 
heit. Es  gibt  Leukanämien,  die  man  zu  den  lymphatischen  Leukämien  und  solche, 
die  man  zu  den  myeloiden  Leukämien^)  rechnen  muss.    In  manchen  Beobachtungen 


1)  Und   zwar   in   den   atypiscben,   da   in   allen  Fällen  Mast-   und   eosinophile  Zellen 
fehlten  und  die  Gesamtleukozytenzahl  wenig  oder  garnicht  vermehrt  war. 
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bestand  keine  Vernaehrung  der  Leukozytenzahl,  aber  die  qualitativen  Veränderungen 
der  Leukozyten  waren  derartige,  dass  am  Bestehen  einer  Leukämie  bzw.  leukämie- 
artigen Erkrankung  kein  Zweifel  bestehen  konnte.  Es  sind  ferner  Leukanämien^  mit 
akutem  und  solche  mit  subacutem  bzw.  chronischem  Verlauf  beobachtet  worden. 
Nicht  alle  hierher  gehörigen  Fälle  sind  unter  dem  Namen  „Leukanämie^^  publiziert 
worden  und  viele  der  als  ,,akute  myeloide  Leukämien ^^  und  als  „atypische  Leukämien^^ 
beschriebenen  Beobachtungen  gehören  hierher.  (Siehe  darüber  meinen  Artikel: 
„Ueber  atypische  Leukämien^'  in  den  Folia  haematolog.    L  Jahrg.    No.  3.) 

Ueber  den  Begriff,  die  Begrenzung  und  die  Existenzberechtigung  der  Leukanämie 
als  eigenes  Krankheitsbild  schwebt  noch  die  Diskussion;  einen  Beitrag  zu  dieser 
Frage  möchte  ich  deshalb  durch  Mitteilung  eines  klinisch  und  pathologisch-anatomisch 
sehr  genau  beobachteten  Falles  liefern. 

Krankengeschichte: 

F.  F.,  19  Jahre  alt,  Schlosser,  Aufnahmetag  11.  Dezember  1905,  Todestag  6.  April  1906. 
Eltern  und  Geschwister  des  Pat.  leben  und  sind  gesund,  auch  er  selbst  erinnert  sich  keiner 
schwereren  Krankheit.  Wegen  Gelenkrheumatismus  lag  er  vor  4  Monaten  in  einem  anderen 
Krankenhause.  Ohne  wesentlich  gebessert  zu  sein  verliess  er  dasselbe  und  kommt  jetzt  wegen 
derselben  Beschwerden  in  Behandlung. 

Status:  Pat.  ist  ein  mittel  grosser,  sehr  schwächlicher,  äusserst  blasser  junger  Mann. 
Er  liegt  ganz  krumm  im  Bett  mit  dem  deutlichen  Bestreben,  die  Wirbelsäule  möglichst  wenig 
zu  belasten.  In  der  Höhe  des  7.  Brustwirbels  besteht  ein  Gibbus.  Die  Berührung  der  Um- 
gebung dieser  Stelle  ist  sehr  schmerzhaft  und  Pat.  kann  nur  mit  Unterstützung  beider 
Schultern  und  des  Kopfes  stehen  oder  sitzen.  Daj  linke  Scbultergelenk  kann  aktiv  nicht 
bewegt  werden,  passiv  nur  unter  grossen  Schmerzen.  Der  linke  Deltamuskel  ist  dünner  als 
der  rechte.    Puls  120,  Temperatur  37,9,  Urin  frei,  innere  Organe  ohne  Befund. 

Die  Schmerzen  des  Pat.  wurden  für  rheumatische  gehalten,  und  er  bekam  deshalb 
Natrium  salicylicum,  wonach  die  Schmerzen  geringer  wurden,  die  Druckempfindlicbkeit  der 
Wirbelsäule  schwand  und  der  Kranke  ohne  Unterstützung  stehen  konnte.  Am  5.  Februar 
hatte  Pat.  eine  Angina  mit  einer  Temperatur  von  39,5,  die  aber  schon  am  selben  Tage 
herunterging.    In  den  folgenden  Tagen  waren  noch  zeitweise  Temperaturerhöhungen  vorhanden. 

Am  14.  Februar  ist  in  der  Krankengeschichte  bemerkt,  dass  sich  aus  einem  rechts- 
seitigen Mandelabszess  Eiter  entleerte,  und  dass  die  Milz  als  barter  Tumor  am  Rippenbogen 
zu  fühlen  war. 

Da  in  den  letzten  Tagen  der  Kranke  aufiTällig  blass  geworden  zu  sein  schien,  wurde 
eine  Blutuntersuchung  ausgeführt,  welche  ergab,  dass  nur  38  %  Hämoglobin  vorhanden  war, 
und  dass  die  Lymphozyten  vermehrt  erschienen.  Unter  dem  5.  März  ist  in  der  Kranken- 
geschichte bemerkt:  Zunehmende  Blässe,  im  Augenhintergrund  Blutungen.  Blutuntersuchung 
ergibt  stark  vermehrte  Lymphozyten,  Milztumor  in  Zunahme  begriffen.  Schmerzen  in  ver- 
schiedenen Knochen,  besonders  dem  Brustbein.  Am  9.  März  wurde  ich  von  dem  Stationsarzt, 
Herrn  Dr.  Schneider,  gebeten,  das  Blut  zu  untersuchen  und  sah  an  diesem  Tage  den  Pat. 
zum  ersten  Mal.  Er  hatte  ein  ganz  enorm  blasses  Aussehen  und  die  Milz  war  ca.  3  Finger 
breit  unter  dem  linken  Rippenbogen  als  harter  Tumor  fühlbar.  Das  Sternum  und  die  langen 
Rohrenknochen  waren  bei  Druck  und  Beklopfen  äusserst  schmerzhaft.  Trotz  eingehendster 
Untersuchung  wurde  keine  einzige  geschwollene  Lymphdrüse  entdeckt.  Auch 
die  lymphatischen  Organe  des  Rachens  waren  nicht  geschwollen.  Das  Blut  war  äusserst 
blass,  und  die  Herstellung  guter  Deckglastrockenpräparate  war  insofern  äusserst  schwierig, 
als  rapide  Gerinnung  eintrat.  Die  Untersuchung  der  Präparate  ergab,  dass  eine  starke  Ver- 
mehrung der  Leukozyten  vorlag,  und  dass  die  weitaus  grösste  Mehrzahl  derselben  aus  Lympho- 
zyten bestand.  Zwischen  den  kleinsten  und  grössten  Formen  derselben  waren  alle  Ueber- 
gänge  vorhanden.  An  den  roten  Blutkörperchen  fielen  ziemlich  beträchtliche  Grössenunter- 
schiede  auf,  sowie  zahlreiche  polychromatophile  und  basophil  granulierte  Erythrozyten;  auch 
vereinzelte  kernhaltige  rote  Zellen  wurden  gefunden.  Myelozyten  fehlten.  Ich  habe  dann 
noch  14  Tage  vorher  angefertigte  Blutpräparate  zur  Untersuchung  bekommen  und  konnte 
feststellen,  dass  zu  dieser  Zeit  die  Erythrozyten  normale  Verhältnisse  zeigten,  dass  eine  Ver- 
mehrung der  Gesamtleukozytenzahl  nicht  bestand,  soweit  sich  dies  aus  Deckglaspräparateu 
beurteilen  liess,  dass  sich  aber  bereits  zu  dieser  Zeit  eine  geringe  relative  Vermehrung  der 
LyTnphozyten  bemerkbar  machte.  Am  andern  Tage  wurde  mit  Arseninjektionen  (steigende 
Dosen  einer  Iproz.  Lösung)  begonnen. 

Eine  Blutuntersuchung  am  13.  März  1906  ergab  1  250  000  rote,  25  7o  Hämoglobin  und 
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34  000  weisse  Blutkörperchen.  Genauere  Zählungen  von  Deckgl astrocken präpara ton  ergaben: 
polynukleäre  neutrophilc  Leukozyten  37  %,  eosinophile  Leukozyten  8  %,  Lyraphozyten  55  %. 
Inzwischen  waren  gegenüber  der  Untersuchung  am  9.  März  die  Grössenunterschiede  der  roten 
Blutkörperchen  bedeutendere  geworden  und  man  konnte  ziemlich  zahlreiche  Megalozyten 
wahrnehmen. 

Eine  Untersuchung  am  26.  März  ergab,  nachdem  inzwischen  eine  Röntgenbestrahlung 
der  Milz  begonnen  hatte,  1200  000  rote  und  31000  weisse  Blutkörperchen.  Bezüglich  der 
Leukozyten  hatte  sich  insofern  eine  wesentliche  Veränderung  eingestellt,  als  jetzt  5  *^/o  neutro- 
philc Myelozyten  gezählt  wurden.  Die  Menge  der  Polynukleären  betrug  40  Vo»  ^^^  <^cr 
Eosinophilen  3%,  die  der  Lymphozyten  50  o/o-  Bezüglich  der  roten  Blutkörperchen  glich 
jetzt  das  Blutbild  völlig  dem  der  perniziösen  Anämie. 

Die  letzte  Blutuntersuchung  fand  am  5.  April  statt,  sie  ergab  850  000  rote  und 
34  000  weisse  Blutkörperchen.  Polynukleäre  waren  diesmal  nur  8,7  %,  Myelozyten  3  %, 
Lymphozyten  dagegen  89  %  vorhanden  (fast  nur  grosse),  und  Eosinophile  fehlten  vollständig. 
Es  wimmelte  in  dem  Blute  von  Normo-  und  Megaloblasten,  z.  T.  mit  zahlreichen  Kern- 
sprossungen.  Die  Grössenunterschiede  der  Erythrozyten  waren  ganz  enorme,  die  aus  den 
Stichwunden  hervorquellenden  Blutstropfen  sahen  hellrosa  aus. 

Am  andern  Tage  starb  der  Pat.  plötzlich.  In  den  letzten  Wochen  waren  Blutungen 
aus  dem  Zahnfleisch  aufgetreten  und  die  Temperatur  hatte  fast  täglich  38®  erreicht  Die 
Milzschwellung  war  etwas  zurückgegangen. 

Tabelle  des  Blutbefundes: 


Erythro- 

Leuko- 

Hämo- 

Poly- 

Eosino- 

Myelo- 

Lympho- 

zyten 

zyten 

globin 

nukleäre 

phile 

zyten 

zyten 

Vo 

% 

% 

% 

«/o 

.13.  März    .     . 

1250  000 

34  000 

25 

37 

8 

55 

26.  März    .     . 

1  200  000 

31000 

— 

40 

3 

5 

52 

5.  April      .     . 

850  000 

34  000 

— 

8,7 

— 

3 

89 

Die  Sektionsdiagnose  [Privatdozent  Dr.  Westenhoeffer^)]  lautete:  Leuk- 
aemia,  Anaenaia  universalis  gravis,  Hyperplasis  puipae  et  folliculorum 
lienis  magna,  Infarctus  et  Infiltrationes  leukaemicae  renum,  Ljmpho- 
mata  multipiicia  medullae  et  medulla  ossium  rubra.  Degeneratio 
adiposa  n^yocardii.  Lymphoraata  testis  et  Orchitis  fibrosa.  Oedema 
pulmonum.  Intumescentia  glanduiarum  lymphaticarum  omnium. 

Im  Flinzeluen  ist  folgendes  zu  bemerken:  Die  Milz  zeigte  einen  für  Leukämie 
nur  massigen  Grad  von  Schwellung,  die  Maasse  waren:  18,  9,  4.  Das  Knochenmark 
sab  aus  wie  bei  perniziöser  Anämie,  nur  dass  die  Lymphome  auf  das  Vorliegen 
einer  Leukämie  hinwiesen.  Auch  Blutungen  waren  im  Knochenmark  vorhanden. 
Die  Herzmuskulatur  war  brüchig  und  zeigte,  ganz  wie  bei  perniziöser  Anämie,  eine 
erhebliche  Fettmetamorphose.  Die  Schwellung  der  Lymphdrüsen  war  eine  nur  sehr 
geringe.     Dieselben  waren  sämtlich  rot  und  sehr  blutreich. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte,  dassKnochenmark,  Leber,  Nieren  und 
Hoden  zahlreiche  z.  T.  recht  umfangreiche  Lymphome  enthielten,  die  zum 
grösseren  Teil  aus  grossen,  zum  kleineren  Teil  aus  kleinen  Lympbozyten 
bestanden.  In  der  Leber  waren  aber  stellenweise  auch  aus  Myelozyten,  eosino- 
philen Zellen  und  kemhaltigen  roten  bestehende  Herde  vorhanden.  Auch  die  makro- 
skopisch rot  aussehenden  Abschnitte*  des  Knochenmarks  bestanden  fast 
durchweg  aus  dichtgedrängten  Lymphozyten,  während  neutrophile  und 
eosinophile  Zellen  an  Zahl  fast  ganz  zurücktraten.  Nicht  so  gross,  als  man  er- 
warten sollte,  war  die  Zahl  der  kernhaltigen  roten,  weil  die  makroskopisch 

1)  Herrn  Privatdozent  Dr.  Westenhöffer  danke  ich  verbindlichst  lür  die  üeber- 
lassung  des  Materials. 
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rot  aussehenden  Abschnitte  des  Marks  zum  weitaus  grösseren  Teile  aus  kernlosen 
Roten  bestanden.  Auffällig  war  der  Reichtum  des  Knochenmarkes  <m  Bindegewebs- 
fasern und  das  Vorhandensein  einzelner  nur  hieraus  bestehender,  von  spezifischen 
Zellen  ganz  freien  Abschnitte  des  Knochenmarkes.  In  der  Milz  bestand  stellen- 
weise myeloide  Umwandlung,  indem  neben  ganz  wenigen  Eosinophilen,  ziemlich 
\iel  neutrophile  Myelozyten  und  auch  einige  kernhaltige  gefärbte  Elemente  nach- 
weisbar waren.  Hochgradig  war  die  myeloide  Umwandlung  der  Lymph- 
drüsen. Präparate  derselben  —  Schnitte  wie  Abstriche  —  enthielten  weit  mehr 
Myelozyten  und  kernhaltige  Rote  als  im  Knochenmark  gefunden  worden  waren.  Die 
rote  Farbe  der  Drüsen  rührte  also  nicht  von  einer  blossen  Ansammlung  von  Erythro- 
zyten her,  wie  man  sie  so  häufig  findet  (Hämolymphdrlisen),  sondern  die  Lymph- 
drüsen hatten  direkt  erythropoetische  Funktionen  übernommen. 

Die  Nieren  enthielten  nur  einfache  Lymphome,  dagegen  waren  in  der  Leber 
auf  Schnitten  ziemlich  zahlreiche  myeloide  Herde  aus  Myelozyten  und  roten  Blut- 
körperchen bestehend,  nachzuweisen.  Der  Hämosideringehalt  der  Leber  war  ein 
sehr  beträchtlicher. 

Wegen  der  geringen  Schwellung  der  zum  grossen  Teil  aus  myeloidem  Gewebe 
bestehenden  Lymphdrüsen  und  der  hochgradigen  lymphadenoiden  Umwandlung  des 
Koochenmarkes  erscheint  es  mir  am  ungezwungensten,  anzunehmen,  dass  in  diesem 
Falle  die  lymphatische  Leukämie  primär  myelogenen  Ursprunges  war,  wie  es  ja 
schon  wiederholt  beschrieben  worden  ist.  Die  schon  längere  Zeit  bestehende  Anämie 
unseres  Kranken  war  offenbar  die  erste  Manifestation  der  Knochenmarks  Veränderungen, 
gewisserroassen  das  aleukämische  Yorstadium  der  Leukämie  [medulläre  lymphadenoide 
Pseudolenkämie  als  pseudoperniziöse  myelophthisische  Anämie  nach  Pappen  heim, 
der  auch  den  angeblichen  Uebergang  von  perniziöser  Anämie  in  lymphozytäre 
Leukämie  hierdurch  erklärt].  Dann  erst  hat  sich  die  Affektion  der  Milz,  der 
Nieren  und  Leber  und  zuletzt  wahrscheinlich    erst  die  der  Lymphdrüsen  entwickelt. 

Dass  bei  einer  lymphatischen  Leukämie  eine  myeloide  Umwand- 
lung der  Milz  und  Leber  und  einq  solche  der  Lymphdrüsen  vorkommt, 
war  bisher  nicht  bekannt  und  ist  nach  meiner  Ansicht  ein  wichtiges  Argument 
gegen  die  Ehrlich 'sehe  Theorie,  dass  Lymphozyten  und  Granulozyten  zwei  scharf 
von  einander  zu  trennende  Zellgruppen  sind,  und  dass  Mischformen  zwischen  lym- 
phatischer und  myeloider  Leukämie  nicht  existieren  können.  Wenn  in  einem  Falle 
lymphatischer  Leukämie,  wie  es  in  diesem  festgestellt  ist,  neben  Wucherung  lymph- 
adenoiden Gewebes  eine  solche  myeloiden  und  dazu  an  heterotoper  Stelle  (Lymph- 
drüsen, Milz)  besteht^  so  liegt  hier  eigentlich  schon  eine  Mischform  lymphatischer 
und  myeloider  Leukämie  vor.  Aehnliche  Beobachtungen  sind  auch  schon  von 
anderer  Seite  mitgeteilt  worden.  Türk  hat  einen  Uebergang  von  myeloider  Leuk- 
ämie in  akute  Lymphozytose  mitgeteilt  und  fast  identische  Fälle  haben  Wilkinson 
und  Meli  and  publiziert. 

Indessen  will  ich  mich  über  diese  Frage  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  äussern, 
zumal  ich  beabsichtige,  hierauf  demnächst  ausführlicher  unter  Beibringung  weiteren 
Materials  einzugehen. 

Hier  interessiert  uns  in  erster  Linie  die  vorhandene  Kombination  leukämischer 
Qod  schwerer  anämischer  Veränderung  im  Blut  und  den  Blutbildungsorganen.  Leube 
nimmt  für  seinen  Fall  an,  dass  vielleicht  infolge  einer  Infektion  die  Biutbildung  im 
Knochenmark    in    so    atypischer  Weise  verlaufen  sei^    ohne    einen  Beweis    dafür  zu 
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briDgeo.  Pappenheim  hat  für  derartige  Fälle  folgende  Hypothese  aafgestellt: 
Es  handle  sich  um  medulläre  Pseudoleukämien  lymphadenoider  oder  myeloider  Art; 
diese  Herde  riefen  ähnlich,  wie  metastatische  Sarkome  oder  Karzinome  des  Knochen- 
marks Reizungsmyelozytose  und  Reizungserythroblastose  hervor.  Luce  hat  sich 
dieser  Ansicht  angeschlossen  und  besonders  darauf  hingewiesen,  dass  bisher  noch  in 
keinem  Fall  von  Leukanämie  Siderosis  der  Leber  nachgewiesen  sei,  dass  also  die  be- 
gleitende Anämie  jedenfalls  keine  hämolytische  sein  könne. 

Ich  glaube  aber,  und  besonders  bestärkt  mich  darin  der  hier  beschriebene 
Fall,  nicht,  dass  es  möglich  ist,  das  leukanämische  Blutbild  allein  durch  rein 
mechanische  Reizung  infolge  Wachstums  pseudoleukämischer  Herde  im  Mark  zu  er- 
klären. Es  wäre  dann  ja  garnicht  einzusehen,  warum  nicht  bei  jeder  Leukämie, 
wo  sich  doch  das  gesamte  leukoblastische  Gewebe  des  Knochenmarks  im  Zustande 
lebhaftester  Wucherung  befindet,  eine  schwere  Anämie  resultiert.^  Warum  sollten 
gerade  nur  räumlich  beschränkte  tumorartige  Herde  diese  Reaktion  auslösen? 
Uebrigens  ist  bisher  die  Existenz  solcher  pseudoleukämischer  örtlich  begrenzter 
Wucberungsherde  noch  in  keinem  Falle  von  Leukanämie  festgestellt  worden.  Um- 
gekehrt dagegen  habe  ich  Fälle  mit  lymphadenoiden  pseudoleukämischen  Herden 
im  Mark  untersucht,  die  keineswegs  ein  derartiges  Blutbild  aufwiesen.  Eine  andere 
Affektion,  für  welche  die  Pappen  heim -Luce 'sehe  Hypothese  zutreffen  musste, 
sind  die  multiplen  Myelome;  aber  gerade  in  diesen  Fällen,  deren  doch  schon  genug 
beobachtet  worden  sind,  ist  die  Anämie  nur  eine  massige  und  Leukozytenveränderungen 
werden  vermisst^).  Ein  Blutbild,  das  man,  bis  auf  die  meist  nicht  sehr  tief  ge- 
sunkenen Werte  für  Hämoglobin-  und  Erythrozytenzahl,  nach  dem  morphologischen 
Verhalten  der  Zellen  als  leukanämisches  bezeichnen  kann,  ist  die  Anaemia  pseudo- 
leucaemica  infantum  (Jack seh).  Und  doch  hat  man  in  diesen  Fällen  —  ich  selbst 
konnte  mehrere  untersuchen  —  niemals  pseudoleukämische  Herde  im  Knochenmark 
gefunden. 

Sowohl  auf  Grund  des  Blutbefundes  im  Leben,  wie  nach  dem  Ergebnis  der 
Sektion,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  hier  eine  lymphatische  Leukämie 
vorgelegen  hat,  die  akut  verlaufen  ist,  also  eine  akute  myelogene  Lymphozyten- 
leukämie.  Auffällig  blass  ist  der  Patient  schon  längere  Zeit  gewesen,  wie  aber  die 
erste  Blutuntersuchung  ergeben  hat,  bestand  zunächst  nur  eine  relative  Vermehrung 
der  Lymphozyten.  Unter  Zunahme  der  Anämie,  der  Entwickelung  einer  Milz- 
schwellung, dem  Auftreten  von  Blutungen  und  Knochenschmerzhaftigkeit  hat  sich 
dann,  im  Anschlqss  an  rheumatische  Beschwerden  und  eine  Angina,  deren  ätiologische 
Bedeutung  dahingestellt  bleiben  muss,  sehr  bald  die  Leukozytenzahl  auf  34000  ver- 
mehrt, während  gleichzeitig  die  relative  Zahl  der  Lymphozyten  55%  betrug.  Jedenfalls 
war  also  die  Gesamtlymphozytenzahl  in  der  Raumeinheit  Blut  absolut  so  beträcht- 
lich vermehrt,  dass  nach  der  üblichen  Nomenklatur  von  einer  lymphatischen  Leukämie 
gesprochen  werden  musste,  umsomehr,  als  auffällig  viel  grosse  und  ganz  grosse 
Lymphozyten  formen  vorbanden  waren.  Während  gleichzeitig  die  Anämie  immer 
stärker  wurde,  vermehrte  sich  auch  die  relative  Zahl  der  Lymphozyten,  die  schliess- 
lich einen  Tag  vor  dem  Tode  89  %  betrug.  Das  spätere  Auftreten  von  Myelozyten 
war  an  sich  kein  weiter  auffälliger  Befund,  da  in  der  letzten  Zeit  eine  grosse  Zahl 
akuter  und  chronischer  lymphatischer  Leukämien  mitgeteilt  worden  sind,  bei  welchen 

1)  KeizuDgsmyelozytose  ausser  belReinbach  in  den  Myelosarkomfällen  von  Hammer 
und  Saltykow.    (P.) 
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Myelozyten  im  kreisenden  Blat  gefunden  wurden.  Zu  erklären  ist  das  Auftreten 
dieser  Zellen  durch  Verdrängung  aus  dem  Knochenmark  infolge  des  Wachstums  der 
lymphadenoiden  Gewebsteile,  in  unserem  Fall  aber  auch  durch  Einschwemmung  aus 
den  myeloid  umgewandelten  Organen,  der  Milz  und  den  Drüsen.  Die  begleitende, 
immer  stärker  werdende  Anämie  hat  zu  ausserordentlich  schweren  Veränderungen 
an  den  roten  Blutkörperchen  geführt,  wie  man  sie  selbst  bei  schwersten  perniziösen 
Anämien  selten  zu  finden  pflegt.  Die  Grössenunterschiede  der  roten  Zellen  waren 
ganz  bedeutende  und  die  Zahl  der  Normo-  und  Megaloblasten  eine  so  beträchtliche, 
dass  in  manchen  Gesichtsfeldern  4 — 5  Exemplare  dieser  Zellformen  lagen,  welche 
eine  ausserordentliche  Mannigfaltigkeit  in  der  Kernformation  durch  Teilungen  und 
Sprossungen  zeigten.  Auch  die  Polychromatophilie  war  eine  sehr  ausgesprochene 
Dod  die  Zahl  der  basophil-granulierten  Erythrozyten  eine  recht  grosse. 

Wie  aus  dem  Sektionsbefunde  hervorgeht,  entsprach  denn  auch  der  Knochen- 
marksbefund  diesem  Blutbilde  schon  makroskopisch,  indem  neben  deutlich  sicht- 
baren, offenbar  nur  aus  Leukozyten  bestehenden  weissen  Partien,  die  übrigen  Teile 
des  Markes  die  bekannte  himbeergel6eartige  Beschaffenheit  zeigten,  wie  man  sie  bei 
der  perniziösen  Anämie  findet.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Knochen- 
markes ergab,  dass  die  eigentliche  myeloide  Struktur  fast  gänzlich  verwischt  war, 
and  dass  das  Mark  hauptsächlich  aus  Lymphozyten  bestand,  neben  welchen  die 
granulierten  Elemente  fast  ganz  zurücktraten.  Auch  in  den  roten  Abschnitten  waren 
die  vorhandenen  farblosen  Zellen  fast  ausschliesslich  Lymphozyten,  daneben  fand 
man  natürlich  zahlreiche  kernlose  und  kernhaltige  Blutkörperchen  aller  Ent- 
wickelungsstadien.  Auffällig  war  noch  die  Armut  des  Knochenmarkes  an  Riesen- 
zelien  und  ein  bemerkenswerter  Reichtum  desselben  an  Bindegewebsfasern.  Letzteren 
Befund  hat  auch  Parkes-Weber  in  einem  Fall  von  Leukanämie  erhoben.  Ich 
habe  diese  Veränderung  einmal  vor  Jahren  in  einem  Falle  von  gewöhnlicher 
myeloider  Leukämie  gesehen. 

Die  Milz  bestand  gleichfalls  vorwiegend  aus  lymphadenoidem  Gewebe.  Doch 
wurde  gleichzeitig  ein  nicht  unbeträchtlicher  Grad  von  myeloider  Umwandlung,  der 
besonders  an  Abstrichpräparaten  deutlich  war,  festgestellt. 

Der  auffallendste  Befund  in  diesem  Falle  aber  wurde  an  den  Lymphdrusen 
festgestellt.  Dieselben  waren,  wie  erwähnt,  während  des  Lebens  nicht  als  ge- 
schwollen zu  fühlen,  während  die  Sektion  ergab,  dass  ein  ganz  geringer  Grad  von 
Schwellung  vorlag,  und  dass  sie  fast  alle  auffällig  rot  aussahen.  Sowohl  Schnitt- 
wie  namentlich  aber  Abstrichpräparate  zeigten,  dass  eine  so  hochgradige  myeloide 
Umwandlung  der  Lymphdrüsen  vorhanden  war,  dass  ich  anfänglich  glaubte,  ich 
hätte  die  Lymphdrüsenpräparate  mit  denen  des  Knochenmarkes  verwechselt.  Nicht 
nur  war  die  Zahl  der  Myelozyten  eine  ausserordentlich  grosse,  sondern  die  Lymph- 
drusen hatten  auch  erythroblastische  Funktion  ausgeübt,  denn  die  Zahl  der  kern- 
haltigen roten  Blutkörperchen  war  fast  in  jedem  Gesichtsfeld  eine  grössere  wie  im 
Knochenmark. 

Während  des  Lebens  des  Patienten  glaubte  ich,  es  läge  einer  jener  Fälle  von 
lymphatischer  Leukämie  ohne  Lymphdrüsenschwellung  vor,  wie  sie  von  Pappen- 
heim  und  Denn  ig  zuerst  beschrieben  und  als  myelogene  lympbadenoide  Leukämien 
bezeichnet  worden  sind.  Wie  die  Sektion  ergab,  waren  aber  auch  die  Lymph- 
drüsen am  Krankheitsprozess  beteiligt,  ohne  dass  es  möglich  gewesen  wäre,  intra 
vitam   eine    Schwellung    derselben    zu    konstatieren.      Man    muss    also    jedenfalls 
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teit  der  Diagnose  Leucaemiä  lyraphatica  ohne  Lymphdrüsenschwdlung  sehr  vor- 
sichtig sein. 

Es  ist  also  wohl  auf  Grund  unserer  theoretischen  Vorstellungen  als  möglich 
zuzugeben,  dass  pseudoleukämische  Herde  im  Knochenmark  ein  leukämisches  Blut- 
bild hervorrufen  können,  bewiesen  ist  es  bisher  noch  nicht  worden,  während  um- 
gekehrt in  einer  ganzen  Reihe  solcher  Fälle,  auch  dem  hier  mitgeteilten,  das  Fehleo 
solcher  Herde  und  das  Vorhandensein  echt  leukämischer  diffuser  Veränderungen  fest- 
gestellt ist. 

ISun  hat  Luce  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  noch  in  keinem  Falle  von 
Leukanämie  Siderosis  der  Leber  nachgewiesen  wurde  und  dass  somit  die  Anämie 
keine  hämolytische  sein  könne.  Diese  Lücke  ist  nun  aber  auch  ausgefüllt,  denn  in 
der  Leber  meines  Patienten  bestand  deutliche  Siderosis.  Aber  auch  wenn  die  Anämie 
wirklich  bei  manchen  Leukanäroien  keine  hämolytische  sein  sollte,  so  kann  man 
sie  doch  auch  beim  Fehlen  von  Siderosis  einfach  ans  einer  besonderen  Eigenschaft 
der  leukämischen  Noxe  erklären,  die  auf  den  Formationsprozess  der  roten  Zellen 
störend  einwirkt,  ohne  auf  mechanische  Reize,  durch  Wachstum  bedingt,  zurück- 
greifen zu  müssen. 

Jedenfalls  ist  man  nach  dem  bisher  vorliegenden  Tatsachen- 
material nicht  berechtigt,  die  Leukanämie  als  eigenes  Krankheitsbild 
neben  der  Leukämie  und  perniziösen  Anämie  zu  betrachten.  Vielmehr 
handelt  es  sich  stets  um  eine  lymphatische  oder  myeloide  Leukämie,  die  durch  eine 
begleitende  schwere  Anämie,  die  wie  in  unserm  Falle  eine  hämolytische  sein  kann, 
kompliziert  ist.  Jede  Leukämie  verläuft  aber  bekanntlich  mit  einem  gewissen  Grad 
von  Anämie,  die  in  der  Mehrzahl  der  bisher  mitgeteilten  Fälle  mancher  Leukämie 
besonders  hochgradig  war,  es  handelt  sich  also  bei  der  Leukanämie  nur  um  die  be- 
sondere Ausprägung  eines  Symptoms  der  Krankheit  auf  Grund  einer  besonderen 
Eigenschaft  der  Noxe.  Um  ein  Beispiel  aus  einem  andern  Gebiet  der  Pathologie 
hier  anzuführen:  jeder  akute  Gelenkrheumatismus  verläuft  mit  Fieber,  es  gibt  :iber 
auch  Fälle  mit  besonders  hohem  Fieber,  Hyperpyrexie;  es  wird  wohl  niemand  ein- 
fallen, daraufbin  ein  neues  Krankheitsbild  aufzustellen. 

Nicht  annehmbar  erscheint  mir  die  Hypothese  Kerschensteiner's,  der  es 
für  möglich  hält,  dass  durch  die  Entwicklung  einer  myeloiden  Metaplasie  der  Milz 
bei  einer  primären  perniziösen  Anämie  das  leukanämische  Blutbild  entstehen  kann, 
die  auf  Reckzeh 's  Versuche  fundierte  Vermutung  Pappenheim's  (Folia  haematolog. 
Jahrg.  IL  p.  699),  dass  in  solchen  Fällen  myeloide  Wucherung  und  primär  hämo- 
lytische Anämie  mit  regenerativer  Markreizung  gleichzeitige  Koeffizienten  Einer  hämo- 
lytischen Intoxikation  sind,  d.  h.  dass  ein-  und  dieselbe  giftige  Noxe  Anämie  und 
lymphadenoide  Wucherung  bezw.  myeloide  Metaplasie  setzt.  Bei  der  perniziösen 
Anämie  haben  wir  gerade  von  Seiten  der  Leukozyten  keine  nennenswerte  Reaktion  ^), 
umgekehrt  aber  bei  jeder  Leukämie  eine  beträchtliche  Reaktion  auch  von  Seiten  des 
erythroblastischen  Apparates.  Deshalb  ist  es  doch  viel  weniger  gezwungen 
als  primäre  Affektion  die  leukämische  anzusehen.  Zwar  ist  mir  wohl  be- 
kannt, dass  ßlutgifte  auch  myeloides  Leukozytengowebc  in  Wucherung  versetzen, 
man  muss  aber  doch  in  betracht  ziehen,  dass  bei  allen  bisher  mitgeteilten  Lenk- 
anämien  leukämische  Gewebsalterationen  im  Vordergrund  standen. 


1)  Vielfach  aber  doch  ausgesprochene  Lymphozytose.    (P.) 
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Im  übrigen  kann  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Leukanämien  nocb  keines- 
wegs als  geklärt  gelten  and  jeder  weitere  Fall  mass  eingehend  untersucht  werden. 
Sehr  bemerkenswert  und  nur  durch  eine  besondere  Kigenschaft  der  leukämischen 
Noxe  zu  erklären  ist  die  Tatsache,  dass  bis  heut  noch  keine  Leukanämie  mit 
typischem  myeloid-Ieukämischen  Blutbefund  mitgeteilt  ist.  In  allen  bisher  be- 
schriebenen myeloiden  Leukanämien  fehlten  die  Eosinophilen  und  die  Mastzellen 
und  in  einem  von  mir  publizierten  Fall  von  Uebergang  einer  typischen  myeloiden 
Leukämie  in  eine  atypische  Form  gesellten  sich  schwere  anämische  Symptome 
gleichzeitig  mit  dem  Verschwinden  der  Eosinophilen  und  Mastzellen  hinzu. 


Bemerkungen  fiber  Leukanämie  im  Anschluss  an  vorstehende 
Mitteilung  von  Hans  Hirschfeld. 

Von 

A.  Pappenheim. 


Nach  dieser  Deutung  Hirsch feld 's  von  dem  süccessiven  Verhältnis  zwischen 
Anämie  und  Leukämie  läge  bei  Leukanämie  annähernd  ein  medulläres  Gegenstuck 
zum  lienalen  Morbus  Banti  vor,  bei  dem  die  hämolytische  Anämie  die  splenogene 
Folge  der  toxisch-entzündlichen  Splenitis  ist,  derart,  dass  entsprechend  auch  hier  das 
lymphatisch-  oder  lienal-roedulläre  Geschwulstgewebe  die  eigentliche  hämolytische 
Giftquelle  ist. 

Diese  Annahme  von  Hirschfeld  hat  manche  Wahrscheinlichkeit  für  sich, 
doch  ist  die  Frage,  ob  ihr  generelle  Bedeutung  zukommt.  Auffallend  ist  jedenfalls, 
dass  nicht  alle  Leukämien,  obwohl  im  übrigen  gleich  histiologisch  zusammengesetzt, 
mit  solcher  Anämie  einhergehen.  Ebenso  gibt  es  Pseudoleukämien  mit  und  ohne  be- 
sonders hervortretende  Anämie  (Anaemia  splenica),  dasselbe  gilt  vom  Myelom 
Morbus  Hodgkin,  Chlorom,  Myelom  und  Lymphosarkom.  Vielleicht  dass  nur  bei  be- 
sonderer Beschaffenheit  des  Geschwulstgewebes  anämisierendes  Gift  gebildet  und  ab- 
gesondert wird.  Was  den  Uebergang  von  Anämie  in  Leukämie  anbetrifft,  so  hatte 
ich  s.  Z.  die  Anämie  als  pseudoperniziöse  oder  myelophthisische  Anämie  auf- 
gefasst,  bedingt  durch  medulläre  lymphadenoide  Pseudoleukämie,  die  ihrerseits  einer 
lymphadenoiden  medullären  Leukämie  voraufgeht. 

Nach  Hirsch feld  ist  wohl  dasselbe  anzunehmen,  nur  dass  diese  medulläre 
Pseudoleukämie  nicht  bloss  mechanisch  myelophthisische  Anämie  setzt,  sondern  noch 
nebenher  ein  hämolytisches  chemisch  anämisierendes  Gift  absondert.  Jedenfalls  be- 
steht auch  hier  kein  direkter  Zusammenhang  zwischen  wesensgleichen  Prozessen, 
zwischen  protopathischer  hämolytischer,  d.  h.  sekundärer  und  metaplastisch-regenera- 
tiver Anämie  einerseits  und  deuteropathischer  primär  hyperplastischer  Leukämie 
andererseits;  auch  hier  ist  das  anämisierende  Gift  eine  Folge  der  pseudolenkämisch- 
leokämischen  Wucherung. 

Immerhin  ist  Tatsache,  dass  die  lymphadenoide  leukämische  Wuchernngsform 
häufiger  mit  Anämie  einhergeht  als  die  myeloide.  Gehört  doch  zur  lymphadenoiden 
Leukämie,  d.  h.  medullären  Hyperplasie  stets  noch  erst  vorherige  Metaplasie  des 
Markes  mit  Elimination  des  erythroblastischen  Gewebes,  während  bei  der  myeloiden 
Leukämie  das  normal   zusammengesetzte  Markparenchym    mit   seinen  Erythrob lasten 
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zu  wuchern  scheint.  Dort  Hyperplasie  metaplasierten  Gewebes,  erst  Metaplasie  dann 
Hyperplasie,  hier  blosse  Hyperplasie.  Dort  sind  die  Erythroblasten  im  Blut  wohl  wirk- 
lich anämische  Symptome,  durch  funktionelle  vis  a  fronte  reaktiv  ins  Blut  geschafft; 
hier  gelangen  sie  möglicherweise  durch  gleichzeitigen  eignen  Wachstumstrieb  (Nisus 
formativus)  oder  durch  die  leukoblastische  Wucherung  passiv  mitgerissen  hinein. 

Nach  Leube  lag  in  seinem  Fall  erstens  gemischtzelliger  Blutbefund  vor, 
zweitens  keine  gemischtzellige  Hyperleukozytose,  sondern  bloss  subleukämisches  Blut- 
bild; es  lag  also  gewissermassen  klinisch  gemischtzellige  Pseudoleukämie  verbunden 
mit  Anämie  vor.  Solche  Fälle  können  auch  mit  Milztumor  etnhergehen  (Fall 
G.  Freund),  dann  sprechen  die  Franzosen  (Vaquez-Aubertin)  von  myeloider  Form 
der  Anaemia  splenlca  (Anämie  spleniqne  et  my^lemie  =  my^locytose). 

Ob  die  Leukaiiämie  mit  ihrem  im  Gegensatz  zur  sonstigen  gern ischtzell igen 
Leukämie  stark  anämischen  und  stets  atypisch  myeloiden  Blutbefnnd  (ohne  Eosino- 
phile und  Mastzellen)  überhaupt  zu  den  leukämischen  Erkrankungen  gehört  und  nicht 
bloss  leukämoide  Erscheinungsform  und  Symptom  verschiedener  sonstiger  entzündlicher 
toxisch-infektiöser  granulomatöser  oder  myeloider  Prozesse  ist,  bleibt  abzuwarten. 

Jedenfalls,  so  richtig  Hirschfeld's  Unterscheidung  der  Leukanämie  in  eine 
lymphadenoide  und  eine  myeldde  Abart  ist,  so  ist  es  doch  wohl  empfehlenswerter, 
als  Leukanämie  einstweilen  nur  die  myeloide  Form  (Arne th),  aber  nicht  die  lymph- 
adenoide (Parkes- Weber)  zu  bezeichnen;  die  lymphadenoide  Form  aber  zur 
Anaemia  lymphatica  und  splenica  bzw.  zur  pseudoperniziös-anämischen  medullären 
Pseudoleukämie  zu  rechnen.  Auch  bei  Hirsch feld  lag  nicht  ein  rein  lymph- 
adenoider  Fall  vor.  Bei  Hirsch  feld  waren  die  Lymphdrüsen  vikariierend  erythro- 
blastisch,  ähnlich  wie  bei  der  StrümpelTschen  Form  der  perniziösen  Anämie  die 
Milz  es  zeigt.  Es.  ging  also  anerythroplastische  Hyperplasie  des  Knochenmarks  mit 
vikariierend  erythroplastischer  Metaplasie  der  Drüsen  einher,  kurz  es  war  Wucherung 
des  leukoblastischen  Markanteils  kombiniert  mit  funktioneller  erythrobiastischer 
Reizung  des  Drüsengewebes.  Natürlich  entstehen  auch  hier  die  Erythroblasten  wie  in 
der  Milz  aus  den  grossen  Lymphoidozyten,  aus  denen  auch  die  Myelozyten  bei  myeloider 
Metaplasie  abstammen;  ein  Beweis  gegen  Türk,  dass  rote  Blutkörperchen  in  Drusen 
postembryonal  entstehen  können.  Andererseits  ging  bei  Hirsch  feld  die  lymph- 
adenoide Markhyperplasie  mit  myeloider  nicht  Hyperplasie  sondern  blosser  Metaplasie 
des  Drüsengewebes  einher.  Ob  man  hier  die  Koexistenz  zweier  leukämischer  Noxen 
und  hyperplastiscber  Reize  (einer  lymphadenoiden  im  Mark  und  einer  myeloiden  in 
den  Lymphdrüsen)  annehmen  darf  (cf.  Kombination  von  Malaria  tertiana  und  quartana), 
ist  diskutabel.  Möglicherweise  verursacht  doch  dieselbe  toxische  Noxe,  welche 
lymphadenoide  Hyperplasie  und  Anämie  im  Mark  ausgelöst  hat,  myeloide  Metaplasie 
des  lymphatisch-lienalen  Gewebes  (Frese,  Käst,  Kurpjuweit). 

Die  mitgeteilte  Ansicht  Hirsch feld's  hat  nach  alledem  ja  wohl  wirklich 
auf  den  ersten  Blick  viel  Bestechendes  für  sich,  doch  sind  die  dafür  angeführten 
Gründe  doch  noch  keine  so  durchschlagenden,  dass  nicht  auch  noch  entgegen- 
stehende ebenso  gut  begründete  Ansichten  erwogen  werden  könnten.  So  ist  es 
doch  jedenfalls  auffallend,  dass  alle  Fälle  von  lymphozytärer  Leukämie  durch- 
weg mit  einem  gewissen  hohen  Grad  von  klinischer  und  hämatologischer  Anämie 
einhergehen,  während  solches  bei  der  myeloiden  Leukämie  nur  selten  der  Fall  ist, 
deren  Bluterythroblasten  daher  wohl  am  richtigsten  auf  passive  Wucherungslenko- 
zytose  bezogen  werden  dürften.    Gerade  deshalb  hat  ja  Leube  die  relativ   seltenen 
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Fälle  Von  gemischtzdllig^r  Myelämie  mit  Anämie  als  besondere  Art  der  Leukanämie 
beraasgebobeD,  was  doch  nicht  nötig  gewesen  wäre,  wenn  auch  die  myeloide 
Gescbwalstbildung  ebenso  wie  die  lympbadenoide  zumeist  mit  der  Produktion  eines 
bämoiysierenden  und  anämisierenden  Giftes  einherginge.  Nach  alledem  möchte  ich 
docb  dafür  halten,  dass  die  Anämie  bei  gewöhnlicher  lymphadenoider  leukämischer 
Hyperplasie  meistens  und  in  erster  Linie  auf  myelophthisischer,  nicht  hämolytischer 
Aoämie  beruht,  insofern  ja  diese  Form  der  Leukämie  resp.  medullären  Pseudoleukämie 
erst  in  lymphadenoider  Metaplasie  des  erythroblastischen  Myeloidgewebes  und  erst 
sekundär  in  Hyperplasie  dieses  lymphadenoid  degenerierten  Gewebes  besteht  bzw. 
insofern,  als  hier  die  Markhyperplasie  mit  lymphadenoider  Metaplasie  kombiniert 
ist.  Diese  lympbadenoide  Metaplasie  beruht  vielleicht  nach  Ehrlich-Türk  in 
passiver  Substitution  des  myeloiden  Markanteils  durch  die  aktiv  wuchernde  lympb- 
adenoide Quote,  vielleicht  aber  nur  in  der  einseitigen  aktiven  Proliferation  der 
myeloiden  Grosslympbozyten  unter  Verlust  ihrer  lymphometapl astischen  (myelo> 
blastischen)  oder  mikrolymphozytoplastischen  Potenz.  Dass  diese  myelophthisische 
Aoämie  nur  bei  zirkumskripter  Myelombildung  (Lymphomatose)  im  Mark  statt* 
bat,  habe  ich  nie  behauptet,  im  Gegensatz  stets  auch  die  diffuse  medulläre 
Pseudoleukämie  (Sternberg,  Baumgarten)  zur  Erklärung  des  Ueberganges 
von  scheinbar  perniziöser  Anämie  in  lymphozytäre  Leukämie  in  Anspruch  genommen^). 
Andernfalls  dürfte  aber  auch  feststehen,  dass  auch  die  zirkumskripten  Myelombilduogen 
meist  mit  hohen  Graden  von  myelophthisischer  Anämie  einhergehen. 

Wenn  nun  aber  auch  gelegentlich  bei  gemischtzel liger  typischer  oder  atypisch 
ieakämoider  Erkrankung  besonders  hochgradige  Anämie  in  die  Erscheinung  tritt,  so 
moss  diesem  umstand  wohl  eine  besondere  Ursache  zu  Grunde  liegen.  Wir  kommen  der 
Eruierung  derselben  näher,  wenn  wir  bedenken,  dass  alle  Fälle  der  eigentlichen, 
d.  b.  gemischtzelligen  Leukanämie  mit  atypischem  und  zwar  subleukämischem  Blut- 
befund verlaufen,  also  gewissermassen  in  gemischtzelliger  relativ  spärlicher  Leuko- 
zytose beruhen,  wie  solche  das  hämatologische  Postulat  der  gemischtzel lig  myeloiden 
Pseudoleukämie  sein  würde.  Als  Leube  sein  nach  ihm  benanntes  Krankheitsbild  auf- 
stellte, war  die  myelorde  Pseudoleukämie  noch  nicht  bekannt.  Dieselbe  ist  inzwischen 
als  lymphatische  und.  lienale  Form  von  Asch  off,  Sternberg  und  anderen  be- 
schrieben worden;  auch  in  der  medullären  Abart,  als  gemischtzeliige  myeloide  Myelom- 
bildung kommt  sie  vor.  Wie  aber  lympbadenoide  Myelome  und  Plasmome,  Lympho- 
sarkome und  Plasmosarkome  hohe  myelophthisische  Anämie  setzen,  so  doch  wohl 
auch  die  gemischtzelligen  hyperplastiscben  und  sarkoniatösen  Gescbwulstformen,  die 
vermutlich  unter  Umständen  ebenso  das  Prodromalstadium  einer  eigentlichen  Leuk- 
ämie sein  dürften,  wie  das  zweifellos  von  der  lymphadenoiden  Pseudoleukämie  nach 
Pappenheim 's  Hypothese  vom  Diffuswerden  der  multiplen  Myelomatose  der  Fall  ist. 
(Cf.  die  Uebergangsf alle  von  Pseudoleukämie  in  Leukämie  von  S.  Askanazy  [klinisch 
beobachteter  chronischer  Uebergang  von  lymphatischer  Pseudoleukämie  in  Leukämie 
mit  Albumosurie],  Mosler,  Virch.  Arch.  Bd.  CXIV,  Ebstein  und  Hinterberger, 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XLIV  u.  XLVIII  [üebergänge  angeblicher  perniziösjör 
Anämie  in    lymphozytäre  Leukämie;    es   handelte  sich  um  pseudoperniziöse    myelo- 


1)  Hierher  auch  die  osteosklerotischen  Fälle  von  Nothnagel,  P.  Grawitz,  Jsrael- 
Leyden-Lazarus,  sowie  von  Heuck,  Schmorl,  Nauwerk-Moritz,  die  keine  osteo- 
sklerotischen Leukämien,  sondern  medulläre  granulierende  Pseudoleukämien  rait  hochgradiger 
Anämie  und  Leukozytose  waren  (s.  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.    LXXl.    Sep.-Abz.    S.  53flF.). 
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plithisische  lympbacleQoide  apUstische  meduliäre  Pseudoleakämie],  Zypkin  [Ceber- 
gang  von  lymphadenoider  Anaeraia  splenica  in  lymphozytäre  Leukämie],  G.  Freund 
[Anscheinender  Uebergang  einer  gemischtzelilgen  myeloiden  Anaemia 
splenica  Vaquez-Aubertin  (Leucanaemia  splenica)  in  gemiscbtzellige  Leakämie]. 
Giuzinsky  und  Reicbenstein  [Uebergang  eines  plasmozytären  Myeloms  in  Plasma- 
zellenleukämie]). 

leb  möchte  also  sagen,  dass  es  wohl  möglich  ist,  die  Anämie  bei  hyper- 
plastischen Prozessen  des  Knochenmarks  auf  aktive  toxische  hämolysierende 
Sekretionen  des  Geschwaistgewebes  ähnlich  wie  bei  primären  und  sekundären  Kani- 
nomen und  Sarkomen  des  Marks  zu  beziehen,  dass  aber  bei  der  lymphadenoiden 
zirkumskripten  und  diffusen  Umwandlung  des  Markes  auch  schon  die  mechanische 
Läsion  des  passiven  erythroblastischen  Apparates  zur  Erklärung  ausreichen  dörfte 
(myelophthisische  anerythroplastische  Anämie);  dass  aber,  wenn  bei  myeloiden  Hyper- 
plasien des  Markes  eine  besondere  Anämie  in  den  Vordergrund  tritt,  dies  unter  um- 
ständen möglicherweise  auch  auf  ähnliche  und  entsprechende  myeloide  Myelombildung 
bezogen  werden  kann,  dass  aber  hier  auch  an  eine  primäre  allgemeine  Intoxikation 
gedacht  werden  kann,  deren  Koeffekte  einerseits  hämolytische  Anämie,  andererseits 
myeloide  entzündliche  Metaplasie  (nicht  Hyperplasie)  mit  psendo-leukämoidem  ge- 
mischtzelligem  Blutbefund  sind;  das  soll  heissen,  dass  für  lymphadenoide  multiple 
oder  diffuse  pseudoleukämische  und  leukämische  Wucherungsprozesse  des  Knochen- 
marks die  Bezeichnung  Leukanämie  überhaupt  unangebracht  ist,  da  die  Anämie  ja 
eo  ipso  zum  Wesen  der  lymphadenoiden  leukämischen  Knochenmarkswucherung 
gehört.  Dass  dagegen  bei  gemischtzelilgen  Prozessen  die  Anämie  resp.  Leukanämie 
weniger  Begleiterin  einer  myeloiden  typischen  hyperplastischen  Leukämie,  als  viel- 
mehr eines  toxisch-eutzundlichen  atypisch  leukaraoiden  Prozesses,  einer  myeloiden 
Pseudo- Leukämie  ist,  die  gar  keine  eigentlich  leukämische  myeloidhyperplastische 
Erkrankung  ist,  sondern  eine  solche  nur  vortäuscht. 

Aus  diesen  Erörterungen  würde  mithin  folgern,  dass  wir  die  Existenz  einer 
lymphadenoiden  oder  lymphozytären  Leukanämie  überhaupt  nicht  anerkennen,  da  jede 
lymphadenoide  zirkumskripte  oder  diffus  hyperplastische  pseudoleukämische  oder 
leukämische  Wucherung  des  Marks  eo  ipso  anämisch  verläuft,  dass  aber  auch  unter 
dem  Symptomenkomplex  Anämie  +  gemischtzelliger  Blutbefnnd,  also  der  myeloiden 
Leukanämie  sich  die  verschiedensten  Prozesse  verbergen,  die  dieses  blosse  Symptom 
gemeinsam  haben,  so  dass  mithin  die  selbständige  Krankheitsentität  einer  gemischt- 
zelligen  Leukanämie  nicht  erwiesen  ist.  Es  handelt  sich  aber  bloss  um  ein  Symptom, 
mit  dem  einbergehen  können  u.  a.  multiple  medulläre  Lymphome  und  medulläre 
lymphadenoide  Pseudoleukämie  mit  Reizungsmyelozytose,  Anaemia  splenica  mit 
Myelozyten,  ferner  myeloide  hyperplastische  medulläre  und  lienale  Pseudoleukämie 
gemischtzellige  Myelome),  ferner  primäre  hämolysierende  Intoxikationen  mit  gleich- 
zeitiger lymphadenoider  Metaplasie  im  Mark  und  entzündlich  myeloider  Metaplasie  in 
Drüsen,  Milz,  die  sich  dann  naturlich  ihrerseits  entsprechend  gemischtzellig  zyto- 
kerastisch  an  der  Blutmischung  betätigen,  und  schliesslich  können  drittens  auch  wohl 
nach  Hirschfeid  primäre  lymphadenoide  (und  myeloide  pseudoleukämische)  Zell- 
bildungsprozesse  ein  Zytoendotoxin  sezernieren,  welches,  seinerseits  hämolytische 
Anämie  und  vikariierend  myeloide  Metaplasie  in  Drüsen  und  Milz  auslöst  Also 
irgend  ein  primäres  Hämolysin  kann  sekundär  ausser  Anämie  gleichzeitige  myeloide 
Metaplasie  in  Drusen  und  Milz,  oder  lymphozytoplastisch  lymphadenoide  Metaplasie 
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im  Knochenmark  mit  myelöphtisischer  Anämie  auslösen,  so  dass  in  beiden  Pällea 
neben  der  Eryth  ob  lastose  Myelozytose  entsteht;  oder  aber  eine  primäre  myeloide 
Neobiidung  in  Milz  und  Drüsen,  oder  ein  lymphadenoider  Prozess  im  Mark  kann 
ein  Zytoendotoxin  sezernieren,  welches  resorbiert  sekundäre  hämolytische  Anämie  er- 
wogt (Morbus  Banti,  Anaemia  splenica  pseudoleucaemica).  Von  diesem  gegenseitigen 
Verhältnis  zwischen  erythroregenerativer  hämolytischer  Anämie  und  Lymphozytohyper- 
plasie  ist  zu  unterscheiden  der  direkte  Uebergang  der  myelophthisischen  anerythro- 
plastischen  Anämie  durch  mechanisch  wirkende  lymphadenoide  Prozesse  im  Mark,  also 
der  lymphadenoiden  medullären  Pseudoleukämie  in  Leukämie  durch  denselben  Prozess. 


Referate. 

XIY.  Blutfärbung. 

889)  6.  KrOnlg,    Das    native  Blutpräparat   in  seiner  Bedeutung   für  den  prakti 
sehen  Arzt.     Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  17. 

Verf.  tritt  energisch  für  die  Verwendung  frischer  Blutpräparate  in  erster  Linie  ein, 
DamcDtlich  für  die  Praxis  (körnige  Degeneration?  Polychroraatophilie?),  ohne  dabei  selbst- 
Teratändlich  die  Bedeutung  des  gefärbten  Präparates  herabsetzen  zu  wollen. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

890)  A,  Corti  e  A.  Ferratai  Di  una  totale  inversione  dell'  aflinitä  colorante  cal 
mutore  del  liquido  fissatore.     Monitore  zoologica  italiano.     XVI.     No.  10. 

890a)  A.  Ferrata,    Sülle  struttura   del  Nucleolo.     Arch.  di  Fisiologia.     1906.    III.    2. 

Interessante  färberische  Zellstudien  von  Kern  und  Nukleolus  mittels  Methylgrün-Pyronin 
bei  verschiedener  Fixation  und  im  Vergleich  zu  anderen  Rot-ürünfärbungen  (Triazid,  Satranin- 
Lichtgrün),  besonders  im  Vergleich  zu  Sobotta's  Färbung.  Sehr  schöne  vergleichende  ge- 
färbte Tafeln,  die  den  erythrophilen  Nukleolus  und  seine  Entwicklungsstadien  und  Schicksale 
demonstrieren. 

Es  sei  hierbei  an  eine  ähnliche  Arbeit  Unna's  am  Karzinomgewebe  erinnert.  Zeitschr. 
f.  Krebsforschung.    Bd.  III.     H.  3.  Pappenheim  (Berlin). 

S9l)  Weidenreich,  Eine  neue  einfache  Methode  zur  Darstellung  von  Bluttrocken- 
präparaten mit  vollständiger  Erhaltung  der  normalen  Form  der  Blut- 
elemente. Naturwissenschaftl.-medizinischer  Verein  zu  Strassburg,  17.  November  1905, 
s.  Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  8.    S.  384. 

Der  Vortrag  ist  gleichzeitig  ausführlich  publiziert  in  Folia  haematolog.     1906.     No.  1. 

Pappenheim  (Berlin). 

892)  N.  Jagic,  Ueber  Azetonfixierung  von  Blutpräparaten.  Wien.  klin.  Wochenschr. 
1906.     20. 

Bei  der  Färbung  mit  dem  Ehr  lichtscheu  Triazid,  welches  ja  anerkanntermassen  zur 
Darstellung  der  neutrophilcn  Granulationen  die  besten  Resultate  liefert,  boten  Blutausstrich- 
präparate, welche  5  Minuten  in  reinem  Azeton  fixiert  worden  waren,  sehr  schöne  distinkte 
Bilder,  ein  Resultat,  wie  es  ähnlich  nur  noch  mit  Hilfe  der  von  Ehrlich  in  die  Hämatologie 
eingeführten  Fixation  in  trockener  Hitze  erzielt  wurde.  Verf.  empfiehlt  die  Fixierung  der 
,  Blutpräparatie  in  Azeton  für  die  Triazidfärbung  wegen  ihrer  Raschheit,  Einfachheit  und  Ver- 
lässlichkeit.  Die  neutrophilcn  Granula  sind  ausserordentlich  distinkt  gefärbt,  ebenso  die 
azidophilen.  Daneben  .scheinen  die  Kerne  mehr  vom  basischen  Farbstoff  aufzunehmen,  sie 
sind  dunkler  gefärbt,  ihre  Kontur  erscheint  schärfer  als  nach  HitzeQxation.  Gute  Resultate 
erzielte  Verf.  auch  bei    der  Färbung  mit  Hämalaun-Eosiu   und  der  Farblösung  von  Giemsa. 

v.  Holte östern  (Berlin). 
leh  erliielt  besonders  gute  Besaltate  bei  Azeton  -f  Methylalkohol  ana.    Cf.  Blut  bei  DiabetesazetonUmie. 

(P-) 

893)  G.  W.  Kiewiet  de  Jonge,  Over  kleuring  van  malaria-parasiten.  (Ueber 
Färbung  von  Malaria-Parasiten.)  Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Nederlandsch  Indie.  T.  XLV. 
Abi.  6. 

Enthält  eine  kurze  Besprechung  der  Anwendung  des  Roman owsky'schen  Färbungs- 
Tcrfahrens.  Ebenfalls  eine  historisch-kritische  Darstellung  der  Aenderuogen,  welche  im 
Laufe  der  Zeit  dieses  Verfahren  erfahren  hat.  J.  He  km  an  (Groningen). 
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fi94)  ftichard  May,  ISiue  neue  Methode  der  Romanowsky-Färbung.  Ifüncho.  med. 
Wochenschr.     J906.    No.  8. 

Verf.'s  Verfahren  besteht  in  der  Umwandlung  der  mit  Jenner-May-Grünwald's 
eosinsaurem  Methylenblau  gefärbten  Präparate  in  Ro man owsky- Präparaten  durch  nach- 
trägliche Behandlung  mit  Methylenazur  (0,5proz.  Lösung  von  Methylenazur  I).  Die  spezifische 
Umtärbung  und  Färbung  vollzieht  sich  am  schnellsten  an  der  Chromatinsubstanz  der  Blut- 
plättchen, es  folgen  die  Kerne  der  Lymphozyten,  schliesslich  Kerne  bzw.  Granula  der  poly- 
morphkörnigen  Leukozyten.  Konzentrierte  Azurlösungen  sind  kontraindiziert,  desgleichen  zu 
lange  Einwirkung  des  Azur. 

Die  Färbung  ist  auch  für  die  Spirochaete  pallida  geeignet. 

Ref.  möchte  dazu  bemerken,  dass  er  seit  langem  ein  ähnliches  Verfahren  in  praxi  be- 
nutzt, ohne  indes  für  nötig  gehalten  zu  haben,  derartiges  sogleich  als  erheblichen  Fortschritt 
der  Wissenschaft  zu  publizieren. 

[Ref.  färbt  auf  dem  Deckglas  in  der  Cornettpinzette  nach  May-Grünwald,  d.  h.  erst 
Hitzefixation  oder  Fixation  in  dem  methylalkoholischen  Farbgemisch  2  Minuten,  dann  Färbung 
in  derselben  Flüssigkeit  durch  Zufügung  einiger  Tropfen  Aq.  dest  5  Minuten. 

Nach  Abspül ung  Zufügung  einer  gebrauchsfertigen  GiemsalÖsung  auf  das  Deckglas,  die 
so  hergestellt  ist,  dass  5  Tropfen  käuflicher  glyzeriniger  GiemsalÖsung  auf  5  ccm  Aq.  dest. 
verdünnt  werden.  Färbungsdauer  3  Minuten.  Kräftiges  langes  Abspülen  in  üiessendem 
Leitungswasser,  wobei  die  Differenzierung  zu  Rot  und  Blau  sich  am  exaktesten  vollzieht. 
Trocknen  vor  dem  Blasebalg  oder  zwischen  Fliesspapier,  nicht  über  der  Flamme,  weil  dabei 
die  Rotfärbung  wieder  in  grünlichblau  umschlägt  Einbetten  in  säurefreiem  Kanadabalsam 
(Grübler). 

Ein  anderes  Verfahren  ist  folgendes:  Man  versetzt  2  ccm  der  methylalkofaolischen 
May •  Grün wald- Lösung  mit  5  Tropfen  Giemsamischung,  bringt  dieses  Gemisch  auf  das 
fixierte  Trocken präparat  und  gibt  aus  der  Pipette  2  Tropfen  Aq.  dest.  hinzu.  Nach  3  Minuten 
abspülen  in  Aq.  dest.,  trocknen,  montieren.]  Pappenheim  (Berlin). 

895)  P.  N.  Gerrard,  A  simple  and  cheap  Rocker  for  Leishman  or  other  stains. 
Joum.  of  Tropical  med.    January  Ist  1906. 

A  simple  apparatus  for  keeping  a  slide  in  a  state  of  pendulum  movement  for  long 
periods.  Goodall  (Edinburgh). 

896)  L.  Touhaud,  Proc6des  pour  evaluer  la  fixation  süffisante  du  sang  humain 
dans  les  Solutions  aqueuses  de  sublime,  Societe  de  Biologie.  18  novembre  1905. 
T.  LIX.     No.  33.     p.470. 

—  Variations  du  titre  des  Solutions  de  sublime  employees  pour  fixer  le  sang 
dans  les  etats  pathologiques.  Societe  de  Biologie.  25  novembre  1905.  T.  LIX. 
No.  34.     p.  525. 

—  Action  des  solutions  aqueuses  de  sublim6  sur  le  sang.  Societ6  de  Biologie. 
2  decembre  1905.    T,  LIX.    No.  35.    p.  572. 

Le  sang,  melange  in  vitro  avec  une  Solution  de  sublime  dans  l'eau  distillee  subit 
deux  actions:  1.  celle  de  Teau  qui  tend  a  produire  Phemolyse;  2.  celle  du  sublime  qui  fixe 
les  globules.  Quelle  est  la  quantite  de  sublime  necessaire  et  süffisante  a  ajouter  a  Peau 
distillee,  pour  empecher  Themolyse  de  se  produire?  L'auteur  emploie  surtout  la  methode 
suivante.  La  goutte  de  sang  est  absorbee  par  une  goutte  de  papier  buvard  ou  de  papier 
filtre.  On  laisse  secher.  Le  papier  imbibe  de  sang  est  decoupe  est  carres  de*  5  mm  de 
cote.  Chaque  carre  est  dcpose  dans  un  godet  de  porcelaine;  cbaque  godet  contient  1  oo 
2  cm.c.  d'une  Solution  de  sublime  dont  le  titre  varie;  il  est  dans  le  1er,  de  Vts  <^t  dans  le 
lOe,  de  Vjooo«  Apres  15  minutes,  on  examine  le  contcnu  de  chaque  godet.  On  note  le  titre 
de  la  Solution  la  plus  fälble  dans  laquelle  Tbcmolyse  ne  s'est  pas  produite  et  qui  est  restee  • 
incolore. 

Dans  cette  Solution,  la  fixation  par  le  sublime  a  ete  süffisante.  Or,  chez  Tbomme 
sain,  ayant  un  nombre  de  globules  normal,  avec  une  richesse  en  hemoglobine  normale,  la 
fixation  süffisante  est  obtenue  presque  toujours  dans  la  Solution  de  sublim6  ä  Vioo  sans  que 
jamais  eile  soit  obtenue  dans  une  Solution  inferieure  a  Vißo- 

II  n'en  est  pas  de  meme  dans  les  etats  pathologiques.  L'auteur  examine  50  sujets, 
malades  et  compare  les  resultats  de  sa  methode  avec  ceux  obtenus  par  le  dosage  de  Themo- 
globine  et  la  num^ration  des  globules.  11  evalue  Phemoglobine  en  millions  de  globules 
rouges  saius,  et  obtient  les  resultats  suivants: 

1.  Quand  la  fixation  süffisante  (F.  S.)  est  egale  a  Vioo  ou  Visoi  ^^  richesse  globulaire 
et  le  nombre  des  hematies  sont  egaui  ou  supcrieurs  a  4000000  et  la  valeur  glabulaire  6gale 
ou  inferieure  ik  1. 

2.  Quand  la  fixation  süffisante  est  comprise  entre  Vsoo  inclus  et  Vsoo  inclus,  la  richesse 
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globulaire  est  comprise  entre  3  500000  et  4  000  000.  Cette  regle  comporte  de  Dombreuses 
exeeptioQs. 

3.  Quand  la  fixation  süffisante  est  egale  ou  inferieure  a  Vioo^  ^^  riebesse  globulaire 
est  egale  ou  iDferieure  a  3000000;  te  nombre  des  hematies  est  egal  ou  inferieur  a  3500000. 

La  fixatioD  du  sang  par  le  sublime  varie  donc  daLs  Ics  etats  pathologiques,  mais  d'une 
iii^ou  assez  independante  des  autres  facteurs.  Seule,  la  richesse  du  sang  eo  h^moglobioe 
semble  etre  cd  rapport  etroit  avec  la  ßxation  süffisante.  Plus  le  sang  est  riebe  en  bcmo- 
globine,  plus  il  faut  augmenter  le  titre  de  la  Solution  de  sublime. 

L'auteur  s'applique  d'abord  a  montrer  que  cela  ne  tient  pas  a  Pinsolubilite  de  Tbemo- 
globioe  dass  les  Solutions  de  sublime,  ni  au  rapport  entre  la  quantite  d'bemoglobine  et  le 
Tolume  de  la  Solution  employce. 

La  Solution  de  sublime  ue  se  colore  pas  quand  la  fixation  est  süffisante,  non  pas 
parceque  Tbemoglobine  est  insolubilisee,  mais  bien  parcequ'elle  retenue  emprisonnee  dans 
les  mailles  du  stroma.    L'action  de  la  Solution  porte  sur  le  stroma. 

La  metbode  proposee  par  Pauteur  est  donc  une  nouvelle  methode  d'evaluation  de  la 
resLstance  globulaire,  mais  differente  de  celles  employees  par  Hamburger,  Viola,  Mosso, 
Vaquez  etc.  Les  m^thodes  de  ces  auteurs  evaluent  la  resiatance  qu'oppose  le  stroma 
globulaire  pour  se  depouiller  de  son  hemoglobine  dans  une  Solution  hypotonique  de  cblorure 
de  sodiom,  sei  indifferent,  sans  action  sur  le  protoplasma;  tout  depend  donc  dans  ces  methodes 
de  rhrper-  ou  de  Thypotonicite  du  liquide  employe. 

Dans  la  reaction  de  Tauteur,  la  tonicite  des  Solutions  joue  un  role  secondaire;  Taction 
da  sublime  primc  celle  de  Teau.  La  sortie  de  Tbemoglobine  est  empechee  par  Taction 
coagulante,  fixatrice  du  sublime  sur  la  membrane  et  le  stroma.  Les  variations  du  titre  du 
liquide  fixateur  seront  donc  sous  la  dependance  de  la  susceptibilito  plus  ou  raoins  grande 
du  stroma  vis-ik-vis  de  Taction  coagulaute  du  sublime.  La  reaction  etudiee  par  Tauteur 
porte  donc  sur  la  qualite  du  stroma  globulaire.  A  ce  titro,  ses  variations  prcsentent  un 
iDteret  dans  le  domaine  experimental  et  patbologique.  J.  Jolly  (Paris). 

897}  V.  Bonney,  A  new  and  easy  Process  of  Triple  staining  for  Cytological  and 
Histological  Purposes.    Lancet.    January  27th  1906. 

Tbe  process  is  founded  on  tbe  triple  stain  of  Flemming.  Small  pieces  of  tissue 
may  be  fixed  in  Hermann's  or  Flemming's  Solutions  or  in  acetic-alcohol  (pure  glacial 
acetic  aced  1  part  and  absolute  alcohol  2  parts;  immerse  tissues  for  5 — 15  miuutes,  dehydrate 
in  absolute  alcobol).  Formaline  is  not  available.  After  embedding,  cutting  and  mountiug 
stain  for  1  hour  in  saturated  water>'  saffranin.  Wash  in  watcr.  Stain  for  V4  ^out  in  saturated 
watery  methyl  violet.  Wash  and  dry  all  tbe  slide  except  the  part  occupied  by  tbe  section 
then  flood  the  slide  with  the  following  Solution.  —  To  20  ccm  of  acetone  add  drop  by  drop 
a  saturated  watery  Solution  of  orange  G.  until  the  floeculcnt  precipitate  which  slowly  forms 
OD  shoking  is  just  dissolved  in  excess  of  the  watery  Solution:  then  filter.  The  section  is 
flooded  a  second  time  withthis  Solution  after  pouring  of  the  first  portion. 

When  the  section  has  become  ce  rather  faint  brownish  pink  pour  off  the  orange- 
acetone  Solution,  wash  in  acetone  a  few  seconds,  wash  in  xylol  and  mount  in  xylol-balsam. 
All  chromatic  Clements,  nucleoli  and  certain  nuclei  such  as  those  of  the  polymorphonuclear 
ieucocytes  stain  a  rieh  violet,  chromosomes  standing  out  with  peculiar  distinctuess.  The 
spindle  fibres  of  nuclear  mitosis  stain  a  faint  pink.  The  cytoplasm  stains  a  rose  pink. 
lotercellular  tissue  stains  a  pale  yellow.  These  effects  are  best  seen  if  the  slide  be  examined 
through  a  deep  blue  screen.  The  method  seems  to  depend  on  a  selective  action  of  the 
oraoge-acetone  on  the  saffranin  and  methyl  violet.  It  displaces  both  of  them  from  the 
tissues  but  removes  tbe  saffranin  most  rapidly  from  chromatin  and  methyl  violet  from  the 
cytoplasm. 

After  washing  in  xylol  the  colours  should  be  examined  with  a.  low  power  microscope. 

Goodall  (Edinburgh). 

898)  R.  Blumenthal,  Methodes,  valeur  et  avenir  de  Texamen  du  sang.  Journ.  med. 
de  Bruxelles.     1906,    No.  6. 

L^auteur  recommande  de  colorer  le  sang  avec  le  melange  suivant:  eosine  BA  Höchst 
ä  0,1  ^Iq  aq.  5  a  6  volumes  et  bleu  de  methyleue  medicinal  Höchst  1  %  aq.  1  volume; 
colorer  pendant  25  minutes;  decolorer  rapidement  daus  le  melange  suivant:  alcool  absolu 
10  vol.,  xylol  15  vol.,  huile  d'aniline  25  vol.;  passer  au  xylol,  puis  au  baurae.  Cette  methode 
evite  les  precipites,  colore  toutes  les  granulations  leucocytaires  et  permcttrait  mr*me  de  suivre 
Ics  modifications  des  granulations,  notamment  des  neutrophiles,  dout  la  teinte  varierait, 
d'apres  B.,  du  bleu  violace  au  rose  carmine.  '—  II  distingue  comme  suit  les  diverses  reactions 
geoerales  du  sang:  d^un  cote  les  leucocytoses  (polynucleose,  mononucleose,  eosinopbilie, 
Mastzellen -leucocytose,  et  la  myelocytose  qu^on  a  signalc  dans  plusicurs  maladies  infcctieuses); 
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de  Tautre,    les  leucopenies.     L'auteur  plaide  Timportance,   pour  la  clinique,  de  rexamen  du 
sang,  qu'il  voudrait  voir  elever  au  rang  de  methode  courante  de  diagnostic. 

GeDgou  (Bnixelles). 

899)  Zieler,  Zur  Darstellung  der  Leukozy tenkörnelungen,  sowie  der  Zell- 
strukturen und  der  Bakterien  im  Gewebe.  Zentralbl.  f.  allgem.  Pathol.  u.  pathol. 
Anat.    Bd.  XVII.     1906.     No.  11. 

Die  Methode  Scbridde^s  gibt  nur  bei  dünnsten  Paraffinscbnitten  und  nur  bei  pein- 
lichster Innehaltung  der  Vorschriften  gute  Resultate. 

Verf.  hat  Schridde's  Azetondehydrisation  auch  für  die  Jenner-May- Grünwald- 
Färbung  nutzbar  gemacht.  Dabei  kann  man  Paraffin  schnitte  bis  15  fi  dick  verwerten.  Die 
Schnitte  werden  in  konzentrierter  (V4  proz.)  methylalkoholischer  Lösung  des  Gübler'schen 
Präparates  2 — 3  Minuten  gefärbt,  in  Aq.  dest.  gewaschen  bis  zur  deutlichen  Rotfärbung,  in 
Fliesspapier  getrocknet  und  in  säurefreies  Azeton  übergeführt,  wo  noch  einige  blaue  Wolken 
abgehen,  dann  Xylol  und  säurefreier  Kanadabalsam  (nicht  nputral. 

Als  Fixation  bewährte  sich  Zenker  und  Orth's  Formol-Müller*),  doch  geht  es  auch 
bei  blossem  Alkohol  und  Formol.  Bei  dieser  Färbung  werden  die  Mastzellen  tief  schwan- 
blau, die  a-Körner  lebhaft  rot,  die  Neutrophilen  rosa  bis  rotviolett,  die  Erythrozyten  biass- 
grün  bis  tieforange.  Alle  Ke^ne  blau,  Bindegewebe  blassrosa,  Zellleiber  lebhaft  lila,  Mus- 
kulatur deutlich  rot,  Fibrin  leuchtend  rosarot,  Scnleim  stark  blau,  Schleimzellen  blass  blau. 
Die  gröberen  Kernstoflfe  sind  lebhafter  als  bei  Schridde's  Gie ms a- Färbung,  bei  der  die 
rötlichen  Töne  im  ganzen  mehr  zurücktreten,  sodass  sich  Muskulatur  am  Bindegewebe  weniger 
abhebt.  Andererseits  treten  doch  bei  Schridde-Giemsa  die  £- Granulationen  hervor, 
während  bei  Zieler-Jenner  die.se  Körner  ebenso  rosa  im  Bindegewebe  und  Fibrin  erscheinen. 

Pappenheim  (Berlin). 

900)  G.  Vallct,  Note  sur  un  procede  simple  de  coloration  des  plaquettes  du 
sang  ou  hcmatoblastes  chez  l'homme.  Soci6te  do  Biologie.  6  Jan  vier  1906.  T.  LX. 
No.  1.    p.  21. 

En  appliquant  le  reactif  de  Giern sa  a  la  coloration  des  plaquettes  du  sang  de 
rhomme,  Tauteur  y  decrit  des  grains  plus  fortement  colores,  quMl  considere  comme  un  noyau, 
ä  la  suite  de  nombreux  auteurs;  IVxistence  de  ces  grains  colorables  a  Tinterieur  des  plaquettes 
est  bien  connue,  mais  Tauteur  u'apporte  aucune  preuve  nouvelle  en  faveur  de  rinterpretation 
qu'il  adopte,  et  suivant  laquelle  les  plaquettes  sont  de  vcritables  cellules  nucleees. 

J.  Jolly  (Paris). 


XV.  Normale  und  pathologische  Morphologie,  Grenese;  rote  und  farblose 

Blutkörperchen. 

Theoretische   Vorbemerkungen. 

Wenn  man  die  gekörnten  einkernigen  Leukozyten  im  embryonalen  Bindegewebe  oder 
im  retikulären  Gewebe  wirbelloser  Tiere  als  Myelozyten  (statt  als  Myeloidzellen  oder  rayelo- 
zytoide  Zellen)  bezeichnet,  ferner  die  Existenz  einzelner  nicht  zu  rayeloidem  Gewebsverbande 
verbundener  „Myelozyten'*  extramedullär  im  perivaskulären  Bindegewebe  oder  in  Drüsen  und 
Milz  postembryonaler  Wirbeltiere  zulässt,  so  hindert  auch  nichts,  die  lymphozytenähnlichcn 
ungekörnten  basophilen  Elemente  im  nicht  eigentlich  lymphadenoiden  oder  lymphatischen  Ge- 
webe, z.  B.  Knochenmark,  ferner  im  granulierenden  Bindegewebe,  ferner  im  embryonalen 
lymphoiden.  Bindegewebe  niederer  Tiere  ohne  eigentliche  Lymphdrüsenorgane  als  typische 
„Lymphozyten"  zu  bezeichnen.  Die  Benennung  „Lymphoidzellen"  für  diese  Elemente,  bloss 
um  Ehrlich 's  Trennung  der  zwei  Gewebsformen  durchzuführen,  d.  h.  um  „echte"  oder 
typische  Lymphozyten  bloss  im  Drüsengewebe  und  Lymphadenoidgewebe  zuzulassen,  ist 
theoretisch  unhaltsam. 

Grosser  Lymphozyt  heisst  nicht  grössere  Form  der  (kleinen)  Lymphozyten;  letzteres 
sind  blass  die  älteren  endotheloiden  mittelgrossen  mononukleären  leukozytoiden  Formen  der 
kleinen  lymphozytischen  Zellart  (s.  meinen  Atlas).  Das  Beiwort  ,.gross"  oder  „klein"  bezeichnet 
hier  nicht  individuelle  Unterschiede  innerhalb  derselben  Zellart,  sondern  Artunterschiede 
wie  bei  Megaloblasten  undNormoblasten.  Grosse  Splenozyten  und  Lymphozyten  entstehen  nicht 
durch  Heranwachsen  aus  kleinen  Lymphozyten.  Klein  und  gross  ist  nicht  adjektives  Beiwort, 
sondern  kleiner  Lymphozyt    und   „grosser  Lymphozyt**    sind    zusammengehörige    stereotype 

1)  Ref.  benutzt  für  die  blutbildenden  Organe  mit  bestem  Erfolg  Zenker -Formol  (wie 
auch  Maximow),  ferner  Methylalkohol  +  Azeton  -J- Formol  (5:2: 1). 
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feste  Artbegriflfe,  nicht  Formbeschreibungen.  Daher  gibt  es  sehr  wohl  kleinere  „grosse  Lympho- 
zyten" und  grössere  Formen  gewöhnlicher  typischer  (d.  h.  „kleiner")  Lymphozyten.  Es  empfiehlt 
sich  deshalb  von  kleinen  Makrolymphozyten  und  grösseren  Mesolymphozyten  und  ifikro- 
lymphozyten  zu  sprechen;  dabei  liegt  keine  contradictio  in  adjecto  vor.  Vielleicht  kann' man 
auch  die  grossen  Lymphozyten  als  „Grosslymphozyten"  bezeichnen  und  als  solche  den  kleinen 
eigentlichen  gewöhnlichen  Lymphozyten  schlechthin  gegenüberstellen.  Dann  gibt  es  kleine 
Grosslymphozyten  neben  grösseren  Formen  der  gewöhnlichen  (i.  e.  kleinen)  Lymphozyten. 

Grosse  lymphatisch-lienale  einerseits  und  medulläre  Lymphozyten  andererseits  sind 
morphologisch  nicht  zu  unterscheiden,  da  erstere  pathologischerweise  ebenfalls  zu  Myelozyten 
werden  könuen  durch  Vermittlung  der  Üebergangs-Myeloblasten. 

Jedenfalls  sind  grosse  Lymphozyten  nicht  ohne  weiteres  identisch  und  vollinhaltlich 
gleichbedeutend  mit  atypischen  Sternberg'schen  Leukosarkomzellen  oder  medullären  MüUer- 
Trojeschcn  Pseudo-Lymphozyten  (d.h.  myeloblastischen  Lymphoidzellen,  Wolff-Naegeli), 
sondem  finden  sich  als  solche  bereits  schon  in  normalen  lymphatischen  Keimknoten  als 
normale  Mikrolymphoblasten;  entsprechend  sind  (kleine  echte)  Lymphozyten  nicht  lediglich 
lymphatisch,  sondern  entstehen  auch  in  Milz  und  Knochenmark,  in  letzterem  aus  den 
medullären  myelop lastischen  Makrolymphozyten.  Umgekehrt  aber  sind  grosse  medulläre 
Lymphoidzellen  und  atypische  Lymphosarkomzellen  nichts  weiter  als  mehr  minder  grosse 
Lymphozyten  oder  Weiterentwicklungsformen  dieser. 

Es  giebt  also  unter  den  Lymphoidozyten  3  resp.  4  Typen  der  grossen  Lymphozyten 
die  grossen  Splenozyten,  die  kleinen  echten  schmal  räudigsten  Lymphozyten  und  die  kleinen 
endotheloiden  mononukleären  breitrandigeren  Lymphozytoidzellen  (leukozytoide  Lymphozyten), 
die  aber  alle  sowohl  in  Drüsen-  wie  in  Milz  und  Knochenmark  und  bei  sarkomatösen  Pro- 
zessen sich  finden.  Grosse  Lymphozyten  bei  typischer  hyperplastischer  lymphatischer  Leukämie 
sind  identisch  mit  den  grossen  lymphoiden  Zellformen  bei  atypisch-myeloider  isoliert  medullärer 
Lymphoidzeilleukämie  oder  stehen  doch  mindestens  in  genetischem  Konnex  zu 
etvaigen  daselbst  auftretenden  mehr  atypischen  Formen  (Splenozyten,  Myelo- 
blasten, Fälle  Hirschlaff,  Walter  Schulze,  Sternberg,  Türk).  Es  finden  sich  bei 
letzterer  nämlich  stets  noch  häufiger  dabei  Myeloblasten,  Promyelozyten  und  junge  reife 
Myelozyten  als  bei  der  gewöhnlichen  lymphatisch-medu Hären  Lymphadenoidleukamie. 

Myelozyten  ohne  Granulation,  Lvmphozyten  mit  Myelozytenkern  sind  Myeloblasten. 
Ihnen  entsprechen  die  stärkst  polychromatophilen  basophilen  hämo  globin  freien  (mehr  baso- 
philen als  oxyphilen)  Erythroblasten. 

Myelozyten,  die  die  Körnchen  in  basophiler  Grundsubstanz  führen,  sind  Promyelo- 
zyten.   Reife  Myelozyten  führen  sie  in  oxyphilem  Plasma. 

Es  gibt  grosse,  mittlere  und  kleine  (Tochter-)  Myelozyten,  ganz  ebenso  wie  in  der 
lymphoiden  Reihe  Makro-,  Meso-  und  Mikrolymphozyten.  Bei  jeder  Reihe  sind  aber  ferner  zu 
unterscheiden  jüngste  schmalrandige  (gekörnte  Pseudolymphozyten)  breitrandige  und  gelappt- 
kernige  Formen  mit  Uebergangskern. 

Grosser  Lymphozyt  und  Splenozyt  ist  wie  Myelozyt,  lediglich  ein  morphologischer, 
nicht  histogene tischer  Begriff. 

Lymphozyten,  und  bei  Leukämie  wohl  auch  die  älteren  Splenozyten  gehen  durch  das 
Stadium  der  Myeloblasten  mit  schmalem  und  breitem  Plasma  in  Myelozyten  über  durch 
heteroplastische  Differenzierung;  durch  homoplastische  Differenzierung  proliferieren  sie  zu 
einer  Brut  immer  kleiner  werdender  Lymphozyten  und  kleiner  endotheloider  mononukleärer 
Leukozyten  mit  breiterem  schwächer  basophilen  Plasma.  Wie  die  kleinen  Lymphozyten  zu 
diesen  kleinen  mononukleären  Leukozyten,  so  altern  und  wachsen  heran  die  grossen  Lympho- 
zyten zu  grossen  Splenozyten.  Zwischen  Lymphozyten  und  Splenozyten  ist  also  nicht  nur 
histologisch,  sondern  auch  morphologisch  keine  scharfe  Grenze  zu  ziehen.  Grosse  oder  geringe 
Basophilie  allein  im  Kern  und  Rand  sind  kleine  durchgreifende  Zellartunterschiede,  wie  etwa 
das  Auftreten  von  Körnung.  Es  gibt  auch  zwischen  grossen  Lymphozyten  mit  stärker  baso- 
philen Rand  und  Splenozyten  mit  stärkerbasophilem  Kern  alle  fliessenden  Uebergänge. 

Grosse  Lymphozyten  und  Splenozyten  gibt  es  in  Keimzentren  der  Drüsen,  in  der 
Milzpulpa  und  im  Knochenmark. 

Als  Myeloblasten  Naegeli's  bezeichne  ich  nur  diejenigen  Lymphoidozyten,  die  ein 
lymphoides  ungekörntes  Zytoplasma  und  bereits  einen  Myelozytenkern  haben,  also  die  un- 
gekörnten Myelozyten,  die  direkten  Vorgänger  der  Myelozyten.  Diese  Zellen  gehören  jeden- 
falls schon  zum  myeloiden  Zellgruppensystem.  Sie  kommen  vor  im  normalen  Habitus  der 
grossen  Lymphozyten  (schmalrandig),  der  kleinen  Lymphozyten  und  der  grossen  und  kleinen 
mononukleären  Leukozyten  (breitrandig);  indifferente  Myeloidzcllen.  Sie  sind  nicht  ohne 
ireiteres  identisch  mit  medullären  Lymphozyten  und  Splenozyten  (Türk,  Wolff's  Ansicht), 
und  nicht  etwa  als  medulläre  Pseudolymphozyten  deshalb  von  echten  lymphatischen  und 
lienalen  Lymphozyten  und  Splenozyten  abzutrennen.  Sie  sind  nicht  das  medulläre  Korrelat 
(die  niederste  lymphoide  Zellform  im  Myeloidgewebe)  der  lymphatisch-lienalen  echten  Lympho- 
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zyten,  denn  es  gibt  auch  im  Myeloi^gewebe  vor  diesen  Myeloblasten  noch  echte  typische 
Grosslymphozyten,  welche  ihrerseits  sich  absolut  identisch  verhalten  wie  die  gewöhnlichen 
lymphatischen  Lymphogonien. 

Es  existieren  demnach  also  noch  neben  den  Myeloblasten  im  spezifischen  Markgewebe 
wirklich  echte  medulläre  Lymphozyten,  die  von  lymphatischen  Lymphozyten  nicht  zu  trennen 
sind.  Von  diesen,  zum  lymphadenoiden  Zellsystem  gehörigen  Formen  leiten  sich  die  Myelo- 
blasten als  Weiterentwicklungsformen  und  Uebergänge  zu  Myelozyten  ab.  In  diesem  Sinne 
sind  die  medullären  Grosslymphozyten  die  indirekten  Myelozytoplasten,  die  Myeloblasten  die 
direkten.    Es  kommen  also  beide  Formen  neben  einander  im  Myeloidgewebe  vor. 

Die  Ansicht  Türk-Naegeli's  wäre  nur  richtig,  wenn  das  Mark  allein  lymphoide 
Myeloblasten  von  allen  Formen  der  ungekörnten  Lymphoidozyten  führt;  nur  dann  wäre  der 
Myeloblast  der  medulläre  Pseudolymphozyt.  A.  Pappenheim. 

901)  E.  Grawltz  und  Grüneberg,  Die  Zellen  des  menschlichen  Blutes  im  ultra- 
violetten Lichte.  Mit  1  Tafel.  Leipzig.  1906.  Bei  Georg  Thieme.  (cf.  auch  BerL 
med.  Gesellsch.  vom  21.  März  1906  in  Berl.  klin.  Wochenschr,     1906.     No.  19.) 

Nachdem  schon  L.  Michaelis  die  körperlichen  Biutbestandteile  im  Uitramikroskop 
studiert  hatte,  haben  die  Yerff.  ihre  Studien  mit  dem  August  Köhler'schen  Apparat  vor- 
genommen, bei  dem  nicht  wie  beim  Ultramikroskop  von  kleinsten  das  Licht  reflektierenden 
Teilchen,  Bewegungsfiguren  hervorgerufen  werden,  sondern  bei  dem  das  ultraviolette  Licht 
die  Substanzen  durchleuchtet  und  zwar  je  nach  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  in  ver- 
schiedener Durchlässigkeit.  Die  dadurch  erzeugten  Durchleuchtungseffekte  werden  auf 
fluoreszierendem  Schirm  oder  photographischer  Platte  sichtbar  gemacht. 

Es  ergab  sich:  1.  die  roten  Blutkörperchen  stellen  kreisrunde,  in  der  Mitte  weniger 
dichtgefügte  Scheiben  dar,  sind  hochgradig  flexil,  besitzen  jedoch  keine  Glockenform.  Ihre 
Struktur  ist  absolut  homogen  ohne  morphologische  Differenzierung  des  Zellleibes,  wodurch 
die  ältere  Stroma-Theorie  als  völlig  erledigt  gelten  darf.  Innenkörper  wurden  im  gesunden 
Blut  nicht  wahrgenommen. 

Dio  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  zeigen  die  von  Pappen  heim  beschriebene 
Badiärstruktur  des  Kernnukleins,  ferner  entsprechend  des  dichten  Gefüges  ihrer  farbstofi- 
speichernden  Substanz  auch  sehr  geringe  Durchlässigkeit  für  ultraviolettes  Licht,  wodurch  das 
Kerngerüst  als  sehr  dunkler  Schatten    auf   dem  Schirm  erscheint  (optische  Tracbychromasie). 

2.  Lymphoidozyten.  Ganz  konform  den  Darlegungen  Pappenheim 's  besteht  hier 
völlig  gleiches  Verhalten,  mithin  Zusammengehörigkeit  (alle  Uebergänge),  zwischen  kleinen 
Lymphozyten,  grossen  Lymphozyten,  mononukleären  Leukozyten  und  üebergangszellen. 
Gemäss  den  färberischen  Ergebnissen  Pappen heim's  erwiesen  sich  die  kleinen  Lymphozyten 
am  Kern  als  optisch  trachychromatisch,  die  grossen  als  amlychromatisch,  ferner  wiesen  sie  im 
Gegensatz  zur  Radiärstruktur  der  Erythrobl astenkerne  unregelmässige  Netzstruktur  auf,  wie  dieses 
ebenfalls  Pappen  heim  zuerst  hervorgehoben  hat.  Im  weiteren  Gegensatz  zu  den  Leibern 
der  roten  Blutzellen,  erweisen  sich  die  Leiber  der  Lyniphoidozyten  nicht  als  homogen,  sondern 
strukturiert,  wodurch  also  ebenfalls  die  färberischen  Ergebnisse  bestätigt  werden.  Auch  die 
azurophile  Körnung  konnte  optisch  dargestellt  werden,  jedoch  nicht  die  Sühridde'schen 
Körnchenstrukturen. 

3.  Polynukleäre  neutrophile  Leukozyten.  Hier  erschienen  die  Kerne  nie  so  stark  ge- 
schrumpft und  auseinandergezogen  wie  im  gefärbten  Präparat,  sondern  statt  der  scharfen, 
fadenförmigen  Segmentierungen  konnte  man  nur,  plumpere  Einbiegungen  wahrnehmen.  Ferner 
fiel  es  auf,  dass  trotz  der  fiirberischen  Tracbychromasie  dieser  Kerne  optische  Amblychromasie 
bestand.  Die  Grösse  und  die  optische  Durchlässigkeit  der  Körnchen  ist  eine  verschiedene,  was 
übrigens  auch  von  den  eosinophilen  Leukozyten  gilt.  Schliesslich  ergab  sich,  dass  die 
atypischen  Myelozyten  des  myeloid-leukämischen  Blutes  durchweg  differenziertes  Zytoplasma 
aufwiesen.     Dagegen  erschienen  die  Blutplättchen  völlig  homogen  und  strukturlos. 

Die  interessanten  mit  dieser  neuen  Methode  gewonnenen  Feststellungen  müssen  un- 
bedingt schon  wegen  der  vorzüglichen  Photogramme  von  jedem  Bluthistologen  berücksichtigt 
werden.  Pappen  heim  (Berlin). 

902)  H.  V.  Schrötter,  Beitrag  zur  Mikrophotographie  mit  ultraviolettem  Lichte 
nach  Köhler.  (Aus  der  k.  k.  III.  med.  Universitätsklinik  in  Wien.)  Virchow's  Archiv. 
Bd.  CLXXXIIL     H.  3.     S.  343-376. 

Einleitend  erörtert  Verf.  die  theoretischen  Grundlagen  der  Photographie  im  ultra- 
violetten Lichte.  Bei  den  vorliegenden  Untersuchungen  ist  weniger  die  Steigerung  des  Auf- 
lösungsvermögens angestrebt  worden,  vielmehr  wurde  das  Schwergewicht  auf  eine  Diffe- 
renzierung der  Gewebe  und  Zellbestandteile  nach  ihrer  verschiedenen  Durchlässigkeit  für 
ultraviolettes  Licht  gelegt.  Da  sich  bei  dieser  Art  der  Beobachtung  an  unfixierten  und  un- 
gefärbten Präparaten  die  Kernteilungserscheinungen  mit  voller  Deutlichkeit  zeigen,  hofft 
Verf.,   dass  sich  diese  Methode  als  fruchtbringend    für   zytologische  Studien   erweisen  werde. 
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Die  Untersuchungen  des  Verf. 's  beziehen  sich  vornehmlich  auf  Bakterien  und  die  Form- 
clemente  des  Blutes.  Die  von  Hertel  festgestellte  keimtötende  Wirkung  ultravioletten 
Lichtes  wird  vom  Autor  auf  die  beim  Köhler'schen  Verfahren  direkt  zu  beobachtende 
starke  Absorption  kurzwelliger  Strahlungen  seitens  der  Bakterien  bezogen.  Im  übrigen  er- 
gaben die  Ultraviolettphotogramme  von  Bakterien,  Trypanosomen  und  Malariaplasmodien 
keine  neuen  Resultate.  Die  Erythrozyten  erwiesen  sich  in  der  Regel  als  „äusserst  homogene 
Gebilde**,  an  denen  keinerlei  Struktur  nachgewiesen  werden  konnte;  auch,  konnten  keine 
sicheren  Anhaltspunkte  für  das  Bestehen  einer  schärfer  differenzierten  Aussenlamelle  ge- 
wonnen werden.  In  einzelnen  roten  Blutkörperchen  fand  sich  (im  Gegensatz  zu  den  Fest- 
stellungen von  Grawitz,  siehe  oben)  ein  exzentrisch  gelagertes,  kreisrundes  Korperchen, 
dessen  Durchmesser  etwa  Vis  von  jenem  der  Blutscheibe  beträgt.  Dasselbe  verhält  sich 
hinsichtlich  seines  Absorptionsvermögens  für  ultraviolettes  Licht  wie  Eernroaterial ;  bei 
Dunkelfeldbeleuchtung  sind  die  Körnchen  als  konzentrische  Lichtringe  nachweisbar.  Am 
ehesten  scheint  Verf.  geneigt,  diese  Einlagerungen  mit  basophilen  Erythrozytengranulationen 
in  Beziehung  zu  bringen.  Multinukleäre  Leukozyten,  Lymphozyten  und  Elemente,  die 
Verf.  als  Uebergangszellen  auffasst,  zeigen  tiefdunkJe  Kerne,  während  dieselben  bei  den 
Myelozyten  nur  blass  grau  erscheinen.  Die  Granulierung  des  Protoplasmas  der  Leuko- 
zyten tritt  im  UJtraviolettphotogramra  an  Nativ Präparaten  deutlich  hervor,  und  zwar 
erscheinen  neutro-  und  basophile  Granula  dunkel,  die  eosinophilen  hingegen  als  helle 
Scheibchen,  die  von  dunklen  Höfen  umsäumt  sind.  Ausser  Erythrozyten,  Leukozyten  und 
Blutplättchen  kommen  noch  kleinste,  dunkle,  wohlkonturierte  Körperchen,  sowie  auch  helle, 
blächenrörmige'*Gebilde  im  Blute  zur  Beobachtung;  Verf.  lässt  die  Frage  offen,  inwieweit 
diese  mit  ähnlichen  von  verschiedenen  Forschern  beschriebenen  Körnchen  (Hämokonien, 
Zytorrhyktes)  identisch  sind.  Bayer  (Innsbruck). 

903)  G.  Banti,    Trattato    di    Anatomia    patologica.     (Lehrbuch    der   pathologischen 
Anatomie.)    Milano.    Societa  Editrice  libraria.     1906. 

Das  Blut  und  die  blutbildenden  Organe. 

L  Teil.  Kapitel  1,  Es  handelt  von  den  Formbcstandteilen  des  Blutes.  Hinsicht- 
lich der  roten  Blutkörperchen  wiederholt  Verf.  das  bereits  Bekannte,  über  deren  Form, 
Durchmesser  und  Anzahl;  er  erwähnt  das  Vorkommen  eines  Innenkörpers,  welchen  Petrone 
als  Kemrest  deutete;  die  neueren  Ansichten  der  verschiedenen  Autoren  über  Natur  und  Zu- 
sammensetzung des  Innenkörpers  werden  nicht  aufgeführt.  Betreffs  der  Genese  der  roten 
Blutkörperchen  verwirft  er  die  Hypothese  von  Hayem,  sowie  jene  von  Kölliker  und 
V.  Recklinghausen,  und  führt  die  allgemein  anerkannte  Lehre  von  Neumann  und 
Bizzozero  und  die  allerneueste  von  Pappenheim  von  der  Entstehung  der  roten  Blut- 
körperchen aus  Hämatogonien  oder  grossen  Lymphkörperchen  an,  von  welchen  auch  die 
weissen  Blutkörperchen  sich  herleiten  sollen.  Nach  Ehrlich  scheidet  Verf.  die  kernhaltigen 
roten  Blutkörperchen  in  Ery throb lasten,  Normoblasten  und  Megaloblasten ;  er  beschreibt  wie 
diese  verschiedenen  Arten  ihren  Kern  verlieren :  durch  Ausstossung  [die  Normoblasten  ^)]  oder 
durch  Karyolyse  (die  Megaloblasten),  und  auf  welche  Weise  die  roten  Blutkörperchen  zu 
Grunde  gehen;  teils  durch  Fragmentation,  teils  durch  Auflösung  des  Hämoglobins,  teils  durch 
Hämolyse  infolge  physikalischer  (osmotischer  Druck)  oder  spezifischer  Ursachen  (Hämolysine). 

Verf.  beschreibt  die  bekannten  Arten  der  weissen  Blutkörperchen  und  gibt  farbige 
Abbildungen  von  denselben;  er  erwähnt  selbst  die  allerneuesten  Beobachtungen  über  das 
Vorbandensein  von  Körnchen  in  den  Lymphozyten  und  über  deren  Fähigkeit,  Kontraktilitäts- 
bewegungen  zu  erzeugen.  Verf.  anerkennt  die  Lehre  von  Ehrlich  von  der  Differenzierung 
der  lymphogenen  und  der  myelogenen  Reihe.  Erstere  entstammt  den  Keimzentren  der  Lymph- 
follikel  (Lymphdrüsen,  Milz  etc.)  und  umfassi  die  Lymphozyten;  letztere  leitet  sich  von 
einer  grossen  einkernigen  hyalinen  Zelle  im  Knochenmark  ab,  von  der  die  Megakaryozyten 
und  die  epitheloiden  Zellen  des  Markes,  die  Mononuklearen  und  die  Myelozyten  (neutrophile, 
azidophile,  basophile)  herrühren.  Vielleicht  gehen  auch  lymphozytoide  Zellen  aus  der  Gefäss- 
wand  in  das  Blut  über  (Marc band).  Die  Leukozyten  werden  durch  Phagozytose  (Mega- 
karyozyten, epitheloide  Zellen)  oder  durch  Leukolyse  zerstört;  die  Lymphozyten  werden  in 
den  lymphatischen  Organen  selbst  zerstört. 

Verf.  beschreibt  die  Blutplättchen  und  hebt  die  sich  widersprechenden  Ansichten  der 
Autoren  über  deren  Natur  und  deren  Herkunft  hervor. 

Kapitel  2  und  3,  Die  Lymphe  und  die  Lymphdrüsen.  —  Nach  Erwähnung 
der  Zusammensetzung  der  Lymphe  aus  den  anabolischen  Stoffen  aus  dem  Verdauungstraktus 
nnd  jenen  aus  dem  Blute  stammenden  und  aus  den  katabolischen  Stoffen  aus  den  Geweben 
hebt  Verf.  hervor,  dass  die  Untersuchungen  von  Cohnheim  und  Starling  darauf  hinaus- 
gehen, die  Jjehre   von  Ludwig   von    der  Entstehung  der  Lymphe   infolge  eines  Filtrations- 

I)  Bei  denen  doch  aber  auch  Karyorrhexis  vorkommt.  (P.) 
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Prozesses  aus  dem  Blutplasma  durch  die  Gefässwände  hindurch  wieder  in  den  Vordergrund 
zu  bringen,  gegenüber  der  Heidenhain'schen  Lehre,  wonach  die  Lymphe  durch  einen 
öekretionsvorgang  der  Endotheüen  entstehe.  —  Bei  der  Beschreibung  des  Baues  der  Lymph- 
drüsen bemerkt  Verf.,  dass  in  den  Follikeln  hauptsächlich  die  Bildung  und  die  Zerstörung 
der  Lymphozyten  und  in  den  Lymphsinus  vorzugsweise  die  Hämokataeresis  und  die  Leukozyto* 
kataeresis  durch  makrophage  Zellen  vor  sich  gehe. 

Hierauf  bespricht  er  den  Bau  der  Milz  und  bestätigt,  dass  die  Milzzellen  den  Charakter 
von  Makrophagen  besitzen  und  deswegen  oft  mit  Zellfragmenten  beladen  angetroffen  werden; 
ausserdem  werden  makrophage  Zellen  auch  in  den  Gefässen  der  Milzpulpa  gefunden;  ferner 
sollen  nach  Dominici,  Kurpjuweit  und  Sternberg  auch  immer  neutrophile  Myelo- 
zyten in  der  Milz  vorkommen.  Als  sicher  erwiesene  Milzfunktionen  sieht  Verf.  die 
Bildung  der  Lymphozyten  und  die  Zerstörung  der  Lympho-,  Leuko-  und  Erj'throzyten  an. 
Das  Fehlen  der  Milz  würde  also  die  roten  Blutzellen  widerstandsfähiger 
gegenüber  den  hämolytischen  Giften  machen;  der  Durchgang  durch  die  Milz  würde 
hingegen  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  den  zerstörenden  Einwirkungen  herabsetzen. 
Verf.  anerkennt  die  von  Wolff  und  Anderen  geäusserte  Ansicht  nicht,  dass  die  einkernigen 
Leukozyten  des  Blutes  nur  aus  der  Milz  stammten.  —  Von  dem  Knochenmark  fasst  Verf. 
das  bereits  bekannte  über  den  Bau  des  Stromas  uud  der  Gefässe,  sowie  über  die  das 
Parenchym  zusammensetzenden  Zellen  zusammen.  Erwähnenswert  ist  die  Ansicht  des  Verf.^s, 
dass  im  physiologischen  Zustand  das  Knochenmark  zur  Lymphozytenbildung 
unfähig  sei. 

IL  Teil.  Kapitel  1.  Hier  wird  die  allgemeine  Pathologie  des  Blute«  und  der  blut- 
bildenden Organe  behandelt.  Verf.  macht  auf  den  Widerspruch  der  Autoren  über  die  den 
Myelozyten  und  den  Megalozyten  zukommende  Bedeutung  aufmerksam,  er  erwähnt  ausserdem 
die  Anisozytose,  die  Poikilozytose,  die  Hypo-  und  Hyperglobulie.  Er  hält  die  Bestimmung 
der  Blutkörperchenzahl  bei  der  Anämie  nicht  für  sehr  wichtig  und  beschreibt  eingehend  die 
histochemischen  Eigenschaften  der  roten  Blutkörperchen.  Er  erinnert  an  das  physiologische 
Vorkommen  der  endoglobulären  chromatischen  Substanz,  wie  sie  von  Poggi,  Gilio-Tos, 
Maximow,  Foä  und  Cesaris-Demel  und  Guarnieri  beschrieben  worden  ist,  und  er- 
wähnt, dass  die  Blutkörperchen  mit  chromatophiler  Körnelung  die  jüngsten  in  den  Kreislauf 
tretenden  seien.  Die  Ansicht  von  Pappenheim  und  Türk,  dass  die  Polychromatophilie 
sowohl  in  den  jugendlichen  als  in  den  veränderten  Blutkörperchen  auftreten  könne,  gibt  er 
zu.  Verf.  erwähnt  die  Meinungen  der  Autoren  über  den  Charakter  der  von  Lazarus, 
Litten  und  Ehrlich  gezeigten  basophilen  Körnelungen  (punktierte  rote  Blutkörperchen), 
und  er  verwirft  die  Ansicht  Vassale's,  dass  die  chromatophilen  Substanzen  und  die  Poly- 
chromatophilie immer  einen  Jugendzustand  der  Blutzellen  bedeuten.  Verf.  berührt  die  von 
Ehrlich  infolge  der  Einwirkung  hämolytischer  Gifte  beobachteten  hämoglobinen  Innenkörper. 
Dem  Vorkommen  von  Megaloblasten  im  Blute  anerkennt  er  nicht  die  von  Ehrlich  ihm  zu- 
geschriebene ausschliessliche  Bedeutung,  dass  dieselben  die  spezifischen  Anzeichen  einer 
perniziösen  Anämie  seien;  denn  Megaloblasten  wurden  auch  bei  den  gewöhnlichen  Anämien 
nach  starken  Blutverlusten  und  bei  solchen  infolge  von  irritativen  Prozessen  im  Knochen- 
mark (Gegenwart  von  Neubildungsknoten)  angetroffen.  Die  vielfachen  Ursachen  für  den  ge- 
steigerten Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  werden  vom  Verf.  aufgezählt,  und  er  weist  auf 
den  vermehrten  Eisengehalt  hin,  den  man  dabei  in  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  der 
Leber  antrifft. 

Bei  den  Erkrankungen  der  weissen  Blutkörperchen  bespricht  Verf.  die  Leukopenie  (Typbus, 
Masern,  Maltafieber,  schwere  oder  leichtere  Anämien,  Splenomegalie,  multiple  Lymphoma- 
tose,  Leberzirrhose).  Die  Erscheinung  ist  nicht  immer  gleichmässig  und  kann  bei  dem  gleichen 
Kranken  innerhalb  weniger  Tage  sich  verändern.  Zahlreich  sind  die  Erklärungsversuche 
dieses  Prozesses,  wie  die  ungleiche  Verteilung  der  weissen  Blutkörperchen  in  den  verschiedenen 
Gefässgebieten  (Malaria),  die  Zerstörung  weisser  Blutzellen  (Typhus),  ungenügende  Bildung 
weisser  Blutzellen  in  den  Lymphdrüsen  oder  ungenügende  Zerstörung  derselben  wegen 
mangelnder  oder  negativer  Chemotaxis.  Die  Lymphozytopenie  ist  selten;  Verf.  sah  einen  Fall 
davon  bei  einem  alten  Mann,  der  viele  Jahre  früher  an  Malaria  gelitten  hatte.  Verf.  bespricht 
die  Leukozytose,  über  deren  Bedeutung  man  keine  grossen  Schlüsse  ziehen  könne.  Sowohl  das 
Fehlen  als  das  Uebermass  der  Leukozytose  können  ein  ungünstiges  Zeichen  sein.  Alle 
Formen  von  Leukozytose  können  durch  die  von  gewissen  Stoffen  ausgeübte  Chemotaxis  erklärt 
werden.  Die  Lymphozytose  hängt  manchmal  ab  von  gesteigerter  Lymphozytenproduktion  in 
den  Lymphdrüsen  oder  von  reichlicher  Auswanderung  von  Lymphozyten  ins  Blut.  Bei 
einigen  akuten  Infektionskrankheiten,  bei  Syphilis  und  Rachitis,  bei  schweren  Anämien  und 
bei  Reizungsprozessen  im  Knochenmarke  beobachtet  man  besonders  bei  Kindern  die  Myelo- 
zythämie,  deren  Bedeutung  aber  nicht  so  ernst  sei,  wie  angenommen  worden  sei. 

Kapitel  2.  Von  dem  Verhalten  der  blutbildenden  Organe  bei  den 
Anämien.  Das  Knochenmark  verstärkt  seine  erythrozytenbildende  Funktion  da,  wo  dieselbe 
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Dormalenreise  noch  erhalten  war,  und  es  nimmt  sie  wieder  auf,  wo  sie  aufgebort  hatte.  Diese 
Funktion  kann  sich  gemäss  der  Ehr  lieh 'sehen  Lehre  nach  dem  Typus  der  Erwachsenen 
(normoblastisch)  oder  nach  dem  fötalen  Typus  (megaloblastisch)  vollziehen.  Es  können 
wieder  funktionierend  werden  die  Leber,  die  Milz  und  die  Lymphdrüsen,  vielleicht  weil  in 
ihnen  Inseln  von  hämatopoetischem  Gewebe  aus  der  Fötalzeit  in  latentem 
Zustand  zurückgeblieben  sind.  Das  Meerschweinchen,  dessen  Milz  sehen 
normalerweise  Myelozyten  und  Megakaryozyten  enthält,  zeigt  bei  experi- 
mentellen Untersuchungen  leichter  die  Myeloidumwandlung  als  das 
Kaninchen,  bei  dem  das  Vorkommen  jener  Zellen  i>icht  konstant  ist. 
Verf.  spricht  von  der  reinigenden  Tätigkeit  der  blutbildenden  Organe,  indem  sie  staubförmige 
Verunreinigungen,  Bakterien  und  organischen  Detritus  zurückhalten,  sowie  von  der  Filtrations- 
wirkung der  Lymphdrüsen.  Die  Bakterien  unterliegen  in  den  Lyraphdrüsten  entweder  der 
Phagozytose  durch  die  Endothelzellen  der  Lymphsinus  und  werden  von  denselben  zerstört, 
oder  sie  werden  in  den  Endothelien  lebend  in  einem  latenten  Zustand  zurückgehalten,  so 
dass  sie  unter  gewissen  Bedingungen  ihre  pathogene  Wirksamkeit  wieder  erlangen  können, 
oder  sie  bedingen  in  den  Lymphdrüsen  verschiedenartige  entzündliche  Zustände.  Mit  Fibro- 
adenie  hat  Verf.  eine  Veränderung  des  Stroma  benannt,  wobei  dasselbe  unter  Beibehaltung 
seines  retikulären  Baues  stärker  und  fibröser  wird;  die  auskleidenden  Zellen  sind  dabei 
manchmal  etwas  angeschwollen,  aber  ohne  die  Erscheinungen  von  Zellvermebrung  zu  zeigen; 
diese  Veränderung  beruht  auf  einer  chronischen  Reizung. 

IIL  Teil.  Kapitel  1.  Mit  dem  Namen  Häraopathien  bezeichnet  Verf.  die  Krank- 
heiten des  Blutes,  welche  teils  von  direkt  und  spezitisch  auf  die  blutbildenden  Organe  ein- 
wirkenden Ursachen  abhängen,  teils  von  allgemeinen  Ursachen,  die  auch  auf  die  blutbildenden 
Organe  einwirken  und  indirekt  deren  Funktion  verändern.  Die  trotz  der  grossen  Fortschritte 
in  unseren  Kenntnissen  der  Histogenese  der  Blutzellen  noch  bestehenden  Lücken  gestatten 
noch  keine  sichere  nosographische  Klassifikation.  Auf  Grund  der  festerstehenden  klinischen 
und  pathologisch -an  atomischen  Kenntnisse  schlägt  Verf.  eine  Einteilung  vor  (vergl.  im  Text 
p.  334  und  335).  —  Die  Anämien  sind  nach  dem  Verf.  im  wesentlichen  Hypohämoglobin- 
ämien  mit  oder  ohne  Hypoglobulie,  und  fast  immer  kompliziert  mit  anderen  chemischen  und 
morphologischen  Veränderungen  der  Blutflüssigkeit.  Bei  den  Anämien  sind  die  funktionellen 
Fähigkeiten  des  Blutes  herabgesetzt.  Der  Modus  der  Verminderung  des  Hämoglobins  ist  sehr 
verschieden,  doch  ist  es  praktisch  oft  unmöglich,  ihn  genau  zu  bestimmen  (z.  B.  die  Anchylo- 
stomumanämie).  Die  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  der  Anämie  lassen  sich  auf 
3  Typen  zurückführen:  1.  Hyperplasie  oder  Orthoplasie,  d.h.  Steigerung  der  normalen  Pro- 
duktion nach  dem  Typus  der  Erwachsenen.  2.  Anaplasie  *),  wobei  das  Mark  fett  ist,  auch  wo 
es  rot  und  funktionierend  sein  sollte.  3.  Metaplasie 2),  wobei  das  Mark  Blutkörperchen  nach 
dem  fötalen  Typus  bildet.  Die  letztere  ist  bezüglich  der  Aetiologie  die  am  wenigsten  be- 
kannte Form  und  wird  bei  den  sekundären  Anämien,  wie  auch  bei  den  kryptogenetischen 
(progressive  perniziöse  Anämie)  angetroffen;  für  sie  charakteristisch  ist  die  Gegenwart  von 
Megaloblasten  im  Blute.  Hyperplasie,  Anoplasie  und  Metaplasie  können  unter  verschiedenen 
Bedingungen  von  ein  und  dei selben  Ursache  je  nach  dem  graduelle  Modalität  hervorgerufen 
werden  (Anchylostomum,  Bothriozephalus,  Malaria).  Unter  dem  Namen  Perniciosa  fasst  Verf. 
AnämieformeD  zusammen,  welche  gemeinsam  haben:  die  fötale  Metaplasie  des  Knochenmarkes, 
die  Gegenwart  von  Megalozyten  und  Megaloblasten  im  Blute,  den  fortschreitenden  und  fast 
stets  tödlichen  Verlauf,  den  toxischen  Ursprung.  Die  kry^ptogenetische  Anämie  ßiermer's 
ist  unbekannter  Aetiologie;  anderen  liegen  Neubildungen,  Parasiten  oder  Infektionen  zu- 
grunde: alle  aber  sind  charakterisiert  durch  die  megaloblastische  Reaktion  des  Knochen- 
marks. Verf.  legt  alle  zur  Erklärung  der  Entstehung  der  perniziösen  Anämien  aufgestellten 
Theorien  dar  und  ist  selbst  der  Meinung,  dass  verschiedene  Gifte  imstande  seien,  dieselbe 
genannte  F'orm  zu  erzeugen. 

In  einem  weiteren  Kapitel  werden  die  in  letzter  Zeit  aufgestellten  Theorien  zur  Er- 
klärung der  Hyperglobulie  auseinandergesetzt;  darauf  folgt  das  Kapitel:  Lymphoadenien 
und  Myeloadenien  im  allgemeinen.  Erstere  bestehen  in  der  Bildung  eines  lympho- 
adenoiden  Gewebes  mit  Reticulum  und  den  Lymphozyten  analogen  Zellen,  wobei  beides  mehr 
oder  weniger  atypisch  ist,  letztere  in  der  Bildung  eines  dem  hämopoetischen  Knochenmarke 
mehr  oder  weniger  ähnlichen  myeloiden  Gewebes.  Die  ursprüngliche  Lokalisation  der 
Lymphoadenien  sind  in  der  Regel  die  lymphatischen  Organe,  die  der  Myeloadenien  das 
Knochenmark,  aber  es  kann  manchmal  gerade  das  Gegenteil  vorkommen.  Eine  regelmässige 
Erscheinung  bei  den  genannten  Affektionen  ist,  dass  sie  nach  Art  maligner  Neubildungen 
die  Grenzen  der  Organe,  in  denen  sie  entstanden  sind,  überschreitend,  in  die  benachbarten 
Gewebe  einwuchern.    Beide  Gewebsarten    suchen    in    die  Venenwände    einzuwuchern,    indem 

1)  Besser  Aplasie. 

2)  Besser  Anaplasie. 
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sie  die  grossen  und  kleinen  Verästelungen  durchbrechen  oder  indem  sie  sich  vollständig  aa 
die  Stelle  der  Gefäss^and  setzen  durch  Zerstörung  des  Endothels,  oder  sie  gelangen  gerade 
bis  unter  dasselbe.  Im  ersteren  Falle  kommt  es  zur  Leukämie,  im  zweiten  zur 
Pseudoleukämie.  Verf.  durchgeht  die  Geschichte  der  Lehren  der  Leukämie  von  Yirchow 
bis  zu  Neumann  und  von  Ehrlich  bis  zu  Pappenheim,  Sternberg  und  Türk  und 
behauptet  seinerseits,  dass  die  Leukämien  als  besondere  neoplastische  Formen  mit  infektiöser 
Ursache  anzusehen  seien.  Verf.  anerkennt  mit  verschiedenen  modernen  Autoren  (Pappen- 
heim), dass  die  Leukämie  und  die  Pseudoleukämie  die  leukämische  und 
aleukämische  Abart  einer  und  derselben  Krankheit  darstellen.  Nach  der  Auf- 
zählung der  verschiedenen  Zellarten  bei  den  chronischen  lymphadenoiden  Leukämien  stellt 
Verf.  die  Behauptung  auf,  dass  die  kleinen  den  Lymphozyten  ähnlichen  Zelleo 
nicht  eigentliche  Lymphozyten  seien,  sondern  Lymphozytoide,  unter  denen 
immerhin  auch  einige  wirkliche  Lymphozyten  wären,  die  aber  ebenso  schwer  zu  unterscheiden 
seien  wie  die  Zellen  eines  Gewebes,  aus  dem  sich  eine  Neubildung  entwickelt,  von  den 
Zellen  der  Neubildung  selbst.  Das  leukämische  lymphadenoide  Gewebe  entwickelt  sieb  in 
den  Follikeln  und  besetzt  hernach  die  ganze  Drüse;  durch  die  Ausbreitung  des  neuen 
Gewebes  verschwinden  passiv  die  Keimzentren.  Selbst  vollständige  leukämische 
Umwandlung  kann  sich  auch  in  äusserlich  nicht  vergrösserten  Drüsen  voll- 
ziehen. Die  Einwucherung  der  leukämischen  Neubildung  in  die  Kapsel  und  das  um- 
gebende Gewebe  ist  eine  konstante  Erscheinung  in  allen  Leukämiefälten.  In  der  Mils 
beginnt  der  leukämische  Prozess  in  der  Pulpa  und  breitet  sich  nach  und  nach 
auf  die  Follikel  und  die  fibrösen  Trabekel  aus;  dabei  kann  das  Organ  nur  wenig 
grösser  sein  als  in  der  Norm.  Im  Knochenmark  verdrängt  das  lymphadenoide 
Gewebe  das  Markgewebe,  dringt  in  die  Havers^schen  Kanäle  ein  und  gelangt  unter 
Rarefizierung  der  Bälkchen  bis  unter  das  Periost.  Wie  Ben  da  und  Mosse  hat  auch  Verf. 
die  leukämische  Infiltration  der  Gefässwände  nachgewiesen,  und  er  behauptet,  in  jedem 
Falle  von  akuter  und  chronischer  Leukämie  die  Eröffnung  der  leukämischen 
Herde  in  die  Gefässe  gesehen  zu  haben.  Dies  kommt  bei  der  Pseudoleukämie  nie 
vor,  obschon  es  sich  auch  bei  ihr  um  die  identische  lymphadenoide  Neubildung  handelt, 
die  in  der  oben  beschriebenen  Weise  die  Organe  überrwuchert.  In  Fällen  von  Umwandlung 
von  Pseudoleukämie  in  Leukämie  hat  Verf.  das  tempoäre  Auftreten  von  zahlreichen  Endo- 
thel ien  im  Blute  beobachtet,  die  nach  einem  Tage  wieder  verschwunden  waren. 

Pio  Foä  (Torino). 

904)  Meves,  Eine  weitere  Methode  zur  Darstellung  der  Quermembranen  des 
Randreifens  in  den  Erythrozyten  des  Salamanders.  Anat.  Anz.  Bd.  XXVIIl. 
No.  17  und  18. 

Fixation  eines  feuchten  Blutpräparates  mit  Flemming,  das  1  %  NaCl  enthält.  Aus- 
waschen, dann  Doppelfärbung  mit  Safranin  und  Delafield'schem  Hämatoxylin  oder 
F lern  min  g'sche  Dreifachbehandlung  (Safranin,  Gentiana,  Orange).  In  solchen  Präparaten 
ist  der  Randreifen  selbst  nicht  sichtbar,  da  er  durch  das  Hämoglobin  verdeckt  wird,  wohl  aber 
treten  die  Quermembranen  deutlich  hervor.  Was  die  Bedeutung  der  letzteren  anbetrifft, 
so  dienen  sie  wohl  dazu,  die  Fibrillen  des  Randreifens  zu  vereinigen  und  zusammenzuhalten. 

Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

905)  VI.  Ruzicka,  Zytologische  Studien  über  rote  Blutkörperchen.  Rozprawy 
Ceske  Akademie.    XIV.  Jahrg.    IL  Kl.    No.  24. 

Mit  Hilfe  besonderer,  vom  Autor  «ingegebener  Färbungsmethoden  konnte  derselbe  in 
den  Erythrozyten  des  Frosches  und  des  Meerschweinchens  Schäume  nachweisen,  deren  Bau 
den  von  Bütschli  angegebenen  allgemeinen  Strukturprinzipien  entsprach.  Das  Stroma  be- 
steht aus  einer  dem  Nuklein  nahestehenden  Substanz,  da  es  der  künstlichen  Magenverdauung 
selbst  ein  Jahr  lang  widersteht  und  sich  nur  mit  basischen  Farbstoffen  färbt;  da  es  auch 
von  einer  20  proz.  Kochsalzlösung  nicht  verändert  wird,  dürfte  es  sich  um  Linin  handeln. 

In  biologischer  Hinsicht  erblickt  der  Autor  in  den  Säuge tiererythrozyten  rudimentäre 
Zellen,  in  denen  aber  bei  der  Reifung  kein  Zytoplasma,  sondern  ausser  Hämoglobin  zam 
grössten  Teile  Kernsubstanz,  und  zwar  Linin,  zurückbleibt.  Reife  Erythrozyten  enthalten 
das  Protoplasma  in  Form  eines  Lininschaums;  die  Alveolen  desselben  umschliesscn  ein  Para- 
plasma,  das  aus  (auch  in  Wasser)  löslichen  Eiweissstoffen  besteht.         Mühlstein  (Prag). 

906)  Ruzlcka,  Kritische  Bemerkungen  zur  B^rage  der  Membran  und  der  inneren 
Struktur    der   Säugetiererythrozy ten.     Anat.    Anzeiger.    Bd.  XXVIIL     Heft  17/18. 

Polemik  gegen  Weidenreich,  Meves  und  alle  anderen  Autoren,  die  die  Existenz 
einer  Membran  der  roten  Blutkörperchen  behaupteten.  Verf.  sucht  den  Nachweis  zu  führen, 
dass  sich  die  osmotischen  Vorgänge  auch  ohne  die  Hypothese  einer  Membran,  die  bisher 
anatomisch  nicht  dargestellt  sei,  erklären  lassen.   Die  von  Weidenreich  für  Kunstprodukte 
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erklärten  Stromata  von  Erythrozyten  halt  Verf.  aufrecht.    Das  Lininstroma  ist  die  Substanz, 
welche  sich  an  der  Quellung  und  Schrumpfung  nicht  beteiligt. 

umgrenzt  sind  Säugetier-  und  Amphibienerythrozyten  von  einem  Wabenwerk,  in  dessen 
Kammern  die  Lipoide  liegen.  Der  verschiedenen  Wasseraufnahmefähigkeit  beider  Erythro- 
xytenarten  entspricht  der  Unterschied  in  der  absoluten  Grösse  der  Waben  und  das  Vor- 
handensein absolut  grösserer  Waben  in  der  Umgebung  des  Kernes.  Es  bestehen  die  Erythro- 
zyten aus  einem  Haschenwerk,  das  an  der  Peripherie  netzartig  verdichtet  ist  und  dadurch 
eine  äussere  Grenzschicht  bildet.  Die  Argumente,  welche  von  Weideüreich  gegen  das 
Vorbandensein  eines  Gerüstes  in  den  roten  Blutzellen  angeführt  sind,  hält  Verf.  nicht  für 
stichhaltig.  W.  Berg  (Strassburg). 

907)  Triolo,  Nuove  ricerche  sperimentali  sulla  morfologia  degli  elementi 
figurati  del  sangue.  (Neue  Experimentaluntersuchungen  zur  Morphologie  der  Blut- 
körperchen.)   GazzetU  degli  Ospedali.    Jg.  XXVI.    No.  37.     (S.  Folia  haem.   II.    S.  252.) 

Verf.  fängt  Bluttröpfchen  zur  mikroskopischen  Untersuchung  aus  der  Fingerbeere 
direkt  in  Vaselinöl  auf,  um  etwaige,  die  Gerinnung  begleitende  Veränderungen  auszuscbliesscn. 
Die  Blutkörperchen  präsentieren  sich  dann  mehr  weniger  sphärisch,  daher  bezweifelt  Verf., 
dass  die  allgemein  akzeptierte  doppelt  gedellte  Form  dem  Normalzustand,  als  den  er  eben 
die  Kugelform  anspricht,  entspreche.  A.  As  coli  (Mailand). 

908)  E.  A.  Schäfer,  On  the  structure  of  erythrocyte.  Anat.  Anz.  1905.  Bd.  XXVI. 
No.  22/23. 

Pappenheim  (Berlin). 

909)  H.  Radasch,  Ein  Beitrag  zur  Gestalt  der  roten  Blutkörperchen  beim 
Menschen.     Anat.  Anz.    Bd.  XXVIII.    H.  23. 

Verf.  konnte  die  Auffassung  Weidenreich's  von  der  glockenförmigen  Gestalt 
der  Säugetiererythrozyten  an  Schnittpräparaten  von  Organen  menschlicher  Föten  und  Kindern 
(von  11  Tagen  bis  zu  5  Monaten)  bestätigen.  Fixation  nach  Heidenhain.  Schnittdicke 
5  und  10  IX, 

Nur  in  der  Peripherie  der  Schnitte  zeigten  sich  bikonkave  Scheiben,  dort  wo  die 
Schnitte  vor  der  Fixation  mit  Luft  in  Berührung  gekommen  waren,  sonst  waren  überwiegend 
Glockenformen  (in  der  Plazenta  in  maternen  wie  fötalen  Gefässen)  zu  konstatieren.  Dies 
kann  nach  Auffassung  des  Verf.'s  nicht  durch  die  Fixation  bedingt  sein,  da  im  aufgetrockneten 
Stricbpräparat  die  bikonkaven  Scheiben  durch  die  angewendete  Fixationslösung  nicht  ver- 
ändert werden.  W.  Berg  (Strassburg  i.  E.). 

910)  Weidenreich,  Einige  Bemerkungen  über  die  roten  Blutkörperchen.  Anat. 
Anz.     1905.     Bd.  XXVII.    No.  24. 

Verf.  revidiert  und  resümiert  in  dieser  Abhandlung  noch  einmal  im  Zusammenhang 
seine  Ansichten  über  Bau  und  Struktur  der  roten  Blutkörperchen,  wobei  er  sich  auch  mit 
den  inzwischen  erschienenen  Kritiken  seiner  Ansicht  (namentlich  mit  Koppe  und  Jolly)  aus- 
einandersetzt. 

Der  Aufsatz  handelt  1.  von  der  Form  der  Säugetiererythrozyten.  Verf.  hält,  unter- 
stützt namentlich  von  Lewis,  an  der  Glockenform  fest,  die  er  gegenüber  Jolly  verteidigt, 
während  er  JoUy's  Einwände  gegen  Triolo  anerkennt.  Anstatt  des  Ausdruckes  „Glocken- 
form"  scheint  jetzt  der  Vergleich  mit  einem  konkav-konvexen  Napf  empfehlenswerter. 

2.  Beschäftigt  sich  die  Abhandlung  mit  den  Beziehungen  zwischen  Form  und  Volumen 
der  Säugetiererythrozyten  und  den  Einwendungen  Koppe's.  Verf.  resümiert,  dass  die  Form 
abhängig  ist  von  den  osmotischen  Druckverhältnissen,  wobei  unter  „Form**  die  Eigen-  oder 
Bubeform  verstanden  ist. 

3.  Hinsichtlich  der  Membranfrage  der  Erythrozyten  wird  hier  die  Stromatheorie 
'Völlig  abgelehnt.  Hinsichtlich  der  Frage,  ob  membranartige  Waiidschicbt  (Crusta),  Plasma- 
membranen (Pfeffer)  oder  histologische  Membran,  so  haben  Albrecht  und  Koppe, 
ferner  Hamburger  für  diese  letztere  bereits  viel  physiologische  und  anatomische  Wahr- 
scheinlichkeitsgründe beigebracht.  Der  direkte  Beweis  für  eine  solche,  deren  Annahme  auch 
von  Weiden  reich  verfochten  wurde,  ist  aber  in  letzter  Zeit  durch  zwei  wichtige,  auch  in 
diesen  Blättern  referierte  Arbeiten  von  Pasucci  erbracht  worden.  Hiernach  ergibt  es  sich, 
dass  die  roten  Blutkörperchen  Flüssigkeitsblascn  sind,  in  denen  die  Hämoglobinlösung  von 
einer  Membran  umschlossen  wird;  diese  Membran  enthält  Eiweissstoffe  als  formbildende 
^JTundlage  und  ist  imprägniert  wie  eine  Pfeffer'sche  Plasmahaut  oder  eine  lipoide  Schicht 
0  verton 's  mit  Lezithin  und  Cholestearin.  Alle  Stoffe,  welche  Lezithin  oder  Cholestearin 
losen,  wie  die  Hämolysine,  Saponin,  Solanin,  Cobragift  und  Tetanustoxin,  machen  die  Membran 
durchlässig  und  gestatten  so  dem  Blutfarbstoff  den  Austritt  in  das  umgebende  Medium, 
bedingen  also    das   Lackfarbenwerden   des  Blutes.     Aber  auch  Aether,  Benzol,  Chloroform, 
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•Natronlauge  usw.  geboren  in  gewisser  Weise  hierher.  Pasucci'a  schone  Untersuchungen 
haben  also  ein  weiteres  Glied  in  der  grossen  Beweiskette  für  die  Membran  und  gegen  die 
Stromatheorie  beigebracht  und  so  dürfte  die  Membranlehre  sich  auch  als  befruchtend  erweisen 
gegenüber  dem  so  geheimnisvoll  erscheinenden  Phänomen  der  Hämolyse  und  der  Immuniäirung. 
Die  Membranlehre  ist  das  Postulat  der  modernen  Physiologie  und  die  physiologische  Plasma- 
haut ist  eine  reelle  histologische  Membran. 

4.  Was  den  Randreifen  der  Amphibienblutkörperchen  betrifft,  der  von  Meves  zueilt 
beschrieben  worden  ist,  so  bekennt  sich  Weidenreich  jetzt,  nicht  zum  wenigsten  auf  Grund 
der  ebenfalls  in  diesen  Folia  referierten  Arbeiten  von  Bryce  zu  demselben.  „Auf  Grund 
aller  dieser  Bilder  habe  ich  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  der  von  Meves  beschriebene 
Randreifen  eine  Struktureigentümlichkeit  jener  Blutkörperchen  ist  und  dass  es  sich  dabei 
um   wirkliche    Fibrillen    und    nicht,    wie    ich    glaubte,   um    Falten   der  Oberflächenmembran 

handelt." „Ich  schliesse    mich    also  nunmehr  hinsichtlich   der  Natur  des  Randreifens 

der  von  Meves  ausgesprochenen  Ansicht  an,  halte  aber  an  dem  Vorhandensein  einer  vor- 
gebildeten Membran  bei  den  Amphibienblutkörperchen  fest  und  bestreite  ihre  artefizielle 
Natur  (Niederschlagsmembran)  ebenso  wie  die  Berechtigung  ihrer  Subsummierung  unter  den 
Begriff  einer  Crusta.**  Pappenheim  (Berlin). 

911)  S.  Engel,  Ueber  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  und  deren  Entwickelung 
(mit  Demonstration  mikroskopischer  Präparate).  Verein  f.  innere  Medizin,  Berlin.  22.  April 
1906. 

Während  das  normale  Blut  des  Menschen  und  der  Säugetiere  kernhaltige  rote  Blut- 
körperchen nicht  besitzt,  findet  man  sie  bei  Neugeborenen  zuweilen  noch  bis  in  die  ersten 
Lebenstage  hinein,  bei  Frühgeburten  oft  wochenlang,  bei  angeborener  Syphilis  häufig  bis  in 
die  ersten  Lebensmonate  hinein.  Sehr  oft  finden  sie  sich  bei  Kindern  mit  Anämie,  selbst  in 
der  Grösse  von  Megaloblasten,  doch  haben  diese  Zellen  bei  Kindern  nicht  immer  dieselbe 
pathognomonische  Bedeutung  wie  bei  Erwachsenen,  wo  sie  stets  eine  schwere,  meist  eine 
perniziöse  Anämie  anzeigen. 

Die  Polychromasie  des  Hämoglobins  verdient  eine  viel  grössere  Beachtung  als  ihr  im 
allgemeinen  geschenkt  wird.  Sie  spielt  im  embryonalen  Blut  eine  sehr  bedeutende  Rolle, 
hat  hier  mit  Anämie  nichts  zu  tun.  Die  polychromatophilen,  kernlosen  roten  Blutkörperchen 
gehen  nicht  direkt  aus  den  normalen  orthochromatischen  hervor,  sondern  stammen,  wie  die 
orthochromatischen,  normalen  Erythrozyten  aus  orthochromatischen  Ery throb lasten  hervor- 
gehen, von  polychromatischen  Erythroblasten  ab.  Andererseits  gibt  es  zwischen  orthochroma- 
tischen und  polychromatischen  Erythroblasten  Uebergänge,  nicht  aber  zwischen  -den  zu- 
gehörigen Erythrozyten.  Ein  hämoglobinarmes,  chlorotisches,  sonst  normales,  rotes  Blut- 
körperchen ist  eine  orthochromatische  Zelle,  keine  polychromatophile. 

Weisse  Mäuse,  deren  kernlose  rote  Blutkörperchen  nach  häufigen  Untersuchungen 
sämtlich  orthochromatisch  waren,  zeigten  zahlreiche  polychromatische  Erythrozyten,  wenn  sie 
mit  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie  infiziert  worden  waren,  noch  während  des 
Lebens.  Diese  Veränderung  des  Blutbildes  wird  vom  Vortragenden  auf  eine  pathologische 
Beeinflussung  des  Knochenmarks  zurückgeführt,  in  welchem  bei  den  Sektionen  die  betreffenden 
Bakterien  in  ganz  besonders  grosser  Menge  angetroffen  wurden.  Auch  die  ausgestellten 
Präparate,  welche  Trypanosomen  und  Malariaplasmodien  der  verschiedenen  Typen  zeigten, 
enthielten  polychromatophile  rote  Blutkörperchen.  Doch  waren  die  von  den  Plasmodien 
besetzten  Zellen  regelmässig  orthochromatisch*),  selbst  die  vcrgrösserten,  blasseren  Erj'thro- 
zyten,  in  welchen  nach  Giemsa  gefärbte  Tertianaformen  zu  sehen  waren. 

Aie  Aufmerksamkeit  wird  dann  auf  eine  eigentümliche  Kernform  in  kernhaltigen  roten 
Blutkörperchen  gelenkt,  die  besonders  bei  Triazid färbung  hervortritt  und  die  der  Vortragende 
im  Blute  und  in  den  Blutbildungsorganen  embryonaler  Menschen  und  Säugetiere,  sowie  im 
Knochenmark  von  Kindern  und  Erwachsenen  studiert  hat.  Es  handelt  sich  um  Kerne,  die 
keine  Kernstruktur  erkennen  lassen,  sondern  als  glänzende  Bläschen  mit  dunkler  Kontur 
imponieren.^)  Diese  BLäschenkerne  werden  als  junge,  noch  unentwickelte,  kernhaltige,  rote 
Blutzellen  angesprochen,  finden  sich  sehr  häufig  im  Knochenmark  —  auch  in  der  Milz  — 
junger  Kinder,  fehlen  auch  zuweilen  in  auffälliger  Weise  und  kommen  auch  im  Knochenmarke 
Erwachsener   vor.     Auch    einkernige    Knochen markseosinophile    und    den    Lymphkörperchen 


1)  Nach  meinen  Erfahrungen  sitzt  das  Malariaplasmodiura  beim  Menschen  stets  oder 
mit  besonderer  Vorliebe  in  vergrösserteu  polychromatischen  Blutscheiben,  wobei  wohl  anzu- 
nehmen ist,  dass  die  Polychromasie  infolge  der  Infizierung  sekundär  auftritt,  nicht  aber,  dass 
der  Parasit  mit  Vorliebe  in  primär  polychromatischen  Scheiben  weidet.    (P.) 

2)  Es  handelt  sich  wohl  einfach  um  pyknotische  Kerne,  die  durch  Methylgrün  eine 
weniger  deckende  lichte  und  transparente  Farbe  angenommen  haben  als  bei  den  dunklen 
blauen  und  violetten  Farbstoffen,  mithin  hier  bläschenartig  erscheinen.  (P.) 
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ähnlicbe  KDOcbenmarkszellen  Icl^nen  Bläschenkeme  besitzen.  Zwiscbeo  Zellen  mit  derartigeti 
und  Dormal  strukturierten  Kernen  gibt  es  alle  luöglichen  Uebergänge. 

Es  wird  dann  die  Frage  behandelt,  ob  im  Knochenmark  von  Individuen,  die  im  Blute 
Dur  rote  Blutkörperchen  von  normaler  Grösse  besitzen,  Megaloblasten  vorkommen.  Der  Vor- 
tragende hat  solche  Zellen,  wenn  auch  selten,  im  Knochenmark  blutgesunder  Personen 
gefunden.^)  Sie  waren  regelmässig  polychromatophil,  ebenso  wie  viele  Normoblasten, 
die  regelmässig  im  normalen  Knochenmark  von  ihm  angetroffen  worden  sind.  Da  aus  poly- 
chromatophilen kernhaltigen,  roten  Blutkörperchen  keine  orthochromatische  Erythrozyten  ent- 
stehen können,  sondern  nur  polychromatische,  kernlose,  rote  Blutkörperchen,  so  entstehen 
ans  derartigen  Knochenmarkserythroblasten  keine  ins  Blut  gelangende  normale  rote  Blut- 
körperchen, sondern  diese  Zellen  entwickeln  sich  im  Knochenmark,  indem  die  oxyphile 
Komponente  des  polychromatischen  Hämoglobins  allmählich  mehr  zurück-  und  die  basophile 
mehr  hervortritt,  zu  Knochenmarkszeilen  mit  basophilem  Protoplasma  (Grossen  Lympho- 
zyten) 2). 

Der  Vortragende  weist  dann  auf  Grund  von  mikroskopischen  Präparaten  und  Mikro- 
photogrammen  auf  die  Wichtigkeit  der  vergleichenden  Embryologie  des  Blutes  bin.  Er  zeigt, 
dass  die  jüngsten  hämoglobinhaltigen  Zeilen  sämtlicher  Wirbeltierklassen,  unter 
Berücksichtigung  der  Furchungseigentümlichkeit  des  Amphibieneies  —  holoblastisch  mit  in- 
äqualer Furchung  — ,  grosse  Aehnlichkeit  mit  einander  haben  und  dass  der  Weg, 
den  die  Blutentwickelung  von  der  jüngsten  embryonalen  Zeit  bis  zur  Dauerform  der  Blutzelle 
zu  nehmen  hat,  in  den  verschiedenen  Wirbeltierklassen  ein  mehr  oder  weniger  langer  und 
komplizierter  ist.  Andererseits  konnte  der  Vortragende  zeigen,  dass  die  Dauerformen  der 
roten  Blutkörperchen  im  erwachsenen  Tier  sämtlich  von  der  jüngsten  embryonalen 
Blutkörperchenform  verschieden  sind,  dass  aber  diese  Verschiedenheit  zwischen  den 
jüngsten  embr}*onalen  Blutkörperchenformen  und  den  definitiven  Blutzellen  eine  zuweilen  sehr 
grosse  (Mensch,  Frosch),  zuweilen  eine  nicht  sehr  erhebliche  (Fisch)  ist. 

Endlich  wendet  sich  der  Vortragende  der  häufig  diskutierten  Frage  nach  der  Ent- 
stehung der  kernlosen  roten  Blutkörperchen  aus  den  kernhaltigen  zu.  Er  stimmt  denjenigen 
Autoren  bei,  welche  die  Umwandlung  der  kernhaltigen  in  die  kernlose  Blutzelle  ins  Blut 
/verlegen-  Betreffs  der  Art  und  Weise,  wie  die  Blutkörperchen  kernlos  werden,  sucht  er 
nacfazuweisen,  dass  es  verschiedene  Wege  gibt,  auf  denen  aus  kernhaltigen  roten  Blut- 
körperchen kernlose  werden.  An  einer  Anzahl  mikroskopischer  Präparate  und  Mikrophoto- 
grarome  wird  die  Entstehung  von  den  Blutplättchen  ähnlichen  Gebilden  aus  roten  Blut- 
körperchen demonstriert.  Sie  entstehen  nicht  aus  dem  hämoglobinhaltigen,  peripheren  Teil 
der  roten  Blutzelle,  sondern  aus  einem  hämoglobinfreien  zentralen  Teil  des  Blutkörperchens, 
von  dem  der  Vortragende  annimmt,  dass  er  das  Umwandlungsprodukt  des  Kerns  des  ortho- 
chromatischen Blutkörperchens  ist  (Nukleoid). 

Als  zweite  Art,  wie  aus  kernhaltigen  kernlose  rote  Blutkörperchen  werden  können, 
demonstriert  Vortragender  Blutkörperchen  von  der  Maus,  vom  Hühnchen  und  vom  Frosch 
aus  der  Embryonalzeit,  welche  den  Schitzozyten  Ehrliches  ähnliche  Abschnürungen  kern- 
loser Blutkörperchen  von  grossen,  embryonalen,  kernhaltigen  Blutzellen  erkennen  lassen. 
Die  auif  diese  Weise  entstehenden  kernlosen  roten  Blutkörperchen  bei  den  niederen  Wirbeltieren 
Tersch winden  aus  dem  Blute  beim  Hühnchen  kurz  vor  dem  Auskriechen  aus  dem  Ei,  beim 
Frosch,  nachdem  er  schwanzlos  geworden  ist. 

Der  Austritt  des  Kerns  ist  die  dritte  Art,  wie  aus  kernhaltigen  Blutkörperchen  kern- 
lose werden  können.  Diese  Art  des  Kernverlustes  findet  jedoch  nur  bei  den  polychromato- 
philen Blutzellen  des  embryonalen  oder  anämischen  Blutes  statt.  (?  ?  P.) 

Als  vierte  Entstehungsart  der  kernlosen  Blutkörperchen  aus  kernhaltigen  bezeichnet 
der  Vortragende  die  Karyolysis,  d.  i.  die  Auflösung  des  Kerns  innerhalb  der  roten  Blutzelle, 
ohne    dass    es   bisher   möglich  ist,    auf  färberischem  Wege  das  Verbleiben    des  Kernes  nach- 

1)  Es  ist  diese  Tatsache  konform  den  Angaben  Pappenheim 's,  Weinhold's, 
Wolownick's,  dass  Megaloblasten  in  qualitativer  Hinsicht  Zellformen  der  normalen  Blut- 
bildung sind,  welche  als  blosse  temporäre  Uebergangsformen  von  hämoglobinfreien  lymphoiden 
Vorstufen  (Grosslymphozyten)  zu  Normoblasten  funktionieren,  und  lediglich  bei  schweren 
regeneratorischen  Anforderungen  an  die  Erythroblastik,  also  bei  toxogener  Anämie  als  solche 
persistieren,  ohne  sich  dann  in  Normoblasten  weiter  zu  entwickeln,  also  quantitativ  ver- 
mehrt in  Menge  gebildet  werden  und  somit  auf  embryonaler  nicht  weiter  differenzierter 
Entwickelungsstufe  stehen  bleiben.    (P.) 

2)  Diese  Hypothese  ist  eine  ähnliche,  wie  die  frühere  des  Verfassers,  der  reife  kleine 
Lymphozyten  aus  den  ausgestossenen  Kernen  der.  unreifen  kernhaltigen  Erythroblasten  ent- 
stehen liess.  Es  hindert  doch  gar  nichts,  anzunehmen,  dass  der  polychromatische  Megalo- 
blast,  bevor  er  entkernt  wird,  zum  orthochromatischen  Megaloblast  wird  (s.  o.  Zeile  13  dieses 
Eigenberichts).    (P.) 
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zuweisen,    im  postembr^onalen  Blut  scheint  diese  Art  des  Keruscbwuudes  eine  g;rosse  Holle 
zu  spielen. 

Als  fünfte  und  letzte  Entstehungsart  wird  endlich  die  Karyorrhexis  bezeichnet,  d.  i. 
die  Auflösung  des  Kerns  in  viele  Kernreste,  die  als  basophile  Granulation  imponieren.  Unter 
Demonstration  eines  embryonalen  Blutpräparates,  in  welchem  diese  basophilen  Granula  mit 
Hämatoxylin  gefärbt  sind,  wird  die  Auffassung,  dass  die  basophile  Granulation  immer  eine 
Protoplasmaerscheinung  ist,  zurückgewiesen,  wenn  auch  zugegeben  wird,  dass  es  auch  eine  zweite 
basophile  Granulation  protoplasmatischer  Herkunft  gibt.  Zum  Schluss  betont  Vortragender, 
dass  die  infolge  einer  verfeinerten  Arbeitsteilung  kernlos  gewordene  Blutzelle  der  Säugetiere 
die  durch  den  Kern  nicht  belastete  vollkommene  Atmungszelle  ist.  Eigenbericht 

912)  J.  Jolly,  Variations  du  nombre  des  globules  rouges  du  sang  au  cours  du 
developpement.     Socicte  de  Biologie.     24  mars  1906.     T.  LX.     No.  12.     p.  564. 

Chez  Tembryon,  le  nombre  des  globules  rouges  est  peu  eleve,  et  il  s'accroit  pro- 
gressivement  jusqu'a  la  naissance  (Malassez,  Cohnstein  et  Zuntz). 

Par  contre,  on  considere  en  general  que  le  chiffre  definitif  est  acquis  a  la  naissance. 
L'auteur  montre  que  cependant,  chez  certaines  especes,  Taugmentation  du  nombre  des 
globules  rouges  se  poursuit  pendaut  tres  longtemps  apres  la  naissance.  Cela  est  parfaitement 
net  chez  le  rat,  animal  qui,  a  Tetat  adulte  possede  un  nombre  tres  eleve  de  globules  rouges, 
dont  le  developpement  est  peu  avance  a  la  naissance  et  dont  la  croissance  continue  bien 
apres  la  periode  de  maturite  sexuelle.  Or,  chez  le  rat,  a  la  naissance,  le  nombre  des  globules 
rouges  est  voisin  de  2  millions;  il  est  d'environ  3  millions  au  10 e  jour,  de  4  raillions  au 
18 e  jour,  de  5  millions  au  30 e  jour.  Les  chiffres  de  Tadulte  ne  sont  atteints  qu'a  Tage  de 
3  mois  (6  a  7  millions  dans  le  coeur,  7  millions  environ  dans  le  sang  arteriel  et  9  i 
10  millions  dans  le  sang  veineux  de  Toreille.  Le  rat  blanc  est  adulte  a  3  mois  et  capable 
de  se  reproduire.  L'accroissement  du  nombre  des  globules  rouges  dure  donc  ici  jusqu'a 
Tepoque  de  la  maturite  sexuelle,  et,  d'apres  Ics  chiffres  de  Tauteur,  l'accroissement  semble 
se  poursuivre  au  delä  meme.  Autoreferat. 

913)  J.  Jolly,  Sur  la  formation  des  globules  rouges  des  mamraiferes.  C,  R.  de 
l'Association  des  Anatomistes,  7e  reunion  et  lercongres  federatif  international  d'Anatomic. 
Geneve,  6—10  aoüt  1905.  —  Nancy.     1905.    p.  108. 

L'auteur  passe  en  revue  les  differentes  interpretations  qui  ont  6tc  donnees  pour  ei- 
pliquer  la  formation  du  globule  rouge  sans  noyau  des  mammiferes.  II  expose  les  faits  decrits 
par  lui  et  par  des  auteurs  anterieurs  a  Tappui  de  la  theorie  de  la  disparition  du  noyau  par 
degenerescence.  11  s'efforce  de  distinguer  les  veritables  restes  nucleaires  des  nucleoYdes  des 
alt^rations  artificielles,  des  granulations  basophiles  des  h6maties  etc.  Pour  lui,  la  degenerescence 
nucleaire  est  le  phenomene  primitif,  constant  et  necessaire.  Le  raecanisme  de  disparition  du 
noyau  degener6  ne  semble  pas  le  meme  dans .  tous  les  cas.  L'auteur  ne  rejette  pas  Tex- 
pulsion,  mais  considere  sa  realite  comme  encore  insulfisamment  demontree.  En  tous  cas,  seul 
un  noyau  pycnotique  ou  ses  fragments  peuvent  etre  expulses  tandis  que  la  degenerescence 
nucleaire  semble  pouvoir  s'accomplir  sans  expulsion.  Autoreferat. 

914)  Schur,  Eigentümliche  Einschlüsse  der  roten  Blutkörperchen.  Wien.  Geäell- 
schaft  f.  inn.  Medizin  u.  Kinderheilk.  Wien,  8.  Febr.  1906.  (cf.  Wien.  med.  Wochenschr. 
1906.     No.  9.) 

Dieselben  fanden  sich  konstant  im  Blut  einer  Patientin  mit  Basedow-Residuen;  das 
Blut  war  sonst,  abgesehen  von  geringer  relativer  Lymphozytose  normal.  In  anderen  Basedow- 
fallen fehlten  die  Körperchen.  Dieselben  färben  sich  mit  allen  basischen  Kernfärbemitteln 
ausser  Methylgrün,  und  zwar  nicht  metachromatisch,  liegen  meist  exzentrisch  und  einzeln, 
seltener  zu  zweien.  Sie  ähneln  etwas  Heinz e's  Vergiftungskörnchen,  doch  sind  sie  nicht  so 
rund  und  scharf,  auch  färben  sich  H ei nze's  Körperchen  nur  vital  mit  basischen  Farbstoffen. 
Auch  eine  Beziehung  zu  Hirsch feld's  und  Pappenheim's  endoglobulären  Binnen- 
körperchen  und  Nukleoiden  wird  abgelehnt. 

In  der  Diskussion  spricht  sich  Stern berg  für  die  Beziehung  dieser  Körperchen  zu 
den  Blutplättchen  aus,  Türk  aber  dagegen. 

[Verf.  hat  mir  Präparate  liebenswürdigerweise  eingeschickt  und  ich  muss  mich  hier- 
nach ihm  und  Türk  gegen  Stern  berg  vollkoraracn  anschliesseu,  insofern  als  keine  Nukleoide 
und  Beziehungen  zu  Blutplättchen  vorliegen^).  Aehnliche  Körperchen  bat  vielleicht  Fajardo*) 
bei  Bori-Beri  und  Schmauch  (Virch.  Arch.  CLVI)  bei  Pyrodinvergiftung  der  Katze  ge- 
sehen.   Ref.]  Pappen  heim  (Berlin). 

1)  Die  „Nukleolen"  von  Reddingius  (Virch.  Arch.  CLXII)  sind  nur  mit  nachfolgender 
Pikrinbeize  darstellbar.    (Ref.) 

2)  Fajardo,  Zentralbl.  f.  BakterioL    Bd.  XIV.     1898. 
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915)  ßrich  Meyc:f  und  David  Speroni,  üeber  punktierte  Erythrozyten.  Münch.  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  17. 

In  den  verschiedenartigsten  anämischen  Zuständen,  namentlich  bei  den  durch 
Gifte  bedingten,  finden  .sich  in  den  roten  Blutkörperchen  basophile  mit  Methylenblau  stark 
farbbare  strich-  und  punktförmige  Gebilde.  In  der  Erklärung  dieser  stehen  sich  zwei  Ansichten 
gegenüber,  ob  es  sich  um  Degen erations formen  des  Protoplasmas  oder  um  Kernabkömmlinge, 
also  in  letzter  Instanz  um  Reste  dieser  handelt.  Nach  ihren  Untersuchungen  glauben  Verff., 
dass  die  punktierten  Erythrozyten  einheitlicher  Natur,  Kernreste  sind,  welche  als  Zeichen  der 
Regeneration  nicht  der  Degeneration  aufzufassen  sind.  Darnach  ist  es  begreiflich,  wenn 
punktierte  Erythrozyten  im  Verlaufe  von  Vergiftungen  nur  bei  solchen  Warmblütern  auf- 
treten, bei  denen  normalerweise  die  roten  Blutkörperchen  kernlos  sind.  Die  Punktierungen 
würden  hiernach  eben  als  ein  Stadium  von  Körnung  der  roten  Blutkörperchen  nur  möglich, 
wenn  die  Zellen  überhaupt  ihre  Kerne  im  Laufe  der  Reifung  verlieren.  Wo  dies  nicht  der 
Fall  ist,  bleibt  auch  bei  der  Vergiftung  die  Punktierung  aus.  Entständen  diese  aber  durch 
Protoplasmadegeneration,  so  würde  nicht  einzusehen  sein,  warum  Warmblüter  mit  dauernd 
kernhaltigen  roten  Blutzellen  nicht  auch  diese  Erscheinung  zeigen  sollten.  Bei  Vergiftungen 
von  Hühnern  mit  Plumb.  acet.  haben  Verff.  aber  niemals  basophile  Punktierungen  erhalten. 
Dagegen  traten  fast  mit  den  Kernsprossungen  und  Kernresten  bei  Anämien  identische  Gebilde 
bei  Aufbewahrung  im  Brutschrank  und  bei  Autolyseversuchen  mit  anderen  Geweben  auf. 
Bei  Aufbewahrung  normaler  kernloser  Blutkörperchen  des  Menschen  im  Brutschrank  sieht 
man  keine  Punktierungen.  Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

Für  die  Deutung  als  kOrnige  Plasmadegeneration  wurde  seither  geltend  gemacht  1.  das  konstante  Fehlen 
d«r  KOmang  im  Knochenmark  solcher  Fälle,  deren  Blat  reichliche  basophile  Punktierung  zeigt,  obwohl  das 
aolmisierende  Gift  doch  mach  ira  Knochenmark  wirksam  sein  muss;  2.  die  Erythrophilie  nnd  MetliylgrOnphobie 
(iehromophilie  gegenüber  Methylgrlln)  bei  Färbung  mit  Methylgrttn-Pyronin,  im  Gegensatz  zur  embryonalen  kaiyor- 
rhektischen  Kernzersprengnng. 

Gegen  Verff.  konnte  angefBhrt  werden,  dass  auch  einzelne  Erythroblasten  ron  Tieren  mit  Dauerkernen 
gelegentlieh  normalerweise  durch  physiologische  Degeneration  und  Katabiose  ihren  Kern  karyolytisch  yerlieren, 
sodass  nicht  einzusehen  ist,  warum  nicht  auch  bei  ihnen  pathologischer  Weise,  experimentell  bei  Vergiftung 
Karyorrhexis  eintreten  konnte. 

Interessant  ist,  dass  man  bei  Fällen  von  basophiler  Punktierung  gelegentlich  arteflziell  deformierte  punk- 
tierte Erythrozyten  findet,  deren  Hämoglobin  durch  Plasmolyse  oder  Hämolyse  im  Zentrum  tropfig  zusammengeballt 
oder  Oberhaupt  ausgetreten  ist,  sodass  ein  ungefärbtes  aber  basophil  punktiertes  hämoglobin freies  Oekoid,  Disko- 
pl«sma,  Schatten,  Membran  zurflckbleibt.  Immerhin  scheinen  die  basophilen  Punktierungen  nur  bei  solchen 
animisehen  und  leukämischen  Prozessen')  aufzutreten,  die  infolge  einer  äusseren  oder  inneren  Vergiftung  ent- 
staoden  sind  oder  mit  einer  solchen  einhergeheu.  (PO 

916)  C.  Oorthuyt,  Ondlizuchingen  von  basophiele  granula  in  roode  bloed- 
licbaampjen.  (Untersuchungen  über  basophile  Granula  in  roten  Blutkörperchen.)  Doktor- 
Dissertation.     Leiden.     1904. 

In  einer  Einleitung  bespricht  Verf.  die  beiden,  seit  lange  angefochtenen  Theorien,  be- 
züglich der  Erklärung  des  Kernverlustes  der  roten  Blutkörperchen,  nämlich  die  Aufia.ssung 
Kölliker's2),  oach  welcher  der  Kern  im  Ganzen  ausgestossen  werden  sollte,  und  die  von 
Rindfleisch^)  u.  A.  verteidigte  Meinung,  welche  die  allmähliche  Auflösung  des  Kernes  im 
Blutkörperchen  annimmt.  Das  Auffinden  der  basophilen  Körner  in  den  Erythrozyten  hat  ein 
neues  Element  in  diesen  Kampf  eingeführt,  weil  es  die  Frage  ist,  ob  diese  Körner  proto- 
plasmatische Degenerationsprodukte  oder  Kernreste  sind.  Zweck  der  Dissertation  ist  eines- 
teils diese  Frage  näher  zur  Lösung  zu  bringen,  andernteils  die  Grawitz^sche  Angabe,  näm- 
lich ob  bei  Sistierung  von  Blut  im  Darmlumen  oder  nach  Einnahme  verschiedener  künstlicher 
Blütpräparate,  basophile  Körner  in  den  Erythrozyten  erscheinen,  zu  kontrollieren. 

Nachdem  in  einer  historischen  üebersicht  der  gegenwärtige  Stand  dieser  Streitfrage 
ausführlich  besprochen  worden  ist,  folgen  die  eigenen  Untersuchungen.  Zuerst  ist  das  Blut 
normaler  Personen,  nachher  auch  das  von  aus  verschiedenen  Ursachen  anämischer  Patienten 
untersucht  worden.  Zur  Kontrollierung  der  Grawitz 'sehen  Angabe  hat  Verf.  das  Blut  von 
Patienten  mit  Darmblutungen  untersucht.  Ueberdies  wurde  das  Blut  von  Hunden,  welche 
mit  Ochsenblut  gefüttert  worden  waren,  auf  die  Anwesenheit  der  genannten  Granula  geprüft. 
Endlich  wurden  gesunden  und  anämischen  Personen  verschiedenartige  Blutpräparate  dar- 
gereicht und  gesucht,   ob  demzufolge  die  basophilen  Körner  in  den  Erythrozyten  erschienen. 

Das  Blut  wurde  den  Versuchspersonen  entnommen  durch  einen  Stich  in  den  Finger 
mittels  des  T  rauch 'sehen  Schneppers;  der  hervorquellende  Tropfen  Blut  wurde  auf  ein 
peinlichst  gereinigtes  Deckgläschen  aufgefangen,  in  Alcohol.  absolut,  fixiert  und  sofort  gefärbt; 
gewöhnlich    mit   Löffler's   Methylenblau.      Neben    Methyl  violett,    Safifranin,    Pyronin    plus 


1)  Besonders  bei  akuter  Leukämie,  Leukanämie  oder  auch  bei  schwerer  Chlorose  und 
Morbus  Banti  und  Addison.    (P.) 

2)  Gerade  umgekehrt:  KöUiker-Neumann  plädierten  für  interne  Auflösung,  Rind- 
fleisch für  Expulsion. 
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Methylgrun  kamen  auch  einzelne  Doppelfärbungen  zur  Anwendung,  nämlich  clie  sukzessire 
Anwendung  von  £osin  und  Methylenblau  und  „Jenner's  stain^.  Es  ergab  sich,  dass  mit 
diesen  letzten  Färbungsmethoden  die  Körner  weniger  deutlich  geförbt  wurden  als  mit  Methylen- 
blau allein. 

Zur  Erkennung  der  Anämie  wurde  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  mittels  des 
Gower'schen  Hämometers  bestimmt. 

Auf  die  Anwesenheit  von  genannte  Körner  enthaltenden  Chromozyten  ist  das  Blut 
von  14  erwachsenen  gesunden  Personen  geprüft  worden  und  bei  nur  3  Personen  gab  die 
Untersuchung  ein  negatives  Resultat.  In  zweien  der  Fälle  mit  positivem  Resultat  dürfte 
wahrscheinlich  ein  geringer  Grad  von  Bleiintoxikation  angenommen  werden,  ohne  dass  Anämie 
vorhanden  war.  Bekanntlich  äussert  ja  die  Einnahme  geringer  Bleidosen  (z.  B.  medizinaler 
Dosen  Acetas  Plumbi  bei  Haemoptoe)  sich  sehr  bald  darin,  dass  basophile  Körner  in  den 
Erythrozyten  erscheinen,  ohne  dass  der  Hämoglobingehalt  sich  verringert.  Ob  auch  bei  den 
anderen,  angeblich  gesunden  Personen  eine  geringe  Bleiintoxikation  stattgefunden  hat,  kann 
Verf.  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen.  Jedenfalls  steht  das  Auffinden  basophiler  Granula  in  den 
Chromozyten  gesunder  Personen  im  Gegensatz  mit  den  Resultaten  anderer  üntersucher. 

Weiter  ist  das  Blut  von  43  Patienten,  welche  an  einem  geringeren  oder  stärkeren 
Grad  von  Anämie  mit  verschiedenen  ätiologischen  Momenten  erkrankt  waren,  untersucht 
worden.  Nur  in  5  dieser  Fälle  Hessen  sich  keine  gekörnten  Chromozyten  auffinden;  in  2 
dieser  letzten  5  Fälle  stellte  sich  der  Hämoglobingehalt  auf  50  %.  Im  Blute  aller  anderen 
Patienten  waren  jene  Erythrozyten  vorhanden,  jedoch  in  sehr  verschiedenem  Masse.  Bei 
15  Personen  war  die  Frequenz  ziemlich  gross.  Diese  erlagen  den  folgenden  Krankheiten: 
perniziöse  Anämie  (2  mal),  spontane  Frakturen,  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum,  Pyämie, 
Bronchopneumonie  nach  Morbilli,  Chlorose  (2 mal  schwere  Form),  3  Fälle  von  Bleiintoxi- 
kation und  2  scheinbar  normale  Personen,  welche  wahrscheinlich  mit  Blei  in  Berührung  ge- 
wesen waren.  Nicht  immer  zirkulierten  im  Blute,  wenn  gekörnte  Chromozyten  vorbanden 
waren,  zu  gleicher  Zeit  auch  Normo-  und  Megaloblasten;  in  vielen  Fällen  jedoch  traf  dies 
zusammen.  —  Verf.  hat  das  Blut  von  5  Patienten,  welche  an  einem  Carcinoma  ventriculi  er- 
krankt waren,  untersucht.  Aber  nur  in  einem  Fall  liess  sich  eine  ziemlich  grosse  Anzahl 
gekörnter  Chromozyten  auffinden.  Dies  steht  im  Gegensatze  zur  Grawitz'schen  Angabe,  es 
sei  das  Auffinden  der  Granula  ein  sicheres  Diagnostikum  für  ein  Karzinom  des  Tractus  in- 
testinalis. 

Das  Blut  von  5  Patienten  mit  Darmblutungen  konnte  untersucht  werden  und  in  allen 
5  Fällen  waren  die  gekörnten  Chromozyten  vorhanden.  Es  liess  sich  eine  grössere  Anzahl 
auffinden,  je  nachdem  das  Blut  länger  im  Darmlumen  sistiert  hatte. 

Auch,  wenn  von  Verf.  Hunde  mit  Blut  gefüttert  wurden,  erschienen  in  den  Erythro- 
zyten die  basophilen  Granula.  Zwei  Hunde  wurden  zu  diesem  Zwecke  mit  einem  Brei  von 
Brot  und  frischem  Ochsenbhite  gefüttert.  Das  erste  Versuchstier  (eine  schwangere  Hündin) 
kam  während  der  Versuchsdauer  in  partum.  Und  die  Reaktion  auf  die  Blutfütterung  war  das 
Erscheinen  von  Normoblasten,  welche  teils  gekörnt,  teils  normal  waren.  Nach  dem  Partus 
wurde  der  Versuch  wiederholt,  jetzt  jedoch  ohne  positives  Resultat.  Es  war  jetzt  die  Frage, 
ob  vielleicht  die  Reaktion  dadurch  zustande  gekommen  war,  dass  der  Hund  wegen  des  Blut- 
verlustes beim  Partus  anämisch  geworden  war.  Deshalb  wurde  ein  zweiter,  allem  Anscheine 
nach  gesunder  Hund  ebenfalls  mit  Blut  gefüttert.  Auch  jetzt  erschienen  die  gekörnten 
Chromozyten,  neben  Normo-  und  Megaloblasten.  Die  Kerne  der  gekörnten  und  ungekömten 
Chromozyten  zeigten  meistenteils  einen  etwas  angenagten  Rand.  Und  bisweilen  befanden  sich 
die  Körner  in  einem  oder  zwei  konzentrischen  Zirkeln  um  den  Kern.  Die  gekörnten  Chromo- 
zyten (beim  Hund  II)  erschienen  erst  dann  in  grösserer  Frequenz,  als  die  Anzahl  der  Normo- 
und  Megaloblasten  sehr  abgenommen  hatte. 

Das  Blut  der  neugeborenen  Hunde  (von  Hündin  I)  zeigte  während  der  ersten  5  Tage 
nach  der  Geburt  alle  Aenderungen,  welche  nach  den  Blutfütterungen  bei  den  alten  Hunden 
erschienen.    Ausserdem  waren  in  vielen  Erythrozyten  pyknotische  Kernkugeln  zu  konstatieren. 

Schliesslich  ist  der  Einüuss  künstlicher  Blutpräparate  auf  das  Erscheinen  der  gekörnten 
Chromozyten  untersucht  worden.  Es  dienten  zu  Versuchspersonen  8  anämische  Patienten 
und  1  gesunder  Mann.  Es  wurde  das  HommeTsche  Hämatogen,  die  Krewel'schen  Sanguinal- 
pillen  und  Ilämolpillen  genommen.  Nur  bei  2  anämischen  Personen  erschienen  die  Granula 
in  geringer  Anzahl  in  den  Erythrozyten. 

In  einer  ausführlichen  Diskussion  seiner  Resultate  kommt  Verf.  zum  Schluss,  dass  die 
basophilen  Granula  in  den  Erythrozyten  teils  als  proteplasmatische  Degenerationsprodukte, 
teils  als  Kernreste  aufzufassen  seien.  Für  die  erstgenannte  Auflassung  würde  der  Umstand 
beweisend  sein,  dass  im  Blute  gekörnte  Chromozyten  vorhanden  sein  können,  ohne  dass  zu 
gleicher  Zeit  kernhaltige  Chromozyten  zirkulieren,  indem  sich  dann  auch  im  Beinmarke  keine 
Granula  in  den  Erythrozyten  finden  lassen.  —  Die  Körner  würden  teils  aber  auch  aus  den 
Kernen  stammen,  weil  Verf.  ganz  deutlich  (vor  allem  bei  den  Versuchshunden)  in  den  Eiyihro- 
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zyien  den  Üebergaög  der  Kerne  in  die  Granula  hat  beobachten  können.  Mit  dieser  letzteü 
Auffassung  würden  dann  auch  die  obengenannten  Tatsachen  stimmen,  u.  a.  diejenige,  dass 
die  gekörnten  Chroraozyten  erst  dann  in  grösserer  Anzahl  sich  zeigten,  wenn  die  Frequenz 
der  Normo-  und  Megalob lasten  sehr  abgenommen  hatte. 

Verf.  kann  Grawitz  nicht  beistimmen,  wenn  letzterer  sich  dahin  äussert,  dass  bei 
Sistierung  von  Blut  im  Darmlumen  (und  ebenfalls  nach  Darreichung  künstlicher  Blutpräparate) 
Stoffe  resorbiert  werden  sollten,  welche  einen  destruktiven  Einfluss  auf  das  Protoplasma  der 
Chromozyten  ausübten,  und  dass  demzufolge  die  Erythrozyten  gekörnt  würden.  Gerade  das 
Gegenteil  wird  vom  Verf.  verteidigt.  Es  haben  diese  Stoffe  keinen  destruktiven,  aber  einen 
fordernden  Einfluss  auf  die  Blutbildung.  Und  aus  den  jetzt  gebildeten  kernhaltigen  Chromo- 
zyten  sollten  die  gekörnten  Chromozyten  entstehen. 

Schliesslich  verdient  noch  die  Angabe  des  Verf.'s,  dass  Methylgrün  kein  spezifisches 
KemtingieruDgsmittel  ist,  Erwähnung.  Liess  er  die  Blutpräparate  lange  im  Methylgrün 
ferbleiben,  dann  färbte  sich  bisweilen  neben  der  Granula  auch  das  Protoplasma;  öfter  aber  nur 
die  Granula,  und  in  noch  anderen  Fällen  auch  die  Granula  nicht.  Der  Angabe,  es  sei  das 
Nicbtgefärbtwerden  der  Granula  mit  Methylgrün  ein  Diagnostikum  für  ihre  Herkunft  aus 
dem  Protoplasma,  kann  VerL  also  nicht  beistimmen.^)  He  km  an  (Groningen). 

917)  Germani,  De  la  coloration  des  h^maties  avec  le  bleu  de  m'6thylene  dans 
les  an  6  ml  es.     Gazz.  degli  osped.  e  delle  clin.    No.  1. 

G.  a  repris  les  6tudes  de  Poggi  sur  les  hematies  qui  se  colorent  a  frais  avec  le  bleu 
de  m6thylene  et  suivant  la  meme  technique  que  Poggi  a  exp6rimente  sur  le  sang  des 
malades  d'anemies  primitives  et  symptomatiques  et  aussi  sur  le  sang  des  individus  sains. 
G.  rappoTte  plusieurs  cas  soigneusement  ^tudies  pendant  le  traitement  et  apres  guerison. 
Voiti  les  conclusions  de  son  travaih 

1.  La  pr6sence  des  hematies  colorables  a  frais  avec  le  bleu  de  m6thylene  est  toi^jours 
UD  fait  pathologique, 

2.  Ell  es  se  trouvent  dans  toutes  les  anömies  primitives  et  graves  (Chlorose,  aneraie 
peroicieuse,  anemies  posthemorrhagiques)  et  dans  toutes  les  maladies  qui  donnent  des  alt6- 
rations  graves  de  la  crase  sanguine. 

3.  La  gravite  de  l'anemie  est  en  rapport  direct  avec  la  quantit6  des  globules  com- 
pletement  colorcs,  tandisque  la  diminution  des  dits  globules  et  la  presence  d*h6maties  in- 
completement*  color6es  sont  symptomes  d^une  guerison  prochaine. 

4.  Les  dites  hematies  peuvent  bien  manquer  en  quelques  cas  d'an^mie  primitive  ou 
symptomatique  sans  infirmer  la  regle  gen6rale;  ce  fait  signifie  seulement  que  la  crase  sanguine 
s'cst  tres  vite  retablie  parceque  les  organes  hematopoietiques  travaillent  plus  rögulierement 
eu  donnant  toujours  le  temps  aux  hematies  de  parvenir  a  maturite  avant  d*entrer  en 
circulation. 

5.  Les  globules  colorables  avec  le  bleu  sont  des  globules  jeunes,  pas  encore  mürs  et 
par  consequent  tres  labiles.  G.  Mattirolo  (Turin). 

918)  Pighini  e  Paoli,  Di  una  speciale  forma  del  globulo  rosso  nella  demenzia 
precoce.     Riv.  sperim.  di  Freniatria.    XXXL    2.     1905. 

'     Pappenheim  (Berlin). 

919)  R.  Caminiti,  Die  morphologischen  Veränderungen  der  roten  Blutkörper- 
chen in  der  durch  die  Toxine  der  Staphylokokken  und  anderer  Bakterien 
hervorgebrachten  experimentellen  Hämolyse.  Zentralbl.  f.  allgem.  Pathologie 
und  pathol.  Anatomie.    Bd.  XVU.    No.  2.    S.  52. 

Die  Erythrozyten  ändern  bei  Berührung  mit  Staphylolysin  ihre  Gestalt  und  nehmen 
mehr  längliche  Form  an.  Die  Konturen  werden  zuweilen  grob  gezackt  oder  wie  von  Vor- 
sprüngen oder  Wülsten  umgeben,  bewahren  jedoch  zunächst  noch  ihr  Hämoglobin;  dieses 
wird  erst  später  aus  den  Zellen  ausgelaugt,  manchmal  nur  teilweise,  so  dass  die  Blutkörper- 
chen bis  zum  ambra-  oder  strohgelb  abblassen,  oder  sie  geben  den  Farbstoff  gänzlich  ab; 
in  anderen  Fällen  wird  das  Hämoglobin  nicht  gleichmässig  aufgelöst,  so  dass  ein  Rest  des- 
selben   in  Form  von    feinen  Körnchen,   die   im  Diskoplasma   zerstreut   liegen,    übrig   bleibt. 

I)  Diesen  allerdings  nicht  neuen  Ausführungen  des  Verf.  ist  im  Prinzip  beizupflichten. 
Nicht  alles  Nuklein  und  findoprotein  wird  durch  Methylgrün  leicht  gefärbt,  ebensowenig  wie 
durch  Alaunhämatoxylin ;  z.B.  Bakterien leiber;  umgekehrt  färbt  alkalisch  gemachtes  Methyl- 
grün  ebenso  wie  das  mehr  saure  und  weniger  basische  Malachitgrün  auch  zytoplasmatisches 
Plastin  (Zytoplastin) ;  es  könnten  also  die  methylgrünabweisenden  Körner  sehr  wohl  aus 
bereits  yerändertem  Kernchromatin  bestehen,  doch  spricht  andererseits  die  erzwungene  phy- 
sikalische Imprägnierung  mit  dem  Farbstoff  nicht  für  deren  Kernnatur.    (P.) 
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Diese  letztere  J'orm  wird  mit  der  granulösen  Degeneration  der  Erythrozyten  identifiziert.^ 
iSchiiesslich  kann  die  Auflösung  auch  in  der  Weise  erfolgen,  dass  die  roten  Blutscbeiben, 
ohne  vorher  ihr  Hämoglobin  zu  verlieren,  piasmorrhektisch  in  gröbere  oder  feinere  Fragmente 
zerreissen.  Verf.  glaubt  schliessen  zu  dürfen,  dass  die  Erscheinung  in  vitro  morphologisch 
gleich  ist,  mag  nun  die  Auflösung  durch  chemische  Substanzen  oder  durch  bakterielle 
Hämolyse  zustande  kommen. 

Da  man  gemeiniglich  unter  Hämolyse  nur  das  Austreten  von  Hämoglobin  verstehe, 
bei  den  vom  Verf.  untersuchten  Prozessen  aber  überall  auch  eine  Destruktion  der  Stromata 
eintritt,  hält  Verf.  den  Namen  Globulolyse  oder  Erythrolyse  für  richtiger.  (S.  a.  Rössle, 
Fol.  haem.  I.  p.  729.    [P.])  G.  Bayer  (Innsbruck). 

920)  M.  Georgopulos,  lieber  den  Einfluss  des  Wassergehaltes  des  Blutes  auf 
die  Dimension  der  roten  Blutkörperchen.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  LVIII. 
H.  8  u.  4.     S.  318. 

Verf.  stellte  an  ungefähr  200  an  anäraisierenden  Krankheiten  leidenden  Patienten 
Untersuchungen  über  die  Dimension  der  roten  Blutkörperchen  an  und  fand  keine  Ueberein- 
stimmung  derselben  mit  dem  Wassergehalt  des  Blutes.  Von  Interesse  ist  besonders,  dass 
die  Hydräraie  keine  Rolle  bei  der  Entstehung  der  Megalozyten  spielt.  Die  bikonkaven  Mikro- 
zyten sind  als  intakte  rote  Blutkörperchen  aufzufassen.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

921)  Franz  Weidenreich,  Die  roten  Blutkörperchen.  II.  Ergebnisse  der  Anatomie 
und  Entwlckelungsgeschicbte  von  M  er  ekel  und  Bonn  et.  Bd.  XIV.  Wiesbaden.  Verlag 
von  J.  F.  Bergmann.     1905. 

In  dem  vorliegenden  Referat,  das  eine  Fortsetzung  des  in  dem  vorigen  Bande  des  be- 
zeichneten Werkes  erschienenen  Abschnittes  über  Form  und  Struktur  der  roten  Blutkörper- 
chen ist,  erörtert  Verf.  die  Kernverhältnisse  der  Wirbeltiererythrozylen  und  im  Zusammen- 
hange damit  ihre  Histogenese.  Man  unterscheidet  rote  Blutkörperchen  mit  Dauerkernen  und 
rote  Blutkörperchen  mit  vergänglichen  Kernen.  Die  mit  Dauerkernen  sind  bekanntlich  im 
allgemeinen  bikonvexe  Gebilde,  während  die  letzteren  nach  den  bekannten  Anschauungen 
des  Verf.'s  glockenförmig  (konvex-konkave  Näpfe)  sind.  Zunächst  werden  dann  die  Jugend- 
formen der  Blutkörperchen  mit  Dauerkernen  nach  den  vorliegenden  Literaturangaben  ge- 
schildert. Da  die  diesbezüglichen  Untersuchungen  an  sehr  verschiedenen  Tierklassen  ausge- 
führt sind,  so  lässt  sich  ein  bestimmtes  Bild  dieser  Jugendform  nicht  mit  Sicherheit  ent- 
werfen. Es  sollen  kugelige,  runde  oder  ovale  Körperchen  sein  mit  verhältnismässig  grossem, 
ein  deutliches  Chroroatingerüst  zeigenden  Kerne  ausgestattet.  Das  Protoplasma  wird  bald 
als  homogen,  bald  als  strukturiert  geschildert.  Bei  Besprechung  der  Jugendformen  der  Blut- 
körperchen mit  vergänglichen  Kernen  werden  die  Formen  des  embryonalen  Lebens  von  dem 
postfötalen  gesondert.  Nach  van  der  Stricht  sind  die  ersten  Blutzellen  durch  einen  fein- 
granulierten,  dichten,  hämoglobinfreien  ZeUleib  charakterisiert,  nach  Engel  dagegen  sind  die 
ersten  roten  Blutkörperchen,  die  er  als  Metrozyten  bezeichnet,  stark  hämoglobinhaltig.  Nach 
Saxer  entstehen  die  ersten  roten  Blutkörperchen  aus  sekundären  kleinen  Wanderzelien,  die 
aus  den  grossen  primären  Wanderzellen  sich  bilden.  Die  postfötalen  Stammzellen  der 
Erythrozyten  sind  die  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen.  Das  Protoplasma,  sowohl  der 
Normo-  wie  der  Megaloblasten  ist  stets  homogen,  und  alle  beschriebenen  Strukturbilder  be- 
ruhen auf  ungenügender  Fixation.  Den  Unterschied  zwischen  Normo-  und  Megaloblasten 
sieht  Verf.  wesentlich  in  der  verschiedenen  Grösse.  Die  von  Pappenheira  beschriebenen 
Unterschiede  in  der  Kernstruktur  (amblyochromatische  und  trachychromatische  Kernformcn) 
erkennt  er  nicht  an.  Insbesondere  bestreitet  er,  dass  die  trachychromatischen  Formen  aus 
den  kleinen  und  die  amblyochromatischen  aus  den  grossen  Lymphozyten  hervorgehen  sollen^-), 
da  gerade  im  normalen  Knochenmark  die  grossen  Lymphozyten  überwiegen  und  demnach 
normalerweise    ein    Ueberschuss    an    Megaloblasten    gebildet    werden    raüsste^).      Auch    die 

1)  S.  0.  eine  Notiz  zu  Meyer-Speroni,  Absatz  3.     (P.) 

2)  Diese  Ansicht  hat  Pappenheim  nur  für  embryonales  Blut  gewisser  Epochen  bzw. 
das  Blut  niederer  Tiere  (Amphibien)  verfochten.  Für  postembryonale  Wirbeltiere  dagegen 
behauptete  er  stets  bis  jetzt,  dass  die  Normoblasten  aus  den  (makrolymphozytogenen) 
Megaloblasten  ebenso  durch  fortgesetzte  Zellteilung  und  Proliferation  (Granulation  und 
Nukleation  Virchow's)  hervorgehen  wie  die  Mikrolymphozyten  aus  den  Makrolymphozyten. 

3)  Eine  Prävalenz  von  Megaloblasten  ist  dabei  normalerweise  natürlich  nicht  vor- 
handen, da  die  Megaloblasten  ja  sofort  in  der  Brut  der  Normoblasten  aufgehen.  Auch  grosse 
Lymphozyten  findet  man  bekanntlich  nur  spärlich  oder  gar  nicht  in  ruhenden  Keimzentren 
und  byperplastischen  chronisch-leukämischen  Drüsen;  und  doch  stammen  die  zahlreichen 
dort  befindlichen  kleinen  Lymphozyten  z.  T.  aus  vorauszusetzenden  grossen  Lymphozyten  ab. 

Für  Pappeobeim's  Theorie   der  zwei  phylogenetischen  Reihen   sprichti   dass    ältere 
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Engerschen  Theorien  ertennt  er  nicht  als  richtig  an.  Bezüglich  der  AbstammuDg  der 
farbigen  Blutelemente  bestehen  bekanntlich  zwei  Theorien:  Nach  der  einen  derselben  gehen 
die  roten  Blutkörperchen  durch  Teilung  stets  wieder  aus  ihresgleichen  hervor,  nach  der 
anderen  aber  gibt  es  zeitlebens  farblose  Elemente,  die  das  ganze  Leben  hindurch  die  Fähig- 
keit besitzen,  sich  in  hämoglobinhaltige  Zellen  umzuwandeln.  Die  Frage,  ob  für  die  Blut- 
körperchen mit  Dauerkernen  die  Spindelzellen  als  die  Ursprungselemente  angesehen  werden 
dürfen,  lässt  Verf.  offen  und  begnügt  sich  damit,  die  für  und  gegen  diese  Theorie  publizierten 
Arbeiten  zu  erwähnen.  Die  Versuche  einiger  Autoren,  in  den  hämatopoetischen  Organen  die 
Stammzelien  der  roten  von  denen  der  weissen  Blutkörperchen  zu  trennen  (Löwit,  Leuko- 
blasten  und  Erythroblasten)  hält  Verf.  für  nicht  geglückt.  Hinsichtlich  ihres  Entstehungs- 
ortes darf  eine  scharfe  Trennung  zwischen  roten  und  weissen  Blutkörperchen  nicht  gemacht 
werden,  und  im  Gegensatz  zu  manchen  anderen  Autoren  verficht  Verf.  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen  die  Ansicht,  dass  rote  Blutkörperchen  auch  ausserhalb  wohl  begrenzter  Ge- 
iassbabnen  entstehen  können.  Im  Knochenmark  findet  nach  Verf.*  die  Bildung  der  roten 
Zellen  auch  im  erwachsenen  Organismus  aus  farblosen  Mutterzellen,  basophilen  rundkernigen 
^anulationslosen,  schmalleibigen  Makrolymphozyten  (Pappen heim)  statt.  Bezüglich  des 
Kernverlustes  gibt  Verf.  sowohl  die  intrazelluläre  Auflösung,  wie  die  Kernausstossung  zu. 

Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

Die  Arbeit  ist  ausserordentlich  wertvoll  dnreh  die  Fttlle  des  besproehenen  Materials.  Ohne  auf  die  Fftlle 
d«r  Einzelfragen  einzugehen,  soll,  was  die  persönliche  Ansicht  des  Yerf/s  betriift,  hier  nur  zu  einzelnen  Punkten 
folgendes  ergSnzt  werden. 

1.  Weidenreioh  httit  die  bei  Titaler  F&rbung  (Neutralrot.)  auftretenden  KOmehen  fttr  Knnstprodukte  und 
AosflUaDgen  (S.  368,  428,  440). 

2.  Auch  Weidenreich  hält  Kemaustritt  fttr  ein  normales  physiologisches  Geschehnis. 

3.  Weidenreich  hält  die  Ton  mir  für  Erythroblasten  beschriebene  Badkernstruktor  nicht  für  diese  Zellen 
so  charakteristisch  (da  sie  sich  auch,  was  nie  bestritten  wurde,  bei  Lymphozyten  und  Plasmazellen  findet),  httlt 
sie  dagegen  fttr  ein  degeneratio  karyorrhektisches  PhKnomen  (im  Gegensatz  zu  Mas  slow  und  Jttnger).  S.  369, 
396  a.  422. 

4.  S.  364,  370,  395,  448  leugnet  Weiden  reich  die  Existenz  der  von  mir  aufgestellten  2  phylogenetischen 
Stadien,  speziell  die  Artezistenz  der  Megaloblasten,  die  er  nur  fttr  IndiTiduelle  Jugend-  oder  (die  pyknotischen) 
D«generationsformen  innerhalb  der  Normoblastenart  erkUrt;  obwohl  ich,  was  er  selbst  S.  409,  423  zitiert,  alte 
charakteristische  Megaloblastenkerne  beschrieben  habe,  meint  Wei  den  reich,  man  kOnne  dieselben  nicht  Ton 
jangen  Normoblasten  unterscheiden.  Ich  habe  diese  Zellen  deutlich  unterschieden  abgebildet.  Noch  besser  findet 
der  Terf.  ne  bei  Theodor,  Arch.  f.  Kinderheilk.  XIYIII,  wo  auf  der  Tafel  Fig.  12  ein  junger,  Fig.  11  ein  alter 
Megaloblast  steht,  Fig.  1,  2,  3  und  5  junge,  Fig.  4  reife,  Fig.  7,  8,  9,  10,  13,  14  aber  pyknotische  kleine  und  grosse 
Nonnoblasten  Torstellen  (entsprechend  kleinen  Meso-  und  Makrolymphozyten  und  grossen  Mikrolymphozyten ;  dieses 
coDtraTflrk  gesagt).  Der  alte  Megaloblastenkern  ist  strukturlos  gross,  aber  relativ  klein  zum  Plasma,  matt  ambly- 
ehromatiseh;  der  junge  Normoblastenkern  ist  strukturiert  klein,  aber  relatlT  gross  zum  schmalen  Zellrand, 
donkel  fftrhbar. 

Nach  Weidenreioh  wttrde  folgende  Zellreihe  der  Eiitwiokelung  entstehen:  grosse  Zellen  mit  grossen 
Stniktnrkemen,  kleine  Zellen  mit  relatir  grossen  Struktnrkemen,  grossere  Zellen  mit  kleinen  pyknotischen  Kernen, 
grosse  Zellen  mit  grossen  Blilschenkernen. 

Seine  indirekte  Beweisftthrung  gegen  mich  8.  371  scheint  vollends  Ttfllig  verfehlt,  da  ich  allerdings  Überall 
ein  Entstehen  der  Megaloblasten  aus  grossen  farblosen  Elementen,  der  Norraoblasten  aus  kleinen  farblosen  Körperchen 
aber  nar  bei  den  niehtsftugenden  Vertebraten  annahm;  bei  den  S&ugern  vielmehr  die  Normoblasten  durch  fort- 
gesetzte Proliferation  aus  den  jungen  Megaloblasten  ableite,  ebenso  wie  die  kleinen  Lymphozyten  aus  den  grossen. 

Darnadi  ist  hier  der  Megaloblast  ein  vergängliches  Gebilde,  aber  nur  insofern,  als  er  sieh  durch  Teilung  in 


Megaloblasten  und  auch  solche  mit  schon  verkleinerten,  fast  pykuotischen  Kernen  vorkommen 
und  zu  beobachten  sind,  die  deutlich  von  jungen  Normoblasten  zu  trennen  sind  (s.  bei 
Theodor,  Arch.  f.  Kinderheilkunde,  XXVIII.  Tafel,  Fig.  11  alter  Megaloblast,  Fig.  12  junger 
Megaloblast,  Fig.  1,  2,  3,  5  junger  NOTmoblast,  Fig.  7,  8,  9,  10,  13,  14  alter  Normoblast). 
Die  Annahme  von  Weiden  reich  und  S.  Askanazy,  dass  der  junge  Megaloblast  sofort 
zytogenetisch  in  den  jungen  Normoblast  und  dieser  in  den  alten  Normoblast  übergeht,  beruht 
auf  der  zwar  richtigen  Beobachtung,  dass  alte  Megaloblasten  meist  fehlen,  doch  ist  die  Deutung, 
dass  der  Normoblast  nur  ein  zytogenetisch  und  individuell  älterer  und  reiferer  Megaloblast 
sei,  bzw.  der  Megaloblast  zyto logisch  zum  Normoblasten  altert,  nicht  allumfassend.  Es  gibt 
trotz  Weidenreich  zwei  phylogenetisch  verschiedene  Artreihen;  aus  dem  jungen 
Megaloblast  entsteht  normal iter  allerdings  sofort  der  junge  Normoblast,  zwar  nicht  durch 
individuelle  Alterung,  wohl  aber  durch  artliche  diflFcrenzierende  Zellteilung.  Aber  bei  der 
perniziösen  Anämie,  also  bei  schweren  regeneratorischen  Reizungen,  sieht  man  deutlich,  dass 
der  junge  (makrolymphozytoide)  Megaloblast  zum  alten  (makroleukozytoiden,  splenozytoiden 
oder  endotheloiden)  Megaloblast  altert  und  auswächst,  soweit  er  sich  nicht  als  solcher 
vermehrt,  wahrend  die  Normoblastenbildung  hier  gestört  ist  (Normoblasten  mit  verzerrten 
Kernen  etc.).  Hieraus  folgt,  dass  der  Normoblast  nicht  ein  älterer  Megaloblast  ist,  sondern 
dass  die  Megaloblastenart  ihre  eigenen  individuellen  Alterungsstufeu  hat,  dass  aber  die 
mikrolymphozytoide  Normoblastenart,  wie  Ehrlich  das  urgierte,  von  der  endothelioiden 
Megaloblastenart  zu  trennen  ist  und  eine  reifere  Entwickelungsform  der  phylogenetisch  tiefer 
stehenden  Megaloblastenart  darstellt.  Es  sei  schliesslich  erwähnt,  dass  Weidenreich  auch 
die  Radform  nicht  für  die  typische  normale  Struktur  der  Normoblastenkerne  hält,  sondern 
für  eine  Folge  von  Karyorrhexis.    (P.) 
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eine  Brut  junger  Nonnoblasten  anf  lOst.  Er  ist  ein  niehtdanemdes  Uebergangsgebilde.  Ans  den  grossen  Ljnpho- 
zften  entsteht  doreh  Teilung  der  kleine  Lymphozyt,  dareh  Differenzierung  der  Myelozyt  and  Megaloblaat.  Ans 
letzterem  dareh  fortgesetzte  differenzierende  Teilung  die  Art  der  Normoblasten. 

Beim  normalen  Mensehen  postembryonal  findet  man  daher  nur  sehr  splrlieh  junge  Megaloblaaten  und 
Überhaupt  keine  alten  Megaloblasten.  Bei  perniziöser  Antmie  findet  man  reiehlieh  junge  und  aueh  alte  Megalo- 
blasten.  Hier  kommt  es  infolge  dos  rapiden  blntzellbildenden  Reizes  nicht  mehr  so  ausgiebig  zur  Reife  zu  Nomo- 
blasten,  sondern  die  Megaloblasten  bleiben  auf  der  anfertigen  Stufe  stehen  und  rermehren  sieh  als  solehe.  Ich 
habe  dieses  alles  so  und  so  oft  an  den  rerschiedensten  Stellen  entwiekelt.  (F.) 

922)  A.  Cesaris-Deinel,  Beobachtungen  über  das  Blut.  II.  Einiges  über  die  Blut- 
plättchen. Verhandl.  d.  ital.'  pathol.  Gesellschaft.  1905.  Lo  Sperimentale.  LIX. 
1905.    Fase.  5. 

Sowohl  bei  leichten  wie  bei  schwersten  Anämieformen  findet  man  konstant  eine 
Volumzunahme  der  Plättchen,  oft  bis  zu  wahren  Riesenexemplaren  *},  die  sogar  die  Grösse  von 
roten  Blutkörperchen  erreichen  (woiauf  einst  Havem  seine  Theorie  der  Entstehung  der  kern- 
losen Erythrozyten  aus  Plättchen  basiert  hat). 

[Solche  Riesenforraen  hat  schon  Schmauch  bei  seinen  bekannten  Pyrodinvergiftuogen 
der  Katze  beschrieben.    Ret] 

Ausserdem  sind  die  Plättchen  bei  den  verschiedenen  Anämieformen  wieder  leicht 
spontan  agglutinabel,  worauf  vielleicht  die  verminderte  Gerinnungsfähigkeit  bei  hämolytischer 
Anämie  und  Hämophilie  mit  beruht. 

Durch  Sudan  III.  können  in  der  chromatischen  Mas»e  der  Riesen  plättchen  feine  Fett- 
körnchen nachgewiesen  werden,  welche  in  den  normalen  Plättchen  fehlen.  Mit  Kresyiblau 
können  deutlich  2  Substanzen  in  den  Hämatoblasten  (Thrombozyten)  unterschieden  werden, 
eine  gut  färbbare,  granulierte,  zentrale  Substanz  (Chromomere)  und  eine  volumiröscre, 
schwach  färbbare  hyaline  Grundsubstanz  (Hyalomere).  (Dasselbe  kann  man  bei  Giemsa- 
färbung  am  fixierten  Trockenpräparat  feststellen :  einen  deutlich  granulierten  zentralen  Cbro- 
matinkorn,  Kernpunkt  oder  Chromidie  und  ein  matt  bläuliches  Protoplasma  mit  Filipodien.    P.) 

Pappenheim  (Berlin). 

923)  Mary  W.  Rowlcy,  Note  on  the  morphology  of  blood  plates.  M.  D.  Boston, 
Mass.    Joum.  Amer.  Med.  Assoc.  March  10  th  1906. 

Blood  plates  hitherto  described  as  being  from  1 — 3  microns  in  diameter.  The  aecom- 
panying  photographs  of  which  there  are  eigbt,  show  that  often  they  are  much  larger  with  a 
good  deal  that  suggests  cell  structure.  The  blood  was  obtained  frora  one  case  of  pernicious 
anemia,  one  of  splenic  anemia,  and  one  of  severe  secondary  anemia.  Similar  pictures  have 
been  seen  in  cases  of  malaria,  myelogenous  leukemia,  and  in  normal  blood,  with  a  modifi- 
cation  of  Wright's  stain.  Two  probable  reasous  given  for  the  large  size  of  pictured  plates. 
1.  Usually  the  plates  are  encroacbed  upon  and  „squashed"  by  surrounding  cells,  and  2.  with 
ordinary  tecbnique  the  periphery  is  unstained,  and  hence  iuvisible  unless  the  cell  He  od  a 
red  cell  wben  the  outline  can  be  made  out  against  the  pink  background.  Dr.  R.  C.  Cabot 
identified  the  pictured  bodies  as  plates.  La  mar  (Millcdgeville,  Georgia). 

924)  A.  Naegell,  Die  Prinzipien  der  morphologischen  Blutuntersuchungen. 
Korrespondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte.     1905.     No.  24. 

Nicht  allein  morphologische  Gesichtspunkte  beherrschen  die  Deutung  des  Blutbildes, 
sondern  immer  dominierender  erweisen  sich  biologische  Prinzipien.  Die  Funktion 
der  hämatopoetischen  Apparate  ist  klinisch  zu  eruieren.  Somit  sind  die  Prinzipien  der 
hämatologischen  Blutuntersucbung:  Funktionsdiagnostik  und  innigste  Verbindung  der  Mor- 
phologie mit  biologischen  Gesichtspunkten. 

Bei  den  angeführten  Beispielen  spricht  sich  der  Autor  bei  der  Leukopoese  und 
Lymphozytenbildung  für  strengsten  Dualismus  des  Drüsen-  und  Markapparates  im  Sinne  Ehr- 
liches aus. 

„Für  mich  ist  es  nach  jahrelangem  Studium  gerade  dieser  Frage  keinen  Augenblick 
zweifelhaft,  dass  die  dualistische  Lehre  in  der  Zukunft  endgiltig  Siegerin  bleiben  wird.'' 

Pappenheim  (Berlin). 

925)  Anna  Drzewina,  Modifications  des  leucocytes  acidophiles  chez  certains 
telcosteens  marins  soumis  a  des  variations  de  salure.  Soci^t6  de  Biologie. 
27  Janvier  1906.  T.  LX.     No.  4.    p.  167. 

Le  tissu  lymphoide  de  certains  teleosteens  marins  (Labrus  bergylta  AscaDius, 
Crenilabrus  melops  Riss)  renferme,  ä  cote  d'autres  types  leucocytaires,  un  grand  nombre 


1)  Ich  habe  solche  Riesenplättchen  nicht  bei  jeder  Plättchenvermehrung/  z.  B.  nicht 
stets  bei  Chlorose,  wohl  aber  stets  bei  dem  viskosen  Blut  der  Polyglobulie  festgestellt;  diese 
Rieseneinzelformen  sind  natürlich  von  agglutinierten  Plättchenhaufen  zu  unterscheiden.     (F.) 
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de  leucocytes  a  granulations  acidophiles.  Le  sang  des  memes  aDimaux  pr6seDte  cgalement 
UDe  proportioD  notable  de  leacocytes  a  granulations  acidophiles. 

Partant  de  Tid^e  que  les  conditions  du  milieu  ambiant  exercent  une  influence  sur 
]es  leueocytes  du  sang,  l'auteur  a  essay6  de  determiner  dans  quelle  mesure  la  salure  plus 
ou  moins  grande  de  Teau  iuflue  sur  les  leucocytes  acidophiles  des  teleostöens  marins.  Plu- 
sieurs  exemplaires  de  Labrus  bergylta  et  de  Grenilabrus  melops  ont  et^  mis  dans 
un  aquarium,  dont  Teau  de  mer  a  6ti  progressivement  additionnee  d'une  proportion  croissante 
d^eau  douce,  de  fa^on  ä  attcindre,  au  bout  d^une  dizaine  de  jours,  le  taux  de  50%,  et 
maintenue  a  ce  taux  pendant  sept,  huit,  dix  jours.  Les  animaux,  qui  semblaient  se  bien 
porter,  ont  ete  sacrifies  et  leur  sang  etudie  comparativement  avec  des  temoins.  Or,  tandis 
que  le  sang  des  temoins  renfeime  une  quantite  relativement  considerable  de  leucocytes  a 
granulations  acidophiles,  ceux-ci  diminuent  peu  a  peu  de  nombre  chez  les  animaux  sejour- 
nant  dans  de  Teau  de  mer  diluee  et  finalement  disparaissent  completement.  Dans  cos  con- 
ditions, le  tissu  lympho'ide  du  foie  et  du  rein  est  le  siege  de  phenoraenes  du  meme  ordre. 
II  s'agit  d'une  evolution  rdgressive  et  non  d'une  degen6rescence,  car  le  noyau  semble  prä- 
senter toujours  son  aspect  babituel. 

Yoila  donc  une  manifestation  nette  de  Tinilueuce  qu*exercent  les  oonditioos  biologiques 
du  milieu  sur  les  616ments  figures  du  sang:  la  dessalure  plu^  ou  moins  accentu6e  de  Teau 
entraine  une  disparition  plus  ou  moins  complete  des  leucocytes  acidophiles  du  sang.  Les 
autres  Clements  du  sang  ne  presentent  pas  de  modifications  appr6ciables.    J.  Jolly  (Paris). 

926)  L.  6.  Simon,  De  la  formation  „in  situ**  des  polynucleaires  eosinophiles 
de  la  muqueuse  intestinale.  Societe  de  Biologie.  16  Decembre  1905.  T.  LIX. 
No.  37.     p.  648. 

Chez  le  chien  en  pleine  digestion  intestinale,  Tauteur  trouve  de  nombreuses  cellules 
Eosinophiles  polynucleaires.  et  toutes  les  formes  de  passage  entre  elles  et  un  lymphocyte.  11 
existe  de  nombreux  lymphocytes  a  granulations  eosinophiles  et  aussi  des  formes  analogues 
aux  myelocytes  eosinophiles.  Ces  formes  d'evolution  sont  encore  plus  nombreuses  chez  les 
animaux  places  dans  des  conditions  exp6rimentales  qui  s^accompagnent  de  secretion  du  suc 
enterique:  apres  injection  sous-cutanee  de  Pilocarpine;  apres  introduction  dans  le  duodenum 
de  suc  pancreatique  de  s6cretion;  apres  injection  intraveineuse  de  secr6tine. 

J.  Jolly  (Paris). 

927)  A.  Helneke  u.  Fr.  Deutschmann,  Das  Verhalten  der  weissen  Blutkörperchen 
während  des  Asthmaanfalles.    Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  17. 

Im  vorliegenden  Falle  wurde  ein  Absinken  der  eosinophilen  Zellen  von  2,1 7o  ^uf 
0,4%  für  1  Liter  Blut  gefunden.  Das  bedeutet  ein  Absinken  von  126,5  Hill.  Es  sind  also 
etwa  10  Standen  qach  Beginn  des  Anfalles  einige  100  Mill.  eosinophile  Zellen  aus  dem 
kreisenden  Blute  verschwunden.  Etwas  allmählicher  folgt  hierauf  das  Ansteigen  der  pro- 
zentualen Zahlen.  Bis  zum  Abend  des  nächsten  Tages  ist  im  Liter  Blut  eine  Zunahme 
azidophiler  Zellen  von  525,5  Mill.  eingetreten.  Wieviel  Millionen  Zellen  durch  den  Bronchial- 
baum den  Organismus  verlassen,  entzieht  sich  jeder  Schätzung.  Doch  sind  die  für  das  Blut 
berechneten  Differenzen  so  enorm,  dass  kein  Grund  besteht,  der  Mengenverhältnisse  halber 
für  die  Zellen  des  Auswurfes  noch  eine  andere  (lokale)  Quelle  als  das  strömende  Blut  zu 
fordern.  Verff.  sehen  mit  Ehrlich  in  der  Eosinophilie  des  Sputums  und  des  Blutes  beim 
Asthma  bronchiale  ein  Reagieren  spezifischer  Zellen  auf  einen  spezifischen  Reiz.  Nur  so  kann 
man  die  rapide  Abnahme  der  eosinophilen  Leukozyten  des  Blutes  mit  dem  Einsetzen  des 
Asthmaanfalles  erklären^);  durch  plötzliches  massenhaftes  Einwandern  dieser  Zellformen  in  den 

1)  Aehnlich  wohl  besteht  beim  Gichtanfall  Retention  von  kumulierter  Harnsäure  im 
Blut  und  Diffusion  in  die  Gelenkgewebe,  und  im  urämischen  und  komatösen  Anfall  ebenfalls 
kumulierte  Blutintoxikation,  nicht  aber  Befreiung  (Verarmung)  von  Stoffen.  Entsprechend  ist 
vohl  auch  beim  Asthma  anzunehmen,  dass  hier  schliesslich  wohl  durch  Ueberschwemmung  der 
prädisponierten  Bronchiolenschleimhaut  mit  kumulierten  toxischen  Blutstoffen  der  Anfall  aus- 
gelöst wird.  Dabei  ist  aber  nicht  gesagt,  dass  mit  dem  toxischen  Serum  die  Eosinophilen 
ebenfalls  in  die  Bronchialschleimhaut  auswandern  bezw.  dass  alle  Eosinophilen  der  Bronchial- 
schleimhaut emigrierte  Blutleukozyten  sind.  Die  Eosinophilen  der  Bronchialschleimhaut 
könnten  doch  wohl  auch  zum  Teil  hier  neu  lokal  entstanden  sein  infolge  der  nunmehrigen 
Ueberschüttung  und  Vergiftung  der  Schleimhaut  mit  eosinotaktischen  Giftstoffen,  entsprechend 
ihrer  myelozytoiden  Ein  körnigkeit,  während  im  Blute  zwei-  und  mehrkernige  Leukozyten  vor- 
banden sind.  Andererseits  findet  man  im  Sputum  ein-  und  mehrkernige  Zellen,  welche 
somit  gemischter  Herkunft  sind,  aus  Blut  (Schleimhautgewebslymphe)  und  Schleimhaut  stammen 
dorfteo.  Also  beim  Anfall  wandern  die  Blutlymphozyten  durch  die  Schleimbaut  ins  Sputum, 
und  an  der  Schleimhaut  bilden  sich  neu  myelozytoide  Formen,  die  ebenfalls  in  das 
Sekret  übergehen,    (P.) 
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Bronchialbaum,  welches  anfangs  auch  durch  hämatogene  Mehrleistung  seitens  des  Knochen- 
markes nicht  paralysiert  werden  kann.  Die  Mehrleistung  des  Markes  wird  erst  später  am 
zweiten  Tage  nach  dem  Anfall  an  dem  starken  prozentualen  Steigen  der  eosinophilen  Zellen 
des  Blutes  erkennbar.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

928)  S.  M.  Stschastnyi,    Ueber  die  Histogenese  der  eosinophilen   Granulationen 
im  Zusammenhang  mit  der  Hämolyse.     Ziegler's  Beiträge.     Bd.  XXXVIII.     H.  3. 

Bei  seinen  Untersuchungen,  welche  hauptsächlich  auf  Versuchen  an  Meerschwein  eben, 
daneben  auch  an  Kaninchen,  Katzen  und  Zieselmäusen  basieren,  wurde  vom  Verf.  unter 
anderem  folgende  Modifikation  der  "Willebrand'.schen  Färbung  benutzt: 

1.  1,4  Methylenblau  medic.  pur.  auf  100  ccm  aq.  dest. 

2.  V2  P^oz.  Lösung  von  reinem  französ.  Eosin  in  10^  Alkohol,  aa  25,0. 

3.  10  Tropfen  Essigsäure  in  1  proz.  wässriger  Lösung. 

Vor  dem  Gebrauch  wird  das  Gemisch  filtriert,  und  die  Färbung  unter  Erwärmen  binnen 
10—15  Minuten  bis  zum  Erscheinen  eines  metallischen  Häutchens  auf  der  Oberfläche  der 
Farbe  ausgeführt. 

Die  Untersuchungen  gliedern  sich  in  3  Teile: 

I.  Einspritzung  andersartiger  Erythrozyten,  a)  mit  Kern  (Gans),  b)  ohne  Kern  (Katze, 
Kaninchen,  Hund). 

IL  Injektion  von  Erythrozyten  der  gleichen  Spezies  (Meerschweinchen). 

III.  Untersuchungen  der  blutbereitenden  Organe  der  Tiere,  denen  Erythrozyten  ein- 
gespritzt waren. 

Zuerst  werden  die  Ergebnisse  der  intraperitonealen  Injektionen  von  roten  Blutkörperchen 
der  Gans  wiedergegeben.  Nach  wiederholten  Injektionen  Hess  sich  im  Peritonealexsudat  ein 
Anwachsen  der  Eosinophilen  feststellen.  Das  Maximum  wurde  innerhalb  24  Stunden  nach 
der  vierten  bis  fünften  Injektion  erreicht.  Zur  Deutung  dieses  Phänomens  führt  Verf.  folgende 
Beobachtungen  an.  Die  roten  Blutkörperchen  werden  von  den  „Makrophagen''  eingefangen 
und  in  dem  Protoplasma  dieser  Zellen  gelöst.  Man  sieht  dann  Häufchen  von  Kernchen  oder 
vereinzelte  Körner  im  Zellleib  auftreten,  welche  „sich  mit  sauren  Farbstoffen  tingieren  lassen**. 
Nach  mehrfachen  Injektionen  lassen  sich  die  gleichen  Zerfallsprodukte  auch  in  den  gekörnten 
polynukleären  Elementen  nachweisen.  Daneben  findet  man  im  Exsudat  auch  freie  Körnchen, 
die  nach  Ref.  wohl  von  den  Makrophagen  wieder  ausgestossen  sind.  Auch  durch  den  Zerfall 
dieser  Zellen  können  diese  Gebilde  frei  werden.  Mit  diesen  Vorgängen  einher  geht  ein 
vermehrtes  Auftreten  der  Eosinophilen.  St.  schreibt  nun  in  der  Mitte  dieses  ersten  Ab- 
schnittes wörtlich:  „es  ist  viel  Grund  für  die  Annahme  vorbanden,  dass  das  Anwachsen  der 
Zahl  der  Eosinophilen  in  engem  Zusammenhang  mit  der  Aufnahme  solcher  Körnchen''  (die 
sich  sowohl  mit  neutralen  als  auch  basischen  und  sauren  Farbstoffen  tingieren  lassen!)  ^und 
dem  Zerfall  der  Erythrozyten  innerhalb  der  Leukozyten  steht Die  Tatsachen  ge- 
statten es,  in  den  in  Auflösung  begriffenen  Erythrozyten  das  Bildungsmatcrial  für  die 
eosinophile  Kömelung  zu  sehen."  (Obwohl  Stsch.  selbst  ausdrücklich  zugibt,  dass  er  einen 
solchen  Uebergang  niemals  hätte  beobachten  können.)  „Es  ist  möglich  (!),  dass  jene  von 
den  Makrophagen  ausgestossenen  Körnchen  und  ebenso  die  Granula,  die  nach  der  Auflösung 
der  Makrophagen  frei  werden,  mit  den  echten  eosinophilen  Granulationen  übereinstimmen. 
Vielleicht  (!)  entstehen  die  Eosinophilen  mit  spärlicher  Körnelung  eben  dadurch,  dass  die 
freien  eosinophilen  Körnchen  von  Leukozyten  aufgenommen  werden." 

Die  Injektion  von  kernlosen  roten  Blutkörperchen  (Katze,  Kaninchen,  Hund)  ergab 
ganz  ähnliche  Resultate. 

Im  zweiten  Hauptabschnitt  wird  über  die  Injektion  von  Erythrozyten  der  gleichen 
Spezies  berichtet.  Verf.  „glaubt  auch  hier  eine  Bildung  von  Eosinophilen  auf  Kosten  der 
schon  erwähnten,  aufgenommenen  Körnchen  annehmen  zu  dürfen  (!),  im  Hinblick  darauf, 
dass  die  Zahl  der  Eosinophilen  zunimmt"  (!).  Er  stellt  sich  „die  mutmassliche  (!)  Bildung 
der  echten  eosinophilen  Granulationen  in  den  Leukozyten"  folgendermassen  vor:  die' bei  der 
Hämolyse  der  ins  Bauchfell  injizierten  Blutkörperchen  sich  bildenden  Granula  werden  von 
Zellen  aufgenommen,  erhalten  von  diesen  Zellen  neue  morphologische  und  chemische  Eigen- 
schaften und  werden  dadurch  zu  echten  eosinophilen  Granulationen  umgearbeitet.  Einige 
von  diesen  Zellen  —  hauptsächlich  die  Makrophagen  —  sind  hierbei' imstande,  solche  echte 
eosinophile  Körnchen  hervorzubringen,  entweder  aktiv  durch  Ausstossung  der  Körnchen 
während  des  Lebens  der  Zelle  oder  passiv  nach  ihrem  Zerfall.  (Hierfür  Ist  auch  nirgends 
der  geringste  Beweis  erbracht.  Ref.)  Andere  Zellen  hingegen  —  mononukleäre  vom  Lympho- 
zytentypus  und  polynukleäre  —  bewahren  die  Körnchen  in  ihrem  Protoplasma  und  nehmen 
möglicherweise  (!)  die  Eigenschaften  von  echten  eosinophilen  Leukozyten  an". 

Die  Untersuchungen  der  Organe  der  Tiere  zeigten,  dass  in  den  Lymphdrüsen, .  der 
Milz,  dem  Knochenmark  und  in  den  Lungen  eine  bedeutende  Steigerung  der  Anzahl  der 
Eosinophilen  stattfindet.     Die  anderen  Organe  wurden  scheinbar  nicht  untersucht. 
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Bei  der  Injektion  von  hämolytischem  Serum  ergaben  sich  gleiche  Befunde,  auf  die 
daher  nicht  näher  eingegangen  zu  werden  braucht. 

Die  Schlusssätze  heissen:  1.  Die  eosinophilen  Zellen  entstehen  bei  der  Hamolyse  der 
£r}'tbrozyten  durch  phagozytäre  Aufnahme  der  Trümmer  der  roten  Blutkörperchen  mit  nach- 
folgender Verarbeitung  durch  Mesenchymzellen.  2.  Ueberall  im  Organismus,  wo  sich  hämo- 
Irtische  und  phagozytäre  Vorgänge  abspielen  und  eine  schnelle  Aufnahme  der  Erythrozyten 
stattfindet,  können  sich  eosinophile  Zellen  bilden.  Unter  gewöhnlichen  Bedingungen  sind  ihre 
Hauptbildungsstätten  das  Knochenmark,  die  Lymphdrüsen,  die  Milz  und  die  Lungen,  als  Orte 
der  grössteo  Ansammlungen  von  Erythrozyten.  3.  Bei*  patholugischen  Prozessen  können  als 
Bildungsstätten  auch  andere  Organe  und  Gewebe  fungieren,  und  deswegen  können  eosinophile 
Granulationen  auf  oben  beschriebene  Weise  in  allen  Mesenchymzellen  auftreten,  die  zur 
Plftgozytose  fähig  sind. 

Die  vorliegende  Arbeit,  welche  ja  zu  den  gleichen  Schlussfolgcrungen  gelangt,  die 
Weidenreich  verteidigt  (die  Arbeiten  Weiden reich's  sind  übrigens  dem  Verf.  völlig  un- 
bekannt), glaubte  ich,  aus  folgendem  Grunde  ausführlicher  erörtern  zu  müssen.  Während 
bei  der  Mitteilung  der  einzelnen  Untersuchungsergebnisse  alle  die  beobachteten  Tatsachen 
nach  des  Verf.'s  eigenen  Worten  „möglicherweise'*,  „vielleicht**,  „mutmasslich",  „die  Annahme 
gestatten  dürften**,  dass  die  eosinophilen  Granula  der  Leukozyten  aus  Zerfallsprodukten  der 
Erythrozyten  entstehen,  wird  zwei  Seiten  weiter  und  besonders  in  den  Schlusssätzen  die 
Entvickelung  der  eosinophilen  Granulationen  als  „zweifellos'*  und  als  bewiesene  Tatsache 
hingestellt!! 

Trotzdem  dürfen  wir  dem  Autor  für  seine  Mitteilung  dankbar  sein,  da  sie  das 
schönste  Beweismaterial  für  die  lokale,  aus  präeiistierendem,  perivaskulären 
Blutbildungsgewebe  erfolgende  Entstehung  der  eosinophilen  Leukozyten 
beibringt.  Schridde  (Marburg). 

929)  A.  Cesaiis-Demelf  Beobachtungen  über'das  Blut.  (Von  einem  in  den  einkernigen 
Leukozyten  des  Meerschweinchens  eingeschlossenen  Körper.)  Verhandl.  der  Ital.  Pathol. 
Gesellsch.     April  1905.    Lo  Sperimentale.     LIX. 

Diese  Zellen  mit  Sekretvakuolen  sind  beim  Meerschweinchen  von  Ehrlich- Kurlo ff 
beschrieben  worden  (Anämie.  L  p.  57).  [Auch  von  Pappenheim-Pröscher  (Fol.  haemat. 
L  p.  687)  sind  beim  Kaninchen  nach  Vergiftung  ähnliche  Zellen  beschrieben  worden.  Der 
die  Vakuolen  ausfüllende  basische  Farbstoff  färbte  den  Inhalt  damals  metachromatisch,  schien 
also  ähnlich  der  Mastzellkörnersubstanz  sich  zu  verhalten.*)]  Verf.  studierte  diesen  nebenkern- 
(ähnliche)  Körper  nun  näher  mit  Brillantkresylblau,  Toluidinblau,  Neutralviolett,  und  fand, 
dass  er  im  zirkulierenden  Blut  und  den  hämatopoetischen  Organen  während  der  Embryonal- 
entwicklung fehlt.  Die  Möglichkeit  von  Häraatozoen  oder  Erscheinungen  der  Phagozytose 
schliesst  er  aus,  neigt  vielmehr  Ehr  lieh's  Ansicht  zu,  dass  eine  Sekretiousphase  der  ein- 
kernigen Leukozyten  vorliegt  (was  bekanntlich  auch  Pappen  heim  für  die  lezithinoide  Mast- 
Kllkörnung  erwägt)  und  das  verschiedene  Aussehen  derselben  im  kreisenden  Blute  und  in 
den  blutbildenden  Organen  hänge  vielleicht  mit  einer  verschiedenen  Periode  ihrer  Funktions- 
fähigkeit zusammen,  in  der  wir  sie  gerade  in  diesen  Organen  antreffen. 

Endlich  folgert  Verf.  aus  zahlreichen  experimentellen  Untersuchungen,  dass  diese  Zell- 
einschlüsse keinerlei  spezifische  Veränderungen  zeigen  in  Abhängigkeit  vom  Hungern,  von 
der  Milzexstirpation,  von  verschiedenen  experimentellen  anämischen  oder  septischen  Zuständen, 
von  den  mannigfaltigen  physiologischen  Zuständen  des  Tieres  selbst,  und  dass  daher  deren 
Funktion,  so  sehr  wir  sie  sich  stufenweise  nur  im  äussern terinen  Leben  entfalten  sehen,  uns 
bis  jetzt  vollständig  unbekannt  sei. 

Auffallend  war,  dass  die  Mehrzahl  dieser  Sekretvakuolenzellen  gleichzeitig  zumeist  auch 
noch  Fetttröpfchen  (Sudan  III)  enthielten,  nur  wenige  Vakuolenzellen  waren  davon  frei; 
niemals  aber  fanden  sich  lipoide  Einschlüsse  in  den  von  Vakuoleneinschlüssen  freien  Zellen. 
Die  fraglichen  Einschlüsse  fanden  sich  ausser  im  Blut  auch  in  den  Zellen  der  Milz  und  des 
Knochenmarks,  aber  nicht  in  den  Lymphganglien;  in  den  Knochenraarkslcukozyten  stellt 
sich  der  fragliche  Einschlusskörper  weniger  farbstoffgierig  dar  als  in  Milz  und  Blut. 

Mattirolo  (Turin). 

930)  J.  C.  G.  Ledingham,  On  the  vacuolated  mononuclear  cells  in  the  Blood  of 
tbe  Guinea-Pig.    Lancet.    June  16th  1906. 

In  the  majority  of  cases  the  descriptions  of  Kurloff  and  of  Burnett  hold  good.  In 
some  animals  however  the  vacuole  or  secreted-substance  after  fixation  by  methyl  alcohol  and 
staining  by  Giemsa*s  method  consisted    of   distinct  purplish-staining  rods.     The  rods  some- 

1)  Diese  Zellen  sind  aber  durchaus  verschieden  yon  den  gewöhnlichen  Mastzellen  des 
Kaninchens,  die  in  seinem  Blut  auftreten  nach  peritonealer  oder  intravenöser  Injektion  von 
Hämialbnmose  körperfremden  Serum,  Tuberkulin  u.  dgl.  (P.) 
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times  bad  a  reticular  structure  with  darker  Clements  here  and  there.  These  bodies  bave  not 
been  foiind  in  any  other  variety  of  cell  than  the  large  mononuclear.  They  are  not  found  in 
Guinea-pigs  have  been  examined  and  the  cells  have  not  been  found.  Their  nature  is  unknown 
but  two  suggestions  are  offered.  1.  That  they  may  be  parasites.  2.  That  they  are  analogous 
to  the  so-called  parasitic  Vaccine  bodies. 

Further  investigations  are  in  progress.  Goodall  (fidinburgfa). 

931)  G.  Guyot,  Sopra  certe  forme  degenerative  dei  globuli  bianchi  e  loro 
rapporto  coiia  formazione  della  cosi  detta  cotenna  flogistica.  (Ueber  gewisse 
Degenerationsformen  der  Leukozyten  und  ihre  Beziehung  zur  Crusta  phlogistica.)  (Mediz. 
Klinik,  Genua.)    Gazzetta  degli  Ospedali.    1905.    No.  100.    cf.  Polia  haematolog.    III.   p.  226. 

In  Trocken  Präparaten  des  Blutes  bemerkt  man  häufig  Leukozyten,  die  den  anderen 
gegenüber  dadurch  auffallen,  dass  in  ihrem  vakuolisierten  Leibe  verschieden  grosse  und  zahl- 
reiche stark  glänzende  und  lichtbrechende  Kügelchen  enthalten  sind;  sie  erinnern  an 
DegenerationsformQn,  die  man  in  Exsudaten  sehr  häufig  antrifft.  Das  tinktorielle  und  mikro- 
chemische Verhalten  schliessen  eine  Verwechslung  mit  eosinophilen,  fuchsinophilen,  sidero- 
philen,  jodophilen  Granulis  aus,  die  Färbung  der  Körnchen  ist  Verf.  nicht  gelungen.  Er  hält 
dafür,  dass  es  sich  um  degenerative  Vakuolisierung,  oder  um  lezithin-  oder  myelinähn liebe 
Substanzen,  degenerativer  Natur,  handle.  Die  beschriebenen  Leukozyten  kommen  namentlich 
in  solchem  Blute  vor,  das  eine  reichliche  Crusta  phlogistica  abscheidet;  Verf.  meint, '  sie 
kämen  bei  der  Bildung  derselben  in  Betracht,  da  sie  infolge  geringerer  Dichte  (VakuoHsierung, 
Myelin)  rasch  obenauf  sich  ansammeln.  G.  Ascoli  (Genua). 

932)  R.  Issel,  Ricerche  sugli  enchitieidi.  III.  Contributo  allo  studio  dei  pig- 
menti e  dei  linfociti.  (Studien  über  die  Enchytriciden.  III.  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
Pigmente  und  der  Lymphozyten.)  (Zoologisches  Institut,  Modena.)  Archivio  di  Fisiologia. 
Vol.  m.     Fase.  L 

Verf.  studierte  das  Verhalten  der  Lymphozyten  gegenüber  den  Pigmenten  bei  einigen 
Enchytruciden  und  namentlich  bei  Henlea  ventriculosa.  Bei  diesen  Tieren  enthielt  der  Kreis- 
lauf nur  Amöbozyten,  während  die  Körperhöhle  ausserdem  nicht  amöboide  Lymphozyten  ent- 
hält Das  meiste  Pigment  findet  sich  bei  diesen  Organismen  im  Chloragogus,  einem  aus 
einer  Zellschicht  gebildeten  Organe,  welches  ausser  I^servesubs tanzen  gefärbte  Körnchen 
enthalten.  Die  Pigmenthaufeu  des  Köloms  verdanken  ihre  Orangefärbung  gefärbten 
Körnchen  (Chloragosomeu),  welche  in  den  Amöbozyten  ^  des  Köloms  enthalten  sind.  Zur 
Zeit  der  sexuellen  Reife  trennt  sich  der  Chloragogus  vom  Darme,  woraus  sich  die  erhebliche 
Masse  und  die  Zeit  des  Auftretens  der  Kölomhaufen  erklären.  Infolge  spezieller  physikalischer 
Veränderungen,  welche  durch  eine  Verdünnung  der  Am&bozytenschicht  bewirkt  werden,  unter- 
scheiden sich  die  Cbloragosomen  der  Haufen  von  jenen  in  situ. 

Im  Darme  findet  man  ebenfalls  pigmentierte  Haufen,  die  aus  Tröpfchen  eines  gold- 
gelben Lipochroms  bestehen,  welches  das  spezifische  Sekretionsprodukt  eines  bestimmten 
Darmabschnittes  darstellen.  Die  Tröpfchen  werden  im  Darmepithel  von  Lymphozyten  auf- 
genommen, welchQ  von  den  Kölomamöbozyten  verschieden  sind  und  denen  des  Kreislaufs 
morphologisch  gleichen.  Entsprechende  Fütterungsversuche  ergaben,  dass  das  resorbierte 
Fett  sich  nicht  in  Lipochrom  verwandelt.  Das  Auftreten  der  Lipochrome  ist  vom  Alter  un- 
abhängig und  wird  durch  niedrige  Temperaturen  begünstigt.  Die  Lipochromamöbozyten  sind 
auch  bei  der  Entfernung  von  Parasiten  (Coccidien)  tätig. 

Zum  Schluss  bespricht  Verf.  einen  anderen  Typus  diskoider  Lymphozyten  und  geht 
auf  die  morphologischen  Eigenschaften  der  diskoiden  Lymphozyten  näher  ein. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

933)  Schridde,  Untersuchungen  über  die  Morphologie  der  Knochenmarks- 
Riesenzellen.  Sitzungsberichte  der  Marburger  Gesellsch.  zur  Beförderung  der  gesamten 
Naturwissensch.     No.  8.     Dezember  1905. 

Verf.  berichtet  über  Befunde  von  Körnelungen,  welche  er  an  menschlichen  Megakaryo- 
zyten  mit  Hülfe  seiner  Azur-II-Eosin-Azetonmethode  gewonnen  hat.  Es  wurde  untersucht 
normales  Knochenmark,  Knochenmark  von  perniziöser  Anämie  und  lympbadenoider  Leukämie 
bei  Kindern,  Erwachsenen  und  Greisen.  Es  ergab  sich,  dass  das  Protoplasma  innerhalb  des 
Kerns,  sowie  in  einer  den  Kern  umgebenen  Zone  von  karmoisinroten  Körnern  erfüllt  ist, 
während  ein  mehr  oder  minder  breiter  exoplasmati scher  Randsaum  von  Körnchen  vollkommen 
frei  ist.  Die  Körnchen  in  der  perinukleären  Schicht  sind  zu  gröberen  Komplexen  und  Feldern 
zusammengelagert,  sodass  auf  diese  Weise  beetförmig  geordnete  gröbere  Körnchenherde  und 
Schollen  zustande  kommen,  welche  ihrerseits  in  feinere  Granula  auflösbar  sind.  Es  resultiert 
ein  Bild,  welches  eine  gewisse  Aehnlicbkeit  mit  den  TigroidschoUen  NissPs  im  Granoplasma 
der  Ganglienzellen  aufweist.  Da  die  geschilderten  Körnungen  färberisch  angeblich  den  neutro- 
philen  Granulationen  nahe  stehen,   so   dürfte   die  Ansicht,   dass.  sich  aus  den  (neutrophilen) 
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Mjeloplaxen  Lymphozyten  eotwickelo,  von  vorohereio  widerlegt  sein.  Ob  die  dargestellten 
Granula  mit  AI  tmann'scben  Körnchen  identisch  sind,  konnte  mit  Sicherheit  nicht  festgestellt 
Verden;  indessen  schien  es  so,  als  ob  noch  besondere  fuchsinophile  Körnchen  zwischen  den 
Tioletten  Scbridde'schen  Körnchen  vorhanden  waren.  Pappenheim  (Berlin). 

934)  H.  Deetjen,  Teilungen  der  Leukozyten  des  Menschen  ausserhalb  des 
Körpers.  Bewegungen  der  Lymphozyten.  Vortrag  gehalten  im  physiol.  Verein  zu 
Berlin  den  2.  März  1906.    Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.    Physiol.  Abteil.     1906. 

Um  die  schädigenden  Wirkungen  des  Glases  zu  vermeiden,  wurden  ^ur  Untersuchung 
des  Blutes  Objektträger  und  Deckgläschen  aus  Quarz  benutzt.  Ein  aus  der  Fingerbeere  ent- 
nommenes Tröpfchen  Blut  wird  zwischen  Objektträger  und  Deckglas  gebracht,  mit  Vaselin 
umrandet  und  bei  39 — 41^  untersucht.  Nach  kurzer  Zeit  beginnen  die  polynukleären  Leuko- 
zyten sich  zu  teilen.  Es  entstehen  dadurch  einkernige  granulierte  Tochterzellen,  die  bei 
Körpertemperatur  etwa  8  Stunden,  bei  Zimmertemperatur  bis  zu  36  Stunden  beweglich  bleiben. 
Durch  mehrfache  Teilungen  kann  es  gelegentlich  noch  zur  Bildung  von  blutplättchenähnlichen 
Gebilden  kommen.    Ob  diese  mit  echten  Blutplättchen  identisch  sind,  bleibt  fraglich. 

Die  Teilungen  treten  nur  ein  bei  Vermeidung  jeder  Verunreinigung,  und  nur  zwischen 
Objektträger  und  Deckglas,  nicht  aber  im  hängenden  Tropfen.  Wahrscheinlich  wirkt  Ver- 
änderung der.Sauerstoffspannnng  als  Reiz  auf  die  Zellen. 

Die  Teilungen  zeigen  den  Charakter  der  Amitose.  Nur  die  polynukleären  Zellen  teilen 
sich,  nie  die  Lymphozyten.  Die  letzteren  zeigen  bei  Anwendung  der  Methode  ebenso  lebhafte 
amöboide  Bewegungen  wie  die  Leukozyten.  Sie  sind  die  widerstandsfähigsten  Zellen  des 
Blutes,  da  bei  Zimmertemperatur  noch  nach  10  Tagen  bewegliche  Lymphozyten  beobachtet 
Verden  können.  Eigenbericht. 

935)  Enriques,  Studi  sui  leucociti  ed  il  connetivo  dei  Gastropoi^i.  Arch.  ital.  di 
Anat  e  di  Embr.    IV.     1905. 

Verf.  stellt  sich  die  Neubildung  der  Leukozyten  so  vor,  dass  erst  amitotische  Kern- 
fragmentieruDg  stattfindet  und  dann  Ansammlung   von  Plasma   um  die  freien  Kerne  herum. 

Pappenheim  (Berlin). 

936)  J*  Jolly,  Sur  l'evolution  des  cellules  de  la  moelle  osseuse  au  cours  du  de- 
veloppement.    Soci6te  de  Biol.    31  mars  1906.    T.  LX.    No.  13.    p.  634. 

Chez  le  rat  albiuos,  la  composition  cellulaire  de  la  moelle  rouge  subit  une  6volution 
qai  se  poursuit  apres  la  naissanee  jusqu^a  Tage  de  deuz  mois  environ.  Pendant  la  premiere 
semaine  de  la  vie,  la  moölle  contient  surtout  des  myelocytes  a  protoplasma  homogene  et  des 
ieueocytes  ä  noyau  polymorphe;  du  8e  au  20 e  jour,  les  Clements  qui  dominent  sont  les 
globules  rouges  nuelees  avec  leur  diferents  Stades  d'evolution  et  de  multiplication.  Puis  les 
Ieueocytes,  les  myelocytes  granuleux,  les  megacaryocytes  et  les  mastzellen  augmentent  de 
nombre  jusqu^ä  la  fin  du  2e  mois,  epoque  oü  la  moelle  ressemble  ä  celle  de  Tadulte.  Cette 
evolution  est  en  rapport  avec  les  modifications  qu'on  constate  dans  le  sang  ä  cette  epoque 
de  la  vie.  C'est  au  moment  oü  Taccroissement  du  nombre  des  bematies  dans  le  sang  est 
le  plus  actif  qu'on  constate  dans  la  moelle  la  presence  de  nombreux  globules  rouges  nucl6es 
avec  leurs  Stades  de  multiplication.  La  moelle  rouge  des  femelies  ressemble  a  celle  des  rats 
du  lOe  au  20e  jour;  toutefois,  eile  s*en  distingue  par  la  presence  de  nombreux  megacaryo- 
cytes et  mastzellen,  rares  chez  le  jeune  animal.  Autor6ferat. 

937)  R.  Blumenthal,  La  filiation  des  globules  blaues  et  la  valeur  biologique  de 
leur  granulations  chez  Thomme.  Ann.  de  la  Soc.  roy.  des  sc.  m6d.  et  natur.  de 
Bruxelles.    T.  XIV.    Fase.  3  et  4.    1905. 

Cest  surtout  de  la  Mastzelle  que  Tauteur  s'occupe  dans  ce  travail,  qui  fait  suite  a 
ses  publications  ant6rieures  sur  la  genese  des  globules  blancs.  11  considere  cet  element 
comme  anormal  et  derivant  du  myelocyte  basophile  ä  fines  granulations  metachromaliques. 
Le  Doyau  se  lobulerait,  tandlsque  les  fines  granulations  basophiles  disparaitraient.  et  qu^a 
leur  places  en  surgiraient  de  nouvelles  plus  volumineuses  et  d'affinitc  similaire.  G^est  surtout 
Tetude  d^un  malade  atteint  d'une  affection  ä  laqvelle  Tauteur  a  donne  le  nom  de  „polycyt- 
^  bemie  myelogene"  Cvoir  R.  Blumen thal,  Un  cas  de  polycythcmie  myelogene,  Journ.  med. 
de  Brux.  1905,  No.  35;  voir  Fol.  haem.  II.  1905,  p.  684),  qui  le  porte  a  considerer  la  Mast- 
alle comme  un  deriv6  du  myelocyte  basophile.  Celui-ci,  chez  Thomme  comme  chez  les 
animaux,  donnerait  naissanee  et  au  polynucleaire  neutrophile  et  a  reosinopbile,  et  anormale- 
meut  a  la  Mastzelle;  le  lymphocyte  au  cootraire,  dans  la  rate  et  les  ganglions  lymphatiques, 
formerait  les  mononucleaires,  grands  et  petits. 

B.  attire  aussi  comme  Pappenheim  Ta  fait  l'attention  sur  les  diflferences  de  structure 
qui  s^parent  le  noyau  du  lymphocyte  de  celui  du  myelocyte.  Tandis  que  chez  ce  dernier, 
le  reseau  chromatinien  est  fin,  celui  du  lymphocyte  est  plus  grossier,  moins  touflFu,  plus  com- 
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pact;  de  teile  sorte  qu'apres  Temploi  des  colorants,  le  noyau,  chez  le  lymphocyte,  parait 
empäteet,  chez  le  myelocyte,  delicateraent  teinte.  Ces  differeoces  d'aspect  de  Tappareil 
nucleaire  s'effacent  avec  Tage  des  leucocytes. 

Enfiu  B.  revient  sur  la  genese  des  granulations  leucocytaires  et  particulieremeot  des 
neutrophiles.  Alors  que  normaleraent,  chez  Thomme  comme  chez  les  animaux,  on  ne  voit 
dans  le  saog  que  des  globules  blancs  adultes,  ayant  toute  faite  leur  garoiture  de  granu- 
lations, B.  a  pu  observer  chez  deux  malades,  dans  le  sang,  un  nombre  notable  de  myelo- 
cytes  a  granulations  basophiles  et  assister  a  la  transformation  progressive  de  celles-ci  en 
granulations  neutrophiles.  11  a  vu  que  cette  transformation  se  produit  d'abord  contre  le 
noyau  du  globule  blanc  et  gagne  peu  a  peu  les  granulations  situees  vers  la  peripherie  de 
la  celluie.  C'est  un  fait  de  plus  en  faveur  de  Topinion  de  His  qui  divise  en  deux  parties 
le  protoplasme  de  toute  celluie:  Tune,  corticale,  ne  possedant  que  certaines  prerogatives  de 
la  matiere  vivante;  Tautre,  meduUaire,  qui  serait  la  partie  specialement  active  de  la  celluie 
et  qui  elaborerait  la  premiere. 

Quant  a  la  question  de  Teosinophilie,  B.  la  resout  en  considerant  cet  6I6ment  comme 
fouction  du  bon  etat  de  nutrition  de  Tanimal.  Que  dire  alors  des  cas  morbides  (hebmiothiase) 
oü  Teosinophilie  est  de  regle?  Gengou  (Bnixelles). 

938)  Erich  Meyer,  Ueber  Blutbildung  bei  schweren  Anämien  und  Leukämien. 
Aerztl.  Verein  München.  13.  Dezember  1905.  (S.  Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  14. 
S.  681.     Cf.  Fol.  haem.    II.     1905.    p.  811.) 

£s  zeigte  sieh,  dass  die  als  myeloide  Metaplasie  bezeichnete  Veränderung  der  Milz  und 
Lymphdrüsen  bei  myeloider  Leukämie  durch  Hyperplasie  und  Metamorphose  des  Pulpa- 
gewebes  und  der  Keimzentren  entsteht*). 

[Es  sind  also  doch  wohl  die  grossen  lymphoiden  unreifen  Mutterzellen,  die  grossen 
Lymphozyten  der  Keimzentren  und  jungen  Splenozytcn  der  Pulpa,  die  (anaplastischen  und 
atypisch  sarkomatösen  —  Sternberg)  mikrolymphoplastischen  und  splenoplastischen  grossen 
Vorstufen  der  kleinen  Lymphozyten  und  grossen  mononukleären  Pulpazellen,  von  denen  diese 
Umwandlung  ausgeht,  und  die  sich,  als  Myeloblasten,  zu  Myelozyten  umwandeln.  Schlum- 
mernde Reste  myeloiden  Gewebes,  kleinste  Myelome  konnten  nicht  nachgewiesen  werden, 
welche  ein  Analogon  wären  zu  den  kleinsten  Lymphomen  des  Knochenmarks  von  Eh  r  lieh - 
Pincus,  von  denen  auch  Türk  die  lymphadenoide  Metaplasie  des  myeloiden  Knochenmarks 
ableitet.  Es  findet  also  keine  Substitution  durch  präformiert  in  Wucherung  geratendes 
Myeloidgewebe  statt,  ebensowenig  wie  bei  der  lymphadenoiden  Metaplasie  des  Markes  eine 
Substitution  des  Myeloidgewebes  durch  wucherndes  präformiertes  Lymphadenoidgewebc;  im 
letzteren  Fall  vielmehr  hören  einfach  die  grossen  unreifen  Lymphozyten  (Hämatogonien)  auf, 
sich  zu  Myelozyten  weiter  zu  differenzieren  und  verharren  auf  ihrem  lymphoiden  Zustand 
(Lymphoidzellleukämie  von  A.  WolfQ.  Es  könnte  weiter  die  myeloide  Milzmetaplasie  von 
präformierten  einzelnen  Myelozyten  (Myeloidzellen)  in  der  Pulpa  ausgehen  (Stern berg), 
welche  dann  das  Analogon  wären  zu  den  einzelnen  grossen  Lymphozyten  des  normalen 
Knochenmarks.  Indes  es  scheint,  als  ob  solche  Myelozyten  sich  nicht  in  der  normalen 
menschlichen  postembryonalen  Milz  finden,  sondern  nur  in  der  embryonalen  und  pseudo- 
physiologischen, d.h.  bei  latenten  myeloplastisch  wirkenden  Reizungen;  aber  auch  in  diesem 
Falle  sind  die  sporadischen  Myeloidzellen  (Myelozytoidzellen)  nicht  Reste  embryonaler  Epochen 
(Schridde),  sondern  bilden  sich  jedesmal  unter  dem  myeloplastischen  Reiz  neu,  vermutlich 
aus  den  extravasalen  perivaskulären  adventitiellen  Klasmatozyten  Marchand^s.    (Ref.)] 

Gemeinsam  mit  Heineke  ausgeführte  Untersuchungen  zeigten  bei  anämischen  Zu- 
ständen, insbesondere  bei  der  perniziösen  Anämie  ähnliche  Veränderungen  in  Milz  und  Leber, 
wie  bei  der  myeloiden  Form  der  Leukämie;  (die  Franzosen  [Vaquez  et  Aubertin]  unter- 
scheiden bereits  eine  myeloide  Form  der  Anaemia  spienica  avec  myelemie  ou  myelocytose, 
entsprechend  unserer  gemischtzelligen  lienaleu  Pseudoleukämie.  Bei  sonstigen  Intoxikationen 
ist  myeloide  Umwandlung  von  Dominici,  Frese,  Käst,  Kurpjuweit  beschrieben 
worden's).    P.) 

Es  fanden  sich  hierbei  zwei  Arten  von  Blutbildungsherden,  extra-  und  intravaskuläre, 
entsprechend  den  embryonalen  ßlutbildungsstätten  dieser  Organe.   (Nach  Schridde  und  den 


1)  Auch  in  der  Leber  bilden  sich  bei  myeloider  Leukämie  ähnlich  wie  bei  lyraph- 
adenoider,  leukämische  Inselkerne  aus  perivaskuläiem  myeloidem  Gewebe  (M.  Askanazy, 
myeloide  Leukome,  Myelome).    (P.) 

2)  Das  anämische  rote  Reizungsmark  und  die  anämisch  myeloiden  und  erythro- 
blastischeu  Veränderungen  von  Milz  und  Leber  finden  Analogien  und  Aehnlichkeit  nicht  nur 
bei  Infektionen  (Typhus,  Naegeli,  Dominici,  lymphoides  Mark,  myeloide  Milz),  sondern 
auch  bei  Intoxikationen  (Leberzirrhose,  Morbus  Banti,  Bleichröde r.    [P.]) 
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Franzosen  muss  mau  die  myeloiden  Veränderungen   einteilen  in  prävalierend  myeloplastiscbe 
(leukoplastische)  und  er}-throplastiscbe  oder  aus  beiden  gemischte.) 

Eine  myeloide  leukoplastische  und  erythroplastische  zelibildende  Tätigkeit  der  Milz 
und  Leber  findet  sich  danach  bei  myeloider  Leukämie,  bei  perniziöser  Anämie,  allgemein 
gesagt  als  Kompensationserscheinung,  wenn  die  blutzellbildenden  Funktionen  des  Knochen- 
marks geschädigt  oder  gar  zerstört  ist.  Bei  der  perniziösen  Anämie  geht  der  myelopathisch- 
funktionellen  Üeberreizung  des  Knochenmarks  eine  primäre  degenerative  Verschlechterung 
des  Blutes,  d.  h.  vermehrter  Untergang  und  Verbrauch  des  Blutes  vorauf.  Der  embryonale 
Typus  der  Blutbildung  im  Knochenmark  bei  perniziöser  Anämie  zeigt  sich  in  der  megalo- 
blastischen  Blutbildung,  der  der  Milz,  Leber  und  Lymphdrüsen  überhaupt  in  der  erythro- 
blastischen;  das  an  und  für  sich  erythroblastische  Knochenmark  bleibt  beiden  megaloblastischen 
Zellgebilden  stehen,  die  lediglich  lymphosplenopl astische  Milz  wird  myeloplastisch  und  über- 
haupt erythrop lastisch;  im  weiteren  Verlauf  dann  wohl  auch  megaloplastisch.  Danach  wären 
die  embryonalen  Metaplasien  in  Knochenmark,  Milz  und  Leber  nicht  primäre  toxogene  plastische 
Schädigungen  dieser  Organe  oder  primär  aberrierende  zellbildende  Funktionsanomalien,  deren 
Ausdruck  und  anatomische  Grundlage  jene  histologische  Veränderung  ist,  sondern  sie  wären 
indirekte  und  sekundär  iunktionelle  zweckmässige  Kompensationsbetätigungen,  Ausdruck  der 
reaktiven  Regeneration  und  regenerativen  Reaktion  gegenüber  dem  gesteigerten  BlutzerfalL 
[Nur  bei  der  myeloid-leukämischen  Hyperplasie  scheint  es  sich  um  direkte  Aeusserung  und 
Angri£f  des  Giftes  in  der  Milz  etc.  zu  handeln,  und  hier  ist  eine  primär  plastische,  nicht 
reaktive  Metaplasie  des  hyperp  lasieren  den  Organs  anzunehmen.]       Pappenheim  (Berlin). 

939)  Swart,  Vier  Fälle  von  pathologischer  Blutbildung  bei  Kindern.  (Banti- 
sche  Krankheit?  Syphilis?)  Virch.  Arch.  Bd.  CLXXXU.  1905.  H.  3.  (cf.  Schridde, 
Deutsche  patholog.  Gesellsch.   IX.   S.  220;  Folia  haematolog.   IL   p.  810.) 

Verf.  berichtet  über  das  Ergebnis  histologischer  Untersuchungen  in  einigen  Fällen  von 
EittderanämieD,  die  sich  durch  starke  Milz-  und  Lebervergrösseruug  auszeichneten.  (Der 
klinische  Blutbefund  wird  nicht  genauer  beschrieben.)  In  der  Leber,  der  Milz  und  in  einem 
Fall  auch  in  der  Niere  werden  Herde  hämatopoetischen  Gewebes  gefunden.  Die  ursprüng- 
liche Deutung,  welche  Verf. -in  seiner  Arbeit  den  gefundenen  Zellen  gibt,  half  sich  als  nicht 
stichbhaltig  erwiesen.  Wie  er  in  einem  Nachtrag  berichtet,  sind  die  Organe  von  Schridde 
mit  dessen  neuer  'Methode  zur  Darstellung  der  neutrophilen  Granula  im  Schnitt  untersucht 
worden.  Dabei  ergab  sich,  dass  sie  aus  myeloidem  Gewebe  bestanden,  (irosse  Elemente, 
die  Verf.  als  Saxer'sche  primäre  Wanderzellen  auffasste,  bezeichnet  Schridde  als  Mutter- 
zellen der  granulierten  Leukozyten.  Ferner  wurden  in  diesen  Herden  Myelozyten,  eosinophile 
Zellen  und  Knochenmarksriesenzellen  sowie  Ery throb lasten  gefunden. 

Die  Vermutung  des  Verf.'s,  dass  die  Syphilis  in  seinen  Fällen  ätiologisch  eine  Rolle 
spielen  könnte,  hat  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich. 

[Alle  diese  Beobachtungen  erinnern  sehr  an  den  vom  Ref.  im  Jahrg.  II,  No.  10,  p.  665 
dieser  Zeitschrift  mitgeteilten  Fall    von  atypischer  Myeloidwucherung.     Diese  Gewebsreaktion 
scheint  doch  häufiger  vorzukommen,  als  es  bisher  schien,  und  man  sollte  in  allen  Fällen  von 
sogenannter  Anaemia  splenica  und  B an ti' scher  Krankheit  darauf  achten.] 
\  Haus  Hirsch feld  (Berlin). 

I       940)  Schridde,    Studien    über    die    farblosen    Zellen    des   menschlichen   Blutes. 

Münchn,  med.  Wochenschr.     1906.     No.  4. 
I  In  diesem  Vortrage  fasst  S.  seine  hämatologischen  Anschauungen  kurz  zusammen,  die 

er  mit  seiner  Azetonmethode  an  Schnittpräparaten  an  blutbildenden  Organen  gewonnen  hat. 
Mit  der  Ausnahme,  dass  er  für  die  jetzt  wohl  allgemein  anerkannte  Lokomobilität  und 
das  Emigrationsvermögen  der  Lymphozyten  eintritt,  bestätigt  er  durchaus  Ehrlich' s  grund- 
legende dualistische  Anschauungen.  Auf  die  von  ihm  früher  auch  in  Lymphozyten  be- 
schriebenen spezifischen  Körnelungen  scheint  er  jetzt  also  geringeren  Wert  zu  legen,  während 
er  gerade  früher  auf  Grund  seiner  Befunde  mit  der  modifizierten  A  Itm an  n- Methode  geneigt 
schien,  Lymphozyten  und  Leukozyten  nicht  so  scharf  prinzipiell  zu  trennen. 

Aehnlich  wie  Pappenheim  tritt  er  gegenüber  Arnold  und  Grawitz  dafür  ein, 
^  dass  die  einmal  differenzierten  Granulozyten  nicht  ineinander  übergehen  können.  Zellen  mit 
zweierlei  Körnungen  im  Zelleib  werden,  ähnlich  wie  das  von  Pappenheim  geschehen  war, 
als  pathologische  Missbildungen  gedeutet.  Die  polynukleärcn  Leukozyten  entstehen  nicht 
aus  kleinen  Lymphozyten  (Üskoff-Grawitz-Benda-Stöhr),  sondern  ihre  Jugendformen 
bzw.  Mutterzellen    sind    qualitativ  gleichartig  gekörnte  einkernige  Myelozyten  i).     Diese   ver- 

1)  Grawitz  tritt  bekanntlich  für  die  Entstehung  der  polynukleärcn  Leukozyten  aus  kleinen 
Lymphozyten  ein;  andererseits  hält  er  die  Einkcrnigkeit  nicht  für  ein  Jugendstadium,  sondern 
für  ein  Ruhestadium  gegenüber  der  amöboiden  Polymorphkernigkeit.    Wenn  er  also  leugnet, 
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mehren  sich  hyperplastisch  durch  Mitose  oder   bilden  sich  neu  neoplastisch  aus  ungckorntcii 
basophilen  Myeloblasten,  ganz  wie  dies  Pappenbeim  zuerst  aufgestellt  hat. 

Aehnlicb  wie  dieser  Forscher  beschreibt  er  die  einzelnen  Modalitäten  der  Umbildung 
der  Myeloblasten  zu  Myelozyten,  durch  Abnahme  der  Basophilie,  Uebergang  in  Oxyphilie  und 
Auftreten  einzelner  Körnchen  im  stark  od«r  schwach  basophilen  schmalen  oder  breiten  Zell- 
leib (Pappenheim's  Promyelozyten).  Aehnliches  hatte  Ehrlich  für  die  basophilen  mono- 
nuklearen  Leukozyten  und  Uebergangszelten  angenommen.  , 

Die  kleinen  Lymphozyten  entstehen  nicht  im  myeloiden  Gewebe,  sondern  nur  im 
lymphadenoiden  Gewebe  aus  den  grossen  Keimzentrumzellen,  grossen  Lymphozyten  oder 
Lymphob  lasten. 

In  ausdrücklichem  Gegensatz  zu  Grawitz,  Benda,  Weidenreich  und  in  gewissem 
Sinne  auch  zu  Pappenheim  leugnet  aber  S.,  dass  er  je  im  lymphadenoiden  Gewebe  eine  Ent- 
stehung polynukleärer  Leukozyten  wahrgenommen  habe.  Eine  solche  wurde  direkt  aus  k  leinen 
Lymphozyten  normalerweise  bekanntlich  von  Uskoff  und  Benda  angenommen.  Pappen- 
heim trat  für  eine  pathologische  und  lediglich  indirekte  Entstehung  polynukleärer  Leuko- 
zyten aus  grossen  Lymphozyten  durch  Vermittelung  der  aus  letzteren  sich  zuerst  bildenden 
grossen  Promyelozyten  und  schmalraudigen  Myelozyten  (gekörnte  Grosslymphozyten)  ein,  und 
auch  nicht  im  normalen  lymphatischen  Gewebe,  sondern  nur  bei  der '  myeloiden  Metaplasie 
desselben,  vor  allem  aber  im  normalen  Myelüidgewebe,  in  welchem  sich  die  gleichen  Keim- 
zentrumszellen und  Lymphogonien  finden,  nur  dass  sie  hier  eben  gewöhnlich  nicht  als 
Lyraphoblasten,  sondern  zumeist  als  Myeloblasten  und  Leukoblasten  fungieren. 

Pappenheim  hat  gegenüber  Türk  geltend  gemacht,  dass,  wenn  im  nicht  eigentlich 
medullären  Myeloidgewebe,  etwa  im  embryonalen  oder  perivaskulären  oder  im  metap lasierten 
Lymphadenoidgewebe,  also  extramedullär  typische  „Myelozyten*'  vorkommen  und  gebildet 
werden,  auch  umgekehrt  Zellen,  die  sich  morphologisch  absolut  homolog  wie  grosse 
Lymphozyten  und  Keimzentrumszellen  verhalten,  auch  wenn  sie  extralymphatisch  sich 
finden  wie  im  entzündlich  granulierenden  Bindegewebe,  also  auch  im  Myeloidgewebe,  doch 
als  grosse  „Lymphozyten''  bezeichnet  werden  müssen,  wenn  sie  auch  hier  für  gewöhnlich  eine 
andere  biologische  Funktion  ausüben. 

Dass  aber  im  Knochenmarksgewebe  Lymphozyten  gebildet  werden,  steht  fest;  also 
müssen  sie  auch  hier  aus  grossen  Lymphoblasten  hervorgehen. 

Schliesslich  äussert  sich  S.  über  das  Vorkommen  von  Plasmazellen  im  Blute;  er 
ist  der  Ansicht,  dass  dieselben  aus  den  kleinen  Lymphozyten  des  Knochenmarks 
entstehen  und  sich  dort  besonders  im  Senium  oder  bei  gewissen  geschwulstartigen  Ver- 
änderungen des  Knochenmarks  bilden.  (Und  woher  entstehen  nach  Verf.  diese  kleinen  plasma- 
zytoplastischen  Marklymphozyten,  wenn  das  Myeloidgewebe  keine  Grosslymphozyten  führt? 
Auch  aus  der  hypothetischen  lymphomatösen  Quote  des  Marks?   Ref.) 

Alles  in  allem  tritt  S.  also  einmal  für  strengste  Gegensätzlichkeit  des  Lymphozyten- 
und  Myelozytengewebes  ein,  dann  aber  auch  für  strengste  Differenzierung  der  einzelnen 
Granu iQzyten arten.  Das  Ergebnis  ist  also  kurz  folgendes:  Lymphozyten  und  Leukozyten 
stellen  postembryonal  zwei  absolut  getrennte  Zellklassen  dar,  deren  Stammzellen  ebenfalls 
verschieden  sind.  Die  (reifen  ergastischen  kleinen)  Lymphozyten  entstehen  nur  aus  den 
Lymphogonien  in  dem  Keimzentrum  des  lymphadenoiden  Follikels  (mikrolymphoplastische 
Lymphoblasten),  während  Myelozyten  und  Leukozyten  nur  im  Knochenmark  bzw.  extra- 
medullärem perivaskulärem  Myeloidgewebe  aus  den  lymphoiden  Myeloblasten  (atypisch-leuko- 
sarkomatöse  Grosslymphozyten,  indifferente  Lymphoidzellen,  Conil-Troje-Müller'sche  un- 
gekörnte lymphoide  Markzellen)  sich  bilden.  Eine  lymphoide  hämoglobinlose  aber  besondere 
Stammform  wird  auch  für  die  Erythroblasten  angenommen.  Die  extramedullären  perivaskulären 
myeloiden  Myelome  erklären  die  Leukozytose  und  Eiterbildung  bei  asthenischem,  atrophischem, 
aplastischem,  paralysierten  und  total  lymphadenoiden  Knochenmark,  z.  B.  bei  Lympho- 
zytenleukämie,  Typhus  etc.  Die  hyalinen  lymphoiden,  leicht  körnig  erscheinenden  Vorstufen 
der  Erythroblasten  werden  (Bericht  d.  patholog.  Gesellsch.  IX.  S.  220)  leicht  polychromatophil- 
amphophil,  wie  die  Plasmazellen  geschildert. 

[Je  nach  der  Besonderheit  eines  infektiösen  oder  zugleich  anämisierenden  Toxins  oder 
des  erkrankten  Substrates  kommt  es  demnach  entweder  zur  lymphatischen  Lymphohyperplasie 
und  lymphadenoiden  Metaplasie,  oder  zur  Vermehrung  der  lymphoiden  medullären  Myeioid- 
zellen,  oder  der  Plasmazellen  (Reizungsformen)  oder  endotheloiden  hämatoplastischen  Vorstufen 
der  gefärbten  Erythroblasten.     Cf.  Kinderanämie,  Plasmom-  und  Erythroblastombitdung.] 

Pappenheim  (Berlin). 

dass  die  Einkernigkeit  ein  Ausdruck  des  Jugendstadiums  ist,  dann  müssten  doch  die  Lympho- 
zyten durch  ihre  blosse  Lokomotion  zu  polynukleären  Leukozyten,  die  polynukleären  Leuko- 
zyten in  der  Ruhe  zu  ungekörnten  Lymphozyten  werden,  was  absolut  nicht  der  Fall  ist.   (P.) 
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941)  llerm.  Schridde,  lieber  Myeloblasten  und  Lymphoblasten.  23.  Kongress  für 
innere  Medizin  1906.    München.    (S.  Münchn.  med.  Wochenscbr.     1906.    No.  22.) 

Die  vom  Vortr.  früher  behauptete  Tatsache,  dass  man  niemals  in  einem  normalen 
Keimzentnim  eines  LymphfoUikels  die  Vorstufe  von  neutrophilen  Leukozyten  trifft,  soll  gegen 
die  Lehre  sprechen,  dass  Lymphoblasten  und  Myeloblasten  identisch  sind.  Auch  in  morpho- 
logischer Hinsicht  sollen  die  Unterschiede  dieser  beiden  Zellarten  besonders  bei  der  Schnitt- 
ßrbung  mit  Azur  lI-£osin-Azeton  und  Pyronin-Methylgrün  hervortreten.  Ausser  dem  Kerne, 
der  deutliehe  Differenzen  zeigt,  bietet  nach  Vortr.  auch  das  Verhalten  des  Protoplasmas 
grosse  Unterschiede.  Das  Plasma  des  Myeloblasten  sei  bei  Azur  II-Eosin  tief  blaurot,  das 
des  Lymphoblasten  dagegen  rein  hellblau.  Bei  Methylgrün-Pyronin  zeigen  die  Myeloblasten 
karmoisinrotes  Protoplasma,  während  die  Lymphoblasten  in  ihrem  Plasma  nur  ganz  schwach 
blassrot  tingiert  sind.  Bei  der  Seh rid  de- Altmann 'sehen  Methode  findet  man  schliesslich 
immer  in  den  Lymphoblasten,  auch  in  den  in  Teilung  begriffenen,  typische  Schridde- 
Granula,  während  in  den  Myeloblasten  niemals  ein  Altmann'sches  Granulum  zu  finden  ist. 
£odlich  beschreibt  Vortr.  noch  grosse,  stark  basophile  Zellen,  welche  er  in  den  Keimzentren 
einer  hypertrophischen  Tonsille  gefunden  hat.  Diese  Zellen  besitzen  ganz  den  gleichen  Kern 
wie  die  grossen  Lymphoblasten.  Sie  weisen  einen  ausgesprochenen  hellen  Hof  um  den  Kern 
herum  auf,  welcher  niemals  bei  den  Myeloblasten  vorhanden  ist.  Dieser  helle  Hof  erweist 
sich  bei  der  Schridde- Altmann 'sehen  Färbung  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  lympho- 
2ytären  Plasmazellen  als  perinukleäre  Granulaanhäufung.  Diese  Zellen  werden  von  Seh.  als 
iymphob lastische  Plasmazellen  bezeichnet,  welche  den  mikrolymphozytären  Plasmazellen  gegen- 
über gestellt  werden.  Der  auch  diesen  Zellen  eigene  helle  perinukleäre  Hof  ist  ein  typisches 
Attribut  der  lymphozytären  Elemente.  Daher  beweisen  auch  diese  Zellen,  wie  überhaupt 
die  ganzen  Untersuchungen,  dass  die  Ehrlich'sche  Lehre  von  der  strengen  Trennung  der 
Lymphozyten  und  Leukozyten  zu  Recht  besteht.  Pappenheim  (Berlin). 

Seh.  war  es  seiDeneitt  der  Rnf  Gmnd  der  in  Lymphozyten  anfgefnndenen  QranaUtion  die  Ehrlieh 'sehe 
Klnft  zwischen  Lymphozyten  nnd  Granulozyten  zn  ttberbrfleken  sehien.  Menerdings  hat  er  sich  fttr  den  Dnalismns 
aasgesprochen  (cf.  Folia  haematolog.  IL  p.  810),  doch  dflrften  seine  diesbezüglichen  Befunde  auch  mit  der 
nonistisehen  Ansicht  in  Einklang  zu  bringen  sein,  insofern  als  es  Tielleicht  doch  dieselben  indifferenten 
,Orosslymphozyten*  sind,  die  unter  Terschiedenen  äusseren  epigenetisehen  Reizen  an  der  einen  Oertliohkeit  mehr 
lynphoplastiseh,  an  der  anderen  myeloblastisch  funktionieren  nnd  sich  differenzierend  metaplasieren.  Entsprechend 
sind  es  wohl  auch  die  gleichen  lymphoblastischen  Makrolymphozyten,  welche  in  lymphatischen  Keimzentren  und 
Milzpulpa  pathologischerweise  sich  zu  Myelozyten  transformieren,  durch  das  Zwischenstadinm  der  Myeloblasten 
hindurch,  d.  h.  von  nngekOrnten  Orosslymphozyten  mit  Myelozytenkern.  Jedenfalls  dflrfte  aber  doch  nach  wie  vor 
feststehen,  dass  auch  das  embryonale  nnd  postembryonale  Myeloidgewebe  typische  Orosslymphozyten  ftthrt  im 
lymphoiden  grossselligen  Myeloblastenmark  (Typhus,  Myeloblastenleoklmie)  vielleicht  spärlicher,  im  lymphadenoiden 
akut  makrozytir  leuklmisehen  Mark  aber  überwiegend. 

Nach  des  Ref.  Erfahrungen  Terhftlt  sich  die  tinktorielle  Plasmareaktion  der  Orosslymphozyten  nnd  Myelo- 
blasten gegenüber  Methylgrlln-F^ronin  gerade  umgekehrt,  wie  es  Schridde  angibt:  Lymphoblastische  Gross- 
lymphozyten  tiefpurpurrot.  Splenozyten  nnd  Myeloblasten.  heUer  rosa. 

Ref.  war  es  auch,  der  unter  den  Parencbymplasmazellen  der  hftmatopoetischen  Organe  neben  schmalrandigen 
makrolymphozytftren  und  mikrolymphözytllren  Plasmazellen  noch  den  Typus  der  splenozytogenen  Plasmazellen 
DDterschieden  hat,  dem  Tielleicht  auch  noch  die  uyeloiden  Plasmazellen  aus  Myeloblasten  zugefügt  werden  dttrfen 
(Vireh.  Arch.  1902  Bd.  CLXIX).  Pappenheim  war  es  auch,  der  noch  vor  £.  t.  d.  Leyen  ebenfalls  das  Keim- 
zentmm  der  hypertrophischen  Tonsillen  als  aus  makrolymphozytlren  grossen  Plasmazellen  bestehend,  beschrieben 
nnd  abgebildet  hat  (VIreh.  Arch.    Bd.  CLXVI).  (P.) 

942)  Adolfo  Ferrata,  Sui  globuli  bianchi  mononuoleati.  (Laboratorio  di  istologia 
della  Clinica  Medica  Generale  di  Parma,  Dirett.  Prof.  A.  Riva.)  II  Tommasi,  Giornale  di 
Biologia  Medicina.    Bd.  L.    No.  4. 

Patella  hat  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  alle  ungekörnten  einkernigen  Elemente 
des  Blutes,  sowohl  die  mononukleären  grossen  Splenozyten  und  Uebergangszellen  wie  die 
kleinen  mononukleären  iyraphozytoiden  Elemente  (mit  Ausnahme  der  ganz  wonigen  wirklich 
echten  absolut  schmalrandigen  Lymphozyten)  nicht  lymphogener  Abkunft  seien,  d.  h.  aus  den 
hämatopoetischen  Organen  stammen,  sondern  histiogene  Lymphozyten  seien,  d.  h.  gemäss 
ihrer  endotheloiden  Form  endothelialer  Abkunft  seien.     (S.  Fol.  haem.    II.    S.  270.) 

Bereits  Ref.  war,  obwohl  im  ganzen  ein  Anhänger  der  generellen  histiogenen  Ab- 
stammung der  Lymphozyten  dieser  Ansicht  Patella's  entgegengetreten  und  hatte  betont, 
dass  Patella's  echte  Lymphozyten  weiter  nichts  wie  ganz  junge  schmalrandige  fast  nackt- 
kernige  kleine  Zellformen  seien,  dagegen  die  endotheloiden  Lymphozyten  resp.  lymphozytoiden 
Endothelien  mit  breiterem  Zellleib  im  Blut  und  zum  Teil  auch  in  serösen  Transsudaten  und 
Exsudaten  lediglich  kleine  oder  grössere  mononukleäre  Leukozyten,  also  ältere  leukozytoide 
Ausbildungsstadien  der  jüngsten  Lymphozyten  *). 

Auch  Ferrata  war  schon    auf  dem   letzten  italienischen  Kongress  für  innere  Medizin 


1)   Cf.   z.  B.   Pappenheim,   Atlas,   Taf.  VIII,   Fig.  14   und    15   einerseits,    16—25 
andererseits. 
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in  Genua  ?atella*s  Ansicht   entgegengetreten    und  hatte  die  morphologischen  Untertchicde 
zwischen  mononukleären  Blutleukozyten  und  Endotbeiien  des  näheren  präzisiert. 

Auch  in  vorliegender  kleiner  Schrift  wird  Patella's  grosses  Werk  eingehend  morpho- 
logisch-bistologisch  kritisiert  und  seine  Theorie  von  der  Beteiligung  des  Gefässendothels  ao 
der  Blutlymphozytose  an  der  Hand  von  5  klinischen  Blutbefunden  abgelehnt. 

Pappenheim  (Berlin). 

943)  Vincenzo  Patella,  I  leucociti  con  granulosi  del  sangue,  loro  genesi  e  signi- 
ficati.    Marzo  1906.    Torino  (Hans  Rinck  successore).    Rif.  medica.    XXII.    1906.    No.  7. 

Eine  Baccelli  gewidmete  257  gross  Quartfoliaseiten  starke  Monographie  auf  feiDstem 
Glanzkunstdruckpapier  mit  52  schönen  instruktiven  aber  des  Verf.  Theorien  nicht  berührenden 
Photogrammen. 

Es  handelt  sich  um  eine  breit  angelegte  versuchte  Begründung  der  sattsam  bekannteD 
Ansichten  des  Verf.  (s.  Fol.  haem.  IL  S.  270)  und  somit  um  die  konsequente  Fortsetzung 
seiner  Studien  Sulla  Morfologia  degli  essudati  (Siena  1903).  Hatte  er  damals  das  Gros  der 
Lymphozyten  4n  lymphozytaren  Exsudaten  nicht  für  Lymphozyten,  sondern  vielmehr  für 
Endothelien  erklärt,  so  kommt  er  jetzt  im  Kapitel  XI  der  in  Rede  stehenden  Abhandlung 
zu  dem  Resultat,  dass  auch  im  Blut  die  linfociti  veri  durchschnittlich  0,2—1  %  aller  Lympho- 
zyten betragen,  dass  dagegen  der  Rest  der  für  gewöhnlich  so  benannten  kleinen  Lymphozyten 
als  mittlere  und  kleine  Endothelzellen  zu  deuten  ist,  während  die  ungekörnten  grossen 
Mononukleären  einschliesslich  der  Uebergangszellen  als  grosse  Endothelien  aufgefasst  werden 
müssen.  Als  echte  kleine  Lymphozyten  werden  nämlich  nunmehr  bloss  die  fast  als  freie 
Kerne  imponierenden  allerkleinsten  und  jüngsten  Lymphkörperchen  bezeichnet,  wie  sie  sieb 
zumeist  in  der  Lymphe  finden  und  die  Mehrzahl  der  dort  vorhandenen  Zellen  bilden.  Zwischen 
diesen  „echten"  kleinen  Lymphozyten  (Lymphkörperchen  Virchow's)  und  den  übrigen 
mononukleären  ungekörnten  basophilen  farblosen  Blutzellen  sucht  nun  Verf.  mit  vielem  Auf- 
wand und  zahlreichen,  zum  Teil  technisch  recht  guten  Photogrammen  von  allerdings  minder- 
wertigen Blutpräparaten  ^)  essentielle  morphologische  und  physiologische  Unterschiede  zu 
konstruieren  und  an  der  Hand  der  normalen  Histologie,  Embryologie  und  klinischen  Patho- 
logie den  Beweis  zu  erbringen,  dass  die  Mehrzahl  der  sogenannten  mittelgrossen  kleinen 
leukozytoiden  Lymphozyten  keine  echten  Lymphozyten  in  seinem  Sinne  seien,  spndem  mit 
den  grossen  Mononukleären  in  seine  Kategone  der  Endothelzellen  gehören  und  somit  von  den 
echten  Lymphozyten  streng  abgesondert  werden  müssten.  Dieser  Beweis  dürfte  ihm  nach  des 
Ref.  Ansicht  nicht  gelungen  sein. 

Verf.  übersieht  ganz,  dass  seine  kleinen  echten  Lymphkörperchen  im  Parenchym  der 
Lymphknoten  und  des  sonstigen  lymphad.enoiden  Gewebes  eben  so  vorkommen  und  daselbst 
gebildet  werden,  wie  die  übrigen  von  ihm  als  Endothelzellen  gedeuteten  farblosen  einkernigen 
Gebilde  des  Blutes,  dass  umgekehrt  diese  grossen,  mittelgrossen  und  kleinen  endotbeloiden 
Formen  daselbst  oft  das  Gros  der  Lymphdrüsenzellen  bilden,  zum  Teil  als  grosse  Lymphozyten  upd 
Splenozyten,  zum  Teil  als  mittelgrosse  und  kleine  Lymphdrüsenzellen ;  durchgreifende  Unter- 
schiede bestehen  daher  weder  in  morphologischer  noch  histogenetischer  Hinsicht  zwischen 
echten  kleinen  Lymphozyten  und  lymphozytoiden  Endothelien,  zwischen  Lymphkörperchen  und 
Lymphdrüsenzellen.  Letztere  sind  aber,  wie  Referent  gezeigt  hat,  weiter  nichts  wie  die 
jüngsten  plasmalosen  aber  aus  der  fortgesetzten  Proliferation  (Granulation  und  amitotische 
Nukleation)  seitens  der  grösseren  Gebilde  hervorgegangenen  jüngsten  li*ormen  der  kleinsten 
Generation,  welche  ihrerseits  durch  Wachstum  des  Zellleibes  zu  Patella*s  kleinen  Endo- 
thelien, Pappenheim 's  kleinen  mononukleären  leukozytoiden  Lymphozyten  werden;  aber 
einen  prinzipiellen  Unterschied  zwischen  diesen  kleinsten  „echten"  Blutlymphozyten  und  den 
unechten  endothelioiden  Lymphozyten  ist  nicht  anzuerkennen.  Speziell  sind  auch  letztere 
keine  wahren  Endothelzellen,  höchstens  sind  sie,  bezw.  die  grossen  mononukleären  lympho- 
zytoiden und  leukozytoiden  Keimzentrumszellen  endothelogener  Abkunft.  Dann  sind  es  aber 
indirekt  auch  Patella's  echte  kleine  Lymphozyten,  da  sie  ja  aus  jenen  hervorgehen;  kurz 
und  gut,  diese  essentielle  Abtrennung  dürfte  als  nicht  gelungenes  Experiment  zu  bewerten  sein, 
wenn  schon  nicht  geleugnet  werden  soll,  dass  die  detaillierte  Differenzierung  des  Lympbo- 
zytenvolkes  in  mehrere  individuelle  Untertypen  in  klinischer  Hinsicht  und  für  die  patho* 
genetische  Theorie  gewisser  Krankheiten  erfolgreich  sein  kann. 

So  ist  es  ja  in  der  Tat  der  Fall,  dass  im  Patella'schen  Sinne  echte,  d.  h.  ganz 
unreife  junge  kleinste  Lymphozyten  im  normalen  Blut  ebenso  fehlen  oder  sporadisch  zu 
finden  sind,  wie  .die  germinativen  unreifen  Mutterformen  der  Ehr  lieh 'sehen  „Grossen 
Lymphozyten^  oder  sessilen  amöboiden  Keimzentrumszellen.  Dagegen  hat  Ref.  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  bei  überstürzter  Proliferation  wie  solche  bei  lymphadenoider  Leukämie, 
namentlich  akuter  Art,  oder  bei  Lymphosarkomatosis  statthat,  diese  jüngsten  nackten  grossen 

1)  Namentlich  die  grossen  mononukleären  Leukozyten  scheinen  z.  T.  sehr  schlecht 
konserviert. 
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oder  auch  kleineD  Pormen  sich  ziemlich  zahlreich  im  Blute  finden.  Aber  nicht  büf 
bei  primärer  vermehrter  Bildung,  sondern  auch  bei  vermehrtem  Gebrauch  treten  sie  infolge 
erhöhter  Regenerationsanforderungen  auf;  in  diesem  Sinne  also  kann  wohl  die  auf  diese  Ge- 
bilde und  jüngsten  individuellen  Typen  gerichtete  Aufmerksamkeit  gewisse  wertvolle  dia- 
gQOstische  Fingerzeige  für  die  Art  und  Intensität  des  in  Rede   stehenden  Prozesses  abgeben. 

Wie  gesagt  aber  gegen  eine  durchgreifende  Artverschieden beit  und  die  Abtrennung 
der  echten  Patella'schen  in  etwaige  endotheliale  Pseudolymphozyten  müssen  wir  uns  ent- 
schieden aussprechen.  Des  Yerf.^s  Gründe  haben  uns  nicht  überzeugt,  umso  mehr  noch,  als 
er  etwas  voreingenommen  an  die  Prüfung  der  ganzen  Frage  herantritt.  Als  Grundlage  für 
den  Lympbozjtenbegriff  dienen  ihm  in  erster  Linie  lediglich  nurTürk's  Anschauungen.  Dass 
das  Türkische  Lehrbuch,  auf  das  er  auf  Schritt  und  Tritt  zitierend  zurückgreift,  so  wertvoll 
und  ioteressant  es  sonst  sein  mag,  aber  nur  sehr  subjektive  Anschauungen  seines  Autors 
wiedergibt,  ohne  bisher  allgemein  anerkannte  Lehren  zu  vertreten,  das  hat  vor  allem  schon 
Grawitz  in  seiner  Kritik  desselben  in  der  Berl.  kl.  Wochenschr.  hervorgehoben.  Die  neueste 
Literatur  über  die  Lymphozytenfrage,  wie  sie  sich  in  der  jüngsten  Kontroverse  Türk- 
Pappenheim  wiederspiegelt,  scheint  dem  Autor  ganz  entgangen  zu  sein;  desgleichen  hat 
er  von  dem  Pappen  hei  m'schen  Atlas  auch  noch  keine  Notiz  genommen.  Aus  demselben 
hätte  er  an  mindestens  ebenso  instruktiven  Bildern  wie  es  die  seinen  sind,  erfahren  können, 
was  wir  in  diesem  Referat  behaupten,  dass  die  „echten  Lympbozyten**  keine  spezifische  Zellart 
für  sich  sind,  sondern  nur  die  individuellen  zytogenetischen  Altersvorstufen  der  banalen 
leukozyloiden  kleinen  Lymphozyten  des  gewöhnlichen  Blutes. 

(Cf.  Pappenheim,  Atlas,  Tafel  VlII,  Fig.  14;  Tafel  IX,  Fig.  36,  45,  51,  52;  Tafel  X, 
Text  14,  Fig.  23—24.)  Pappenheim  (Berlin). 

944)  Menne,  Zur  Kenntnis  der  Myelomzellen.     Virchow's  Arch.     Bd.  CLXXXIU. 

Verf.  hat  2  Fälle  von  multiplem  Myelom  histologisch  untersucht.  Die  Tumoren  waren 
in  beiden  von  vornherein  auf  das  Rumpfskelett  beschränkt,  von  graugelblicher  bis  dunkel- 
braunroter Farbe,  gut  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  und  hatten  keine  Metastasen  gemacht. 
Wie  sich  aus  Schnittpräparaten  ergab,  bestanden  die  Tumoren  aus  fast  kreisrunden  Zellen 
mit  grossem  runden  oder  ovalen  Kern,  der  selten  etwas  exzentrisch  gelegen  war,  und  ziem- 
lich reichlichem  Protoplasma.  Der  Kern  enthält  einen  deutlichen  Nukleolus,  ein  zartes  regel- 
mässiges Cbromatingerüst  und  eine  deutliche  Kernmembran.  Das  Protoplasma  war  homogen 
und  nahm  Eosin-,  Fuchsin-  und  Orangefärbung  leicht  an.  Das  vorhandene  Stroma  ist  binde- 
gewebig und  zeigt  hier  und  da  deutlich  sichtbare  spindelförmige  Kerne.  In  die  Nachbar- 
schaft gehen  diese  Tumoren  ganz  allmählich  über.  Vom  zweiten  Fall  wurden  unmittelbar 
Dach  der  Sektion  Ausstrichpräparate  aus  den  Geschwulstpartien  angefertigt  und  insbesondere 
auch  auf  Granulationen  gerärbt.  Es  waren  aber  neutrophile  Granula  nicht  mit  Sicherheit 
Dachzuweisen,  wenn  auch  in  einzelnen  Präparaten  die  Zellen  das  Bild  einer  leichten  Körnung 
darboten.  Verf.  neigt  zu  der  Ansicht,  dass  die  Myelomzellen  histologisch  als  lymphoide 
Myeloblasten,  als  Vorstufen  der  Myelozyten  bzw.  Ery throb lasten  aufzufassen  seien.  Plasma- 
zellen oder  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  wie  sie  auch  schon  in  Myelomen  beschrieben 
worden  sind,  fanden  sieh  in  den  von  Verf.  untersuchten  Geschwülsten  nicht. 

Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

945)  G.  H.  Scott,    A  Classification    of  the   oells   found   in    the   blood    in  Health 
and  Disease.    Joum.  of  Path.  and  Bact.     XL    January  1906. 

Films  made  from  the  blood  and  organs  of  recently  killed  animals  and  from  human 
blood  were  fixed  for  five  seconds  in  formaline  vapour,  then  dropped,  while  still  wet,  into  abso- 
lute alcohol,  stained  with  Je  nn  er 's  eosine-methylene-blue  for  two  minutcs,  washed,  de- 
hydrated  in  alcohol,  cleared  and  mounted.  Apart  from  the  common  forms,  the  Classification 
of  the  cells  of  the  blood  with  their  source  is  made  complete  by  the  Identification  of  two 
cells:  the  basophil  cell  of  the  marrow  as  the  source  of  the  basophil  leucocyte: 
and  the  hyaline  cell  of  the  marrow  as  the  immature  form  of  the  hyaline 
leucocyte. 

The  immature  basophil  cell  is  rather  larger  and  more  rounded  than  the 
corresponding  leucocyte  from  which  it  is  distinguished  by  its  simple  round 
Ducleus  with  the  characters  seen  in  a  myelocyte.^)  Its  granules  which  are  the 
same  as  those  of  the  basophil  leucocyte  i.  e.  «^-gnanules  only,  irregulär  in  shape  and  size 
but  the  largest  not  exceeding  0,5  ß  distinguish  it  on  the  other  band  from  the  coarsely 
granulär  basophil  cell  of  connective  tissues  in  which  the  „mast'*  ^'-granules  are  smooth  and 
rounded  in  shape  and  uniformly  measure  0,5  to  1  fi.     The    coarsely  granulär   basophil    cell 

1)  The  immature  basophil  cell  and  the  hyaline  cell  of  marrow  have  a  nucleus  of 
myelocyte  character;  the  two  identical  cells  are  to  be  distinguisted  from  basophil  leucocytes 
and  the  lymphocytes  of  the  marrow.    (P.) 
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wttb  Bibrlich^s  ^-granules  in  man  has  norelation  to  the  basophil  1eucoc3rte.  tt  is  not  a 
blood  cell  or  the  source  of  any  blood  cell.  It  is  a  connective  tissue  cell  and  is  seen 
in  the  coelomic  fluid.    It  never  occurs  in  human  blood  either  in  health  or  in  disease. 

The  hyaline  cell  of  marrowisto  be  distinguished  from  the  lymphocytes. 
The  imraature  hyaline  cell  is  larger  and  more  evenly  rounded  than  the  leuco- 
cyte  and  is  distinguished  from  it  by  its  perfectly  smooth,  round  or  oval 
nucleus  of  myelocyte  type^,  and  in  lightly  stained  films  paler  than  the  sur- 
ro Unding  protoplasm.^)  The  protoplasm  is  opaque  rescmbling  ground  glass  as  in  the 
mature  leucocyte  of  the  blood.-  The  Lymphocytes,  on  the  contrary,  have  a  darkly  stained 
nuclear  network^)  and  pale  transparent  protoplasm. 

Tbe  so-calied  „large  lymphocyte„  which  is  seen  in  lymphatic  leukaemia,  especially 
in  sorae  cases,  along  with  the  hyaline  leucocytes  is  the  Comil-Müller-Troje*s  hyaline 
myelocyte.  S.  agrees  with  Ehrlich's  viev  that  hyaline  leucocytes  and  lymphocytes 
are  different.  Hyaline  leucocytes  measure  from  10  to  11 /z  with  smaller  of  S  ji:  the 
nucleus  has  its  convexity  near  one  side  and  measures  7—9  fi:  the  nucleus  shows  one  or 
more  constrictions,  stains  lightly  and  has  an  indefinite  network.  The  protoplasm  has  the 
opaque  appearance  of  ground  glass.  On  the  other  band,  lymphocytes  measure  6—8  fi,  the 
nucleus  is  often  central  and  measures  5 — 6  /i,  is  usually  round,  sometimes  oval,  rarely 
notched,  stains  deeply  wlth  marked  chromatin  network  and  nuclear  membrane.  The  proto- 
plasm is  transparent. 

The  previous  Classification  of  other  leucocytes  and  their  source  is  confirmed  and  is 
stated  as  follows: 

1.  Finely  granulär  eosinophile  (neutrophil)  myelocyte  =  fincly  granulär  eosinophil 
(neutrophile)  leucocyte. 

2.  Eosinophil  myelocyte  =  eosinophil  leucocyte. 

3.  The  basophil  myelocyte  =  the  basophile  leucocyte. 

4.  The  hyaline  myelocyte  =  the  hyaline  leucocyte. 

5.  The  lymph  cell  of  adenoid  tissue  =  the  lymphocyte. 
Each  variety  is  distinct  from  its  origin  onwards. 

Transitional  types  from  one  type  of  cell  to  another  are  never  seen.  Lymphocytes 
are  not  young  forms  of  other  cells.  Leucocytes  shrink  with  age  with  the  possible  exception 
of  the  lymphocyte.  Neither  myelocytes  nor  nuclcated  red  cells  (megaloblasts  or  normoblasts) 
undergo  further  development  into  the  mature  form  once  they  have  made  their  way  into  the 
circulating  blood.  They  are  filtered  out  by  the  spieen  and  are  the  cause  of  the  splenic 
tumour  in  leukaemia. 

None  of  the  cells  except  the  degenerating  forms  which  appear  in  the  blood  are 
abnormal  in  character  but  only  in  Situation.  The  biconcave  form  of  erythrooytes 
may  be  due  to  the  absorption  of  the  nucleus  of  the  antecedcnt  normoblast.  The  dots  io 
some  red  corpuscls  which  stain  with  methylene  blue  are  the  product  of  degeneration  of  the 
nucleus  of  normoblasts  as  well  as  of  megaloblasts. 

Polychromatophilia  is  of  two  kinds,  one  signifying  that  the  cell  is  young  and  immature: 
the  other  that  it  is^  undergoing  degeneration. 

The  paper  is  illustrated  with  two  coloured  plates.  Goodall  (Edinburgh). 

Man  kann  Orflnde  für  die  Ansicht  anfuhren,  dass  die  grossen  mononukleftren  Lenkosyten  (Splenoirten) 
nicht  lediglich  Altertiforroen  der  lymphatischen  Grosslyinphozyten  bzw.  medullären  lymphoiden  Myeloblasten  (nii> 
gekörnte  Tr  oje 'sehe  Myelozyten)  seien,  sondern  eine  besondere  Zellart  für  sich  darstellen,  die  sieh  ans  des 
lymphatischen,  lienalen  oder  medullären  Hftmolyraphozyten  (Ilamatogonien),  ebenso  (durch  Verlust  der  hohen  Baso- 
philie;  herausdiiferenziert,  wie  die  gekörnten  Myelozyten  durch  Granulaprodnktion.  und  wie  letztere  im  Knochen- 
mark den  aberwiegenden  Anteil  der  Parenchymzellen  bilden,  so  die  Splenozyten  in  der  Milzpulpa.  Hierfir 
konnte  man  besonders  ins  Feld  führen,  dass  die  Splenozyten  und  Uebergangszellen  bei  chemotaktischen  Reizea 
(Leukozytosen)  nicht  denselben  Reizen  folgen  wie  die  Grosslymphozyten,  was  eigentlich  der  Fall  sein  nQssie,  veno 
letztere  blosse  Jugendstadien  der  Splenozyten  wären,  wie  doch  nach  Arneth  die  Myelozytose  nur  ein  higherer 
Grad  der  Polynukleose  ist.  Wenigstens  scheinen  bei  bloss  hochgradiger  Mononukleose  angeblieh  die  Gro^^s- 
lymphozyten  nicht  ohne  weiteres,  d.  h.  ohne  spezifischen  besonderen  adäquaten  Reiz  ins  Blut  tlberxntret«n.  An- 
dererseits spricht  dagegen,  dass  Grosslyrophozyten  ja  auch  die  myelobUstischen  Vorstufen  der  Myelozyten  sind 
und  keineswegs  bei  hucligradiger  Myelozytose  im  Blut  erscheinen:  selbst  bei  starker  kleinzelliger  Lymphozyt««« 
ist  solches  nicht  stets  der  Fall.  Ferner  dürfte  dagegen  sprechen  dass  Splenozyten  dieselben  morphologisch- 
tinktoriellen  Eigenschaften  in  qualitativer  Hinsicht  aufweisen ,  wie  Grosslympbozyten,  und  dass  auch  die  kleiBfo 
gewöhnlichen  Lymphozyten  bei  der  blossen  Alterung  und  Reifung  entsprechende  kleine  mononnkleäre  lenkozytoide 
(zytoplasmareiche)  Zellformen  bilden  wie  die  Grosslymphozyten.  iP.) 

946)  F.  Weidenreich,  Ueber  die  Entstehung  der  weissen  Blutkörperchen  im 
post fötalen  Leben.  I.  internationaler  Anatomenkongress  Genf.  Yerhandt.  d.  anatom« 
Gesellsch.     1905.    S.  72. 

Während  die  Kliniker  mit  fast  alleiniger  Ausnahme  von  Grawitz  der  polyphyletischen 


1)  See  note  1  p.  373. 

2)  Also  gerade  umgekehrt  als  dieses  Ehrlich  festgestellt  hat.    (P.) 
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Auffassung  Ehrliches  yoq  der  Entstehung  und  Art  der  Leukozyten  folgen,  vertraten  die 
meisten  theoretischen  Mediziner  und  Anatomen  bis  bellte,  mit  fast  alleiniger  Ausnahme  von 
Helly,  Schridde,  Türk  und  Naegeli,  einen  mehr  oder  weniger  monophyletischen  Stand- 
punkt. Auch  Verf.  spricht  sich  in  diesem  seinen  Vortrage  auf  das  allerentschiedenste  in 
diesem  Sinne  aus,  indem  er  einerseits  Punkt  für  Punkt  die  Ehrlich'schen  Lehräätze  als  un- 
haltbar hinzustellen  sucht,  andererseits  aber  auch  neues  positives  Material  für  seine  eigene 
Anscbauungen  beizubringen  bemüht  ist. 

Zuerst  beschäftigt   er   sich  mit  der  Milz  und   ihrer  Bedeutung  als  Blutbildungsorgan. 

Ehrlich  hatte  derselben  als  Btutzellbildnerin  so  gut  wie  gar  keine  Bedeutung  zu- 
gemessen. Wie  schon  Pappenheim,  so  weist  auch  Verf.  darauf  hin,  dass  dieses  jedenfalls 
nicht  für  kleine  Lymphozyten  und  grosse  einkernige  Leukozyten  gelten  muss,  da  die  Milz- 
veoe  stets  erheblich  reicher  an  diesen  Zellen  ist,  als  die  zuführende  Arterie.  Der  Umstand, 
dass  bei  der  Milzeistirpation  keine  Leukozytenform  im  Blute  schwindet,  spricht  nicht  gegen 
jede  Aktivität  der  Milz^X  sondern  nur  dafür,  dass  Mark  und  Lymphdrüsen  den  Ausfall  an 
Splenozytcn  und  Lymphozyten  decken.  Bei  dieser  Gelegenheit  wird  als  gegen  die  von  Ehr- 
lich dem  Knochenmark  beigelegte  Eigenschaft  ein  schon  früher  von  Grawitz  gemachter 
Einwand  angeführt.  In  dem  NothnageTschen  Fall  von  Lymphadenie  war  das  gesamte 
Knochenmark  substituiert  bzw.  durch  Osteosklerose  atrophiert  und  doch  fehlten  nicht  im 
Blute  die  gekörnten  Leukozyten. 

Weiter  hat  Ehrlich  seiner  Zeit  Lymphozyten  und  Leukozyten  nicht  nur  der  örtlichen 
Entstehung  nach  getrennt,  sondern  auch  biologisch,  insofern  als  die  Lymphozyten  unbeweg- 
lich sein  sollten.  In  seinem  zweiten  Entgegnungspunkt*  betont  Verf.  nun  Ehrlich  gegen- 
über, dass  die  Lymphozyten,  wie  Ranvier,  StÖhr,  Neumann,  Arnold,  Maximow  ge- 
schlossen, Jolly,  Wolff,  Hirsch feld  gezeigt  haben,  sehr  wohl  amöboider  Bewegung  fähig 
seien.  Auch  die  Gefäss wände  der  Kapillaren,  Lymphgefässe  und  kleinsten  Venen  können  sie 
durchwandern,  wie  Askanazy,  Mosse,  Glinsky,  G.  Schwarz,  Schridde  und  Ortb  ge- 
zeigt habend).  Auch  der  Umstand,  dass  bei  Entzündungen  Lymphozyten  und  Leukozyten 
nicht  gleichzeitig  auf  dem  Schauplatz  erscheinen  bzw.  verschiedenen  chemotaktischen  Gesetzen 
folgen,  spricht  nicht  für  ihre  artlicbe  Verschiedenheit  und  für  die  prolyphyletische  An- 
schauungsweise, da  ähnliche  Beobachtungen  auch  für  junge,  weniger  schnell  reagierende 
Myelozyten    und    ältere  polynukleäre  Leukozyten  derselben  Granulationsart  zu  erheben  sind. 

Drittens  bekämpft  Verf.  den  Hauptpunkt  der  Ehrlich'schen  Lehre,  die  Leukozyten 
auf  Grund  ihrer  Granulationen  in  spezifisch  verschiedene  Arten  einzuteilen  und  in  der 
Körnung  Stoffwechselprodukte  und  Sekretstoffe  eines  different  verschiedenen  Lebensprozesses 
der  verschiedenen  Stellen  zu  sehen.  Einmal  beruhe  die  angebliche  Verschiedenartigkeit  der 
Körnung  nur  auf  verschiedenen  Färbüngseffekt  und  von  der  histologischen  Färbung  wissen 
wir,  dass  dieselbe  absolut  nicht  für  gewöhnlich  reinchemischen  Gesetzen  zu  folgen  braucht. 
Zu  welch  absurden  Folgerungen  Einteilungen  der  Blutzellen  auf  Grund  von  Färbungseffekten 
führen  könnten,  zeige  das  Beispiel  Schridde 's,  der  sogar  Drüsenlymphozyten  und  Blut- 
Irmphozyten  als  morphologisch  verschiedene  Zellarten  hingestellt  hat. 

Die  Befunde  Arnold's  von  zweierlei  Granulationen  in  derselben  Zelle  hat  Ehrlich 
damit  erklärt,  dass  er  die  basophilen  3)  Körner  für  die  hypeosinophileu  Jugendstadien  der  oxy- 
philen  erklärte.  Verf.  führt  hiergegen  an,  dass  man  einer  durchweg  basophilgekörnten  Zelle 
doch  nicht  ansehen  könne,  ob  sie  auch  basophil  bleiben  wird,  oder  ob  nicht  einzelne  oder  sämt- 
liche ihrer  Körner  blosse  unreife  Vorstufen  von  oxyphilen  Körnern  seien*).  Wie  z.  B.  Drüsen- 
zellen derselben  Drüse  in  verschiedenen  Phasen  des  Sekretionsprozesses  sich  färberisch  durchaus 
verschieden  verhalten,  so  dürfe  man  andererseits  doch  auch  nicht  behaupten,  dass  z.  B.  die 
Scbleimzellen  des  Dickdarms  denen  der  Mundhöhle  artgleich  sind,  bloss  weil  sich  in  beiden 
bei  Mucikarminfärbung  die  Schleimtropfen  gleich  gefärbt  repräsentieren. 

An   vierter   Stelle    führt  Verf.   gegen    die   Spezifitätstheorie    der   Granulationen    seine 


1)  Bei  der  myeloiden  Leukämie  ist  ebenfalls  der  Milztumor  zum  Teil  wenigstens  auf 
die  zytoblastische  Aktivität  der  Milz  zu  beziehen  und  autochthon  myeloide  Metaplasie  mit 
zuzulassen.  Desgleichen  infiltriert  sie  dort  das  Blut  ebenfalls  zytokerastisch  wie  die  Blut- 
verbesserung nach  alleiniger  Milzbestrahlung  zeigt.    (P.) 

2)  Damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  dass  alle  die  bei  chronischer  Entzündung  sich 
um  die  mittleren  Arterien  vornehmlich  ansammelnden  Lymphozyten  und  lymphozytogenen 
Plasmazellen  häraatogener  Abkunft  sind,  d.  h.  durchweg  sich  von  die  Arterienwände  permi- 
grierten Blutlymphozyten  herleiten  müssen.    (P.) 

3)  Richtiger  ist  es  hier  von  zyanophil  und  erythrophil  zu  sprechen,  denn  auch  bei 
<}en  neutrophilen  Zellen  kommen  grössere,  blau  violette  Körnchen  neben  kleineren  violett- 
rötlichen  vor.  (P.) 

4)  Die  echten  Mastzellkörner  sind  absolut  basophil  und  metachromatisch,  die  zyano- 
pbilen  Vorstufen  der  Eosinophilen  aber  amphophil  und  nicht  metachromatisch.    (P.) 
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eigenen  positiven  ßeobachtungen  an,  auf  Grund  deren  die  eosinophiten  tieul[oz3rteD  aul 
Lymphozyten  entstehen,  dadurch,  das^  diese  von  aussen  her  Blutfarbstofftröpfchen  in  sieb 
aufnehmen  und  dabei  einen  polymorphen  Kern  erhalten.  Dies  sei  sowohl  in  Blutlymphdrüseo, 
wie  auch  in  Milz  und  Knochenmark  der  Fall. 

Dass  die  eosinophilen  Körnchen  weiter  nichts  wie  von  aussen  her  aufgenommener 
Blutfarbstoff  seien,  dafür  solle  u.  a.  ihre  gelbgrünliche  Farbe  am  frischen  Objekt  sprechen. 
Zwar  hat  Ehrlich  gewisse  physikalische  und  färberische  Tatsachen  gegen  die  Blutfarbstoff- 
natur der  Körnchen  angeführt,  doch  wird  seine  Beweisführung  als  durchaus  nicht  stichhaltig 
hingestellt.  Speziell  hinsichtlich  der  Färbung  wird  angeführt,  dass  wiederholentlich  bei 
Triazid  dunklere  rötliche  (unreifere,  Ref.)  neben  mehr  gelblichen  (hämoglobinreicheren,  Ref.) 
zur  Beobachtung  kommen  und  mithin  gewisse  „eosinophile''  Granulationen  hier  und  da 
stets  den  Farben  ton  der  einen  oder  der  anderen  fuchsinophilen  oder  orangeophilen  Erythro- 
zytenfarbe  zeigen*).  Der  von  Askanazy  angeführte  Hinweis  vollends,  dass  in  den 
eosinophilen  Körnchen  Eisen  mikrochemisch  nicht  nachweisbar  sei,  spricht  ebenfalls  nicht 
gegen  ihre  Blutfarbstoffnatur,  da  ja  auch  bei  den  roten  Blutkörperchen  diese  Reaktion 
negativ  ausfällt.  Für  die  Hämoglobinnatur  dieser  Körnchen  und  somit  gegen  die 
Spezifitätstheorie,  nach  der  nur  Zellen  der  gleichen  Art  die  gleichen  Körnchen  besitzen 
können,  sprechen  die  Befunde  von  Sobotta,  Koester  und  Bonnet,  welche  zeigen, 
dass  die  Dotterentodermzellen  und  die  Chorionektodermzellen  der  Keimblase,  beladen  mit 
granulären  Zerfallsprodukten  der  mütterlichen  Erythrozyten  als  eosinophile  Zellen  er- 
scheinen, d.  h.  erfüllt  von  typisch  eosinophilen  .Körnchen.  Auch  der  Umstand,  dass 
bei  der  Zellteilung  die  Granulationen  auf  die  Teilungsprodukte  vererbt  werden,  spricht 
absolut  nicht  zwingend  für  die  artliche  Wesenheit,  da  doch  sehr  wohl  auch  bei  der  Zell- 
teilung zufällig  im  Plasma  vorhandene  phagozytotisch  aufgenommene  Substanzen  auf  die 
aus  der  Teilung  hervorgehende  junge  Zelibrut  übergehen  können.  Somit  kommt  Verf. 
zu  dem  Schluss,  dass  farberisch  differente  Granulationen  in  sicher  artgleichen  Zellen  vor- 
kommen, und  dass  umgekehrt  farberisch  gleiche  Granulationen  in  allen  möglichen  Zellarten 
auftreten  können.  Keine  einzige  Tatsache  spräche  beweisend  zu  Gunsten  der  Spezititäts- 
lehre^):  „Damit  aber  ist  jeder  Trennung  und  Einteilung  der  weissen  Blut- 
körperchen auf  Grund  ihrer  Körnelung  die  Berechtigung  entzogen  und  alle 
darauf  begründeten  Hypothesen  fallen  in  sich  zusammen.'' 


1)  Die  a-Granula  sind  xanthophil  nur,  wenn  stark  bei  der  Fixation  erhitzt;  bei 
schwacher  Fixation  sind  sie  sogar  ncutrophil  (nehmen  violette  Mischfarbe  auQ.  Sind  sie 
rite  fixiert,  so  scheinen  sie  stets  oxy-erythrophil  (cf.  Glyzeringemisch),  nehmen  aber  den 
roten  sauren  Farbstoff  in  viel  leuchtenderer  Nuance  auf  und  halten  ihn  viel  fester  als 
die  erythrophilen  (azidofuchsinophilen)  Erythrozyten.  Letztere  unterscheiden  sich  von  den 
xanthoorangeophilen  dadurch,  dass  sie  weniger  (orangeophiles)  Hämoglobin  auf  dem  oxyphilen 
Oikoid  führen,  bzw.  dass  das  Hämoglobinzooid  selbst  noch  nicht  die  xanthophile  Reife  hat. 
Bei  Färbung  mit  Methylenblau-Triazid  erscheinen  diese  fuchsinophilen  rite  fixierten  Erythro- 
zyten als  polychromatophil  (bei  Methylgrün-Triazid  färbt  Methylgrün  die  basophile  Plasma- 
komponente nicht  mit),  dagegen  erscheint  die  Mehrzahl  der  rite  fixierten  a-Granulationen 
nach  wie  vor  leuchtend  eosinophil  und  nicht  etwa  auch  hypeosinophil  durch  Methylenblau 
gefärbt. 

2)  Zwei  deutlich  für  die  Spezifität  sprechende  wichtige  Punkte  jedoch  hat  Weiden- 
reich übersehen. 

Erstens  haben  die  verschieden  gekörnten  Zellen,  wie  Pappenheim  zuerst  hervor- 
gehoben hat,  ganz  verschiedene  polynukleäre  und  zwar  so  charakteristische  Kernfigur,  dass 
man  bei  einer  lädierten  Zelle  schon  dem  isolierten  Kern  noch  ansehen  kann,  zu  einer 
wie  gekörnten  Zelle  er  gehört  hat.  Zweitens  ist  es  eine  feststehende  Tatsache,  dass  wohl 
charakterisierte  und  spezitische  Blutgifte  in  ebenso  charakteristisch  spezifischer  Weise  je  nach 
ihrer  Art  eine  Lymphozytose  (Pilokarpin),  Mononukleose  (Malaria),  Eosinophilie  (Wurmgift), 
Mastzellenleukozytose  (Krötengift)  hervonufen,  was  doch  schwer  zu  erklären  wäre,  wenn  die 
primär  verschiedengekörnten  Zellen  eines  auf  das  Gift  reagierenden  Blutbildungsorganes,  etwa 
des  Knochenmarks,  lediglich  verschiedene  Entwicklungs-  und  Reifungsstadien  oder  Funktions- 
zustände  einer  einzigen  Zellart  wären.  Warum  reagieren  denn  nur  die  im  „Hämoglobin- 
Metabolismus'*  begriffenen  Zellen  auf  Wurm-  oder  .Asthmagift,  und  nicht  auch  die  angeblieh 
völlig  gleichartigen,  aber  zufällig  „hämoglobinoid^freien  Zellen?  Warum  kommt  es  nicht  zu 
gemischter,  sondern  elektiver  Leukozytose?  Konnte  also  für  die  lokale  Entzündung  Weiden - 
reich 's  Erklärung  des  verschiedenzeitigen  Auftretens  mononukleärer,  kleiner,  ungekörnter 
Lymphozyten  und  gekörnter  polynukleärer  Leukozyten  als  bedingt  durch  die  verschieden 
lebhafte  oder  torpide  Irritabilität  jugendlicher  und  reiferer  Zellen  allenfalls  passieren,  so 
dürfte  die  Anwendung  desselben  Erklärungspnnzipes  für  die  generelle  Leukozytose  der  ver- 
schiedenen ungekörnteu  und  gekörnten  Mououukleären  und  der  verschiedenen  poly nuklearen, 
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Schliesslich  wendet  sich  Verf.  dano  noch  zu  der  Ehrlich'schen  dualistischen  Lokali- 
satioDstheorie,  wonach  die  Lymphozyten  nur  in  den  Lymphdrüsen  resp.  dem  (ubiquitären) 
lymphadenoiden  Gewebe,  die  Granulozyten  aber  nur  aus  dem  Knochenmarit  (bzw.  extra- 
medullären perivaskulären  Myeloidgewebe)  stammen  sollen.  Auch  diese  angeblich  unüber- 
brückbare konträre  Gegensätzlichkeit  der  beiden  Gewebsarten  kritisiert  er  aufs  schärfste  und 
kommt  hier  im  Gegensatz  zu  Tu rk,  Naegeli,  Schridde  zu  Schlüssen,  die  denen  Pappen- 
heim'si)  ganz  konform  sind. 

Speziell  wird  daran  erinnert,  dass  eosinophile  Zellen  extramedullär 2)  in  dem  Respira- 
tionstraktus  und  in  der  Darmschleimhaut  gebildet  werden,  worin  alle  übereinstimmen,  ^die 
sich  auf  Grund  eigenen  Studiums  der  Blutorgane  und  eigener  einwandsfreier  Beobachtungen 
ein  Urteil  bilden  konnten^. 

In  Bezug  auf  die  allgemeine  Leukogenese  und  das  gegenwärtige  Verhältnis  der  einzelnen 
Leukozyten  formen  zu  einander,  ist  Verf.  im  allgemeinen  ganz  ebenso  wie  Pappenheim  der 
Ansicht,  dass  die  grossen  Lymphozyten  der  Keimzentren  der  sekundären  Lymphknötchen  einmal 
«als  Lymphoblasten  die  Mutterzellen  der  kleinen  Lymphozyten  sind;  dann  aber,  dass  sie  im 
Knochenmark  als  ungranulierte  (Trojc'sche)  Markzellen  identisch  sind  mit  Naegeli's  und 
Türkis  Myeloblasten,  d.  h.  die  Vorstufe  des  grossen  gekörnten  Myelozyten  sind,  die  ihrerseits 
wieder  als  Leukoblasten  die  Vorstufen  der  polynukleären  Leukozyten  abgeben  (S.  84—87). 
Nach  dieser  Auffassung  wären  also,  ganz  wie  Pappenheim  das  von  jeher  gegen  Ehrliches 
Schute  vertreten  hat,  die  Keimzentrumszellen  der  lymphatischen  Organe  und  die 
ungekörnten  Myeloblasten')  des  Knochenmarks  durchaus  artgleiche  Elemente, 
dementsprechend  sie  auch  mindestens  dieselben  Zellformen  potentiell  hervorproduzieren 
können.     Demnach   wird  Türkis  und  A.  Wolff^s  Deduktion    als   eine   absurde  abgelehnt. 


gekörnten  Leukozyten  seine  Schwierigkeiten  haben.  Im  Blut  treten  die  mononukleären 
Myelozyten  später  auf  als  die  Polynukleären,  nicht  weil  sie  langsamer  sind,  sondern  weil 
sie,  wie  Pappenheim  und  Arneth  gezeigt  haben,  jünger  und  unreifer  sind  (gegen 
Grawitz).   (P.) 

1)  Es  sei  hier  Pappen  heim 's  Standpunkt  dahin  präzisiert,  dass  derselbe  die  Mitte 
hält  zwischen  dem  rein  dualistisch-polyphyletischen  Standpunkt  Ehrliches  und  dem  strengen 
moDophyletischen  Monismus  von  Grawitz  und  Weidenreich:  In  Bezug  auf  die  Entstehung 
der  Leukozyten  ist  er  allerdings  monophyletisch  aber  nur  in  dem  Sinne,  dass  der  grosse 
Lvmphozyt  sowohl  kleine  Lymphozyten  wie  Granulozyten  (Myelozyten)  liefert,  in  den  lymph- 
adenoiden  Lymphknoten  als  Lymphogooie  oder  Keimzentrumszelle  normaliter  nur  kleine 
Lymphozyten  (pathologisch  bei  myeloider  Metaplasie  auch  Myelozyten),  im  Myeloidgewebe 
als  Troje-Müller-Comil'scher  ungekörnter  basophiler  Myelozyt,  aber  Leukozyten  und 
Lymphozyten  ;  mit  andern  Worten,  dass  bereits  im  embryonalen  Retikulärgewebe  Lymphozyten 
uod  Myelozyten  vorhanden  sind,  wobei  letztere  aus  ersteren  stammen,  dass  aber  im  post- 
embryonalen Lymphadenoidgewebe  bloss  die  Lymphozyten,  im  Myeloidgewebe  die  Myelozyten 
an  Zahl  überwiegen,  beide  Formationen  aber  pathologisch  jederzeit  wieder  in  einander  über- 
gehen können,  derart,  dass  das  Lymphadenoidgewebe  sich  progressiv  zu  Myeloidgewebe  weiter 
differenziert,  das  Myeloidgewebe  degenerativ  anaplastisch  auf  der  niederen  Stufe  stehen 
bleibt  Polyphyletisch  ist  Pappe nheim's  Anschauung  insofern,  als  er,  wie  Ehrlich  und 
Helly  annimmt,  dass  die  einmal  granulös  differenzierten  Leukozyten  und  reifen  kleinen 
Lymphozyten  ihren  erworbenen  Zustand  normalerweise  bewahren  und  vererben  und  sich  nicht 
in  eine  andersartige  Zellspezies  umändern.  In  Bezug  auf  die  Lokalisation  aber  schliesst 
Pappen  heim  sich  ganz  der  monistischen  Auffassung  der  theoretischen  Morphologie  an,  derart, 
dass  er  Lymphozyten  auch  im  Myeloidgewebe,  Granulozyten  auch  extramedullär  (aus  grossen 
Lymphozyten)  in  pathologischen  Milzen,  Drüsen,  im  perivaskulären  entzündlich  granulierenden 
(embryonalen)  Bindegewebe  entstehen  lässt. 

2)  So  spricht  gegen  Ehrlich-Türk  auch  der  Umstand,  dass  niedere  Wirbeltiere 
ohne  Lymphdrüsen  und  eigentlich  lymphatisches  Gewebe,  ja  sogar  Wirbellose  trotzdem 
typische  grosse  und  kleine  Lymphozyten  führen.  Bezeichnet  und  deutet  man  dieses  embryo- 
nale Retikulärgewebe  aber  als  Lymphadenoidgewebe,    so    entsteht   eine  andere  Schwierigkeit. 

Dieselben  Tiere  führen  nämlich,  obscbon  sie  kein  Knochenmark  und  somit  auch  kein 
Myeloidgewebe  haben,  doch  auch  typische  echte  Granulozyten  und  Myelozyten  in  eben  dem- 
selben embryonalen  „lympbadenoiden"  Retikulärgewebe,  was  denn  doch  wieder  den  Namen 
^Lymphadenoidgewebe"  zu  Unrecht  führt.  Tieren  ohne  Knochenmark  aber  ein  „Myeloidgewebe" 
zuzuerkennen,  bloss  weil  bzw.  obwohl  sie  in  demselben  relativ  spärliche  und  vereinzelte  an- 
geordnete myelozytoide  Myeloidzellen  führen,  dürfte  ebenfalls  nicht  recht  angängig  sein.    (P.) 

3)  Die  lymphoiden  myeloblastischen  Myeloidzellen  sollen  neuerdings  so  schwach  baso- 
phil und  breitrandig  sein  wie  die  grossen  mononukleären  Splenozyten  aber  Myelozytenkern 
iuhren.  Sicher  aber  existierten  neben  diesen  Myeloblasten  im  speziellen  Sinne  noch  typische 
Makrolymphozyten  im  Myeloidgewebe.    (P.) 
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die  zwar  ohne  weiteres  anerkenneD,  dasa  die  grossen  uDgranulierten  Formen  des  Knochen- 
marks, die  lymphoiden  Markzellen,  sieb  von  den  gleichaussehenden  Lymphoidzellen  der 
lymphatischen  Organe  in  ihrem  Aussehen  in  nichts  unterscheiden,  trotzdem  aber  beide  Formen 
wegen  ihres  möglichen  weiteren  Schicksals  aufs  strengste  trennen,  was  man  am  Blutpräparat 
aber  doch  nicht  ohne  weiteres  ahnen  kann. 

Dagegen  weicht  W.  in  seinen  speziellen  leukogenetischen  Anschauungen  doch  wesent- 
lich von  Pappenheim  ab.  Wenn  W.  nämlich  auch,  ganz  wie  dieser,  der  Ansicht  ist,  dass 
die  grossen  mononukleären  Leukozyten  in  dieselbe  Zellkategorie  wie  die  grossen  ungekörnten 
Markzellen  der  Lymphknotenkeimzentren  und  des  Knochenmarks  gehören  (S.  89)  und  somit 
ebenfalls  direkt  (durch  fortgesetzte  Mitose)  kleine  Lymphozyten,  oder  durch  Vermittluag  kleiner 
einkerniger  gekörnter  Myelozyten tochterzellen  (indirekt)  polynukleäre  Leukozyten  zu  bilden 
imstande  sind,  so  vertritt  er  ^och,  nicht  nur  im  Gegensatz  zu  £hrlich  und  dessen  Schule, 
sondern  auch  zu  Pappenheim,  der  sich  darin  diesen  vollkommen  anschliesst,  in  Gemein- 
schaft mit  Uskoff,  Grawitz,  Benda,  Stöhr  den  Standpunkt,  dass  die  polynukleären 
Leukozyten  hierbei  direkt  von  einkernigen  kleinen  ungekörnten  Lymphozyten  abstammen 
können.  Dies  gilt  nicht  nur  von  den  eosinophilen  Leukozyten,  die  durch  Aufnahme  von 
Hb.  in  Lymphozyten  zu  stände  kommen  0  sollen,  sondern  auch  von  den  neutrophii^)  gekörnten 
Zellen  (S.  85). 

Somit  sieht  W.  also  die  polymorphe  Kernfigur  als  zustandegekommen  an  einmal  infolge 
von  Lokomotion  oder  Emigration,  weiter  infolge  von  Aufnahme  fremder  Stoffe  in  den  Plasma- 
leib, endlich  als  Zeichen  beginnenden  Kernzerfalls,  so  dass  sie  im  morphologischen  Sinn 
alte,  d.  h.  fortpfianzungsunfähige  Zellen  sind,  [wobei  sie  aber  sehr  wohl  biologisch  wichtige 
Funktionen  (wie  Phagozytose,  Alexinproduktion  etc.)  ausüben  können,]  ähnlich  wie  die  kern- 
losen Erythrozyten.  Infolge  dieser  Anschauung  lässt  W.  polynukleäre  gekörnte  Leukozyten 
in  dem  lymphadenoiden  Gewebe  abstammen  direkt  von  kleinen  Lymphozyten,  somit  also 
schliesslich  auch  von  den  grossen  Lymphozyten,  aber  durch  Vermittlung  der  kleinen  Lympho- 
zyten. Im  Knochenmark  dagegen  aber  lässt  er  sie  von  grossen  gekörnten  Myelozyten  ab- 
stammen (Ehrlich),  die  nach  Ehrlich  durch  Vermittlung  des  Zustandes  der  üebergangs- 
zellen  von  grossen  mononukleären  Leukozyten  abstammen,  welche  selbst  wieder  nach 
Pappenheim  aus  den  grossen  medullären  Lymphozyten  hervorgehen  —  oder  aber  er 
lässt  sie  daneben  auch  noch,  ganz  ebenso  wie  in  den  Lymphfollikeln,  direkt  aus  den  kleinen 
medullären  Lymphozyten  hervorgehen,  welche  durch  Mitose  auch  im  Knochenmark  aus  den 
grossen  medullären  Lymphozyten  gebildet  werden  (S.  87). 

In  diesem  Punkte  und  durch  diese  inkonsequente  Dyogenese  der  Polynukleären  also 
weicht  W.  von  der  bisherigen  Anschauung  Pappenheim's  ab  und  es  werden  nun  erst 
noch  W.^s  Beobachtungen  hier  nachgeprüft  werden  müssen.  Pappenheim  hat  im  Gegen- 
satz dazu  abweichend  von  W.,  konform  mit  Ehrlich,  die  Anschauung  vertreten,  dass  poly- 
nukleäre Leukozyten  nie  direkt  aus  kleinen  oder  grossen  Lymphozyten  hervorgehen  können, 
ja  sogar  abweichend  von  Ehrlich,  dass  sie  auch  nicht  aus  grossen  ungekörnten  mono- 
nukleären Leukozyten  oder  „Uebergangszellen**  hervorgehen.  Er  nimmt  zwar,  ganz  wie  W., 
an,  dass  sie  normalerweise  im  Knochenmark,  bei  der  myeloiden  Metaplasie  auch  im  Lymph- 
adenoidgewebe,  aus  grossen  Lymphozyten  (Myeloblasten)  und  Leukozyten  (Splenozyten) 
hervorgehen,  aber  nur  indirekt,  so  zwar,  dass  diese  erst  in  grosse  Promyelozyten 
(gekörnte  schmalrandige  Grosslymphozyten)  mit  Körnchen  im  basophilen  Plasma  übergehen; 
diese  werden  dann  mitotisch  zu  mittelgrossen  kleinen  gekörnten  Lymphozyten  (Myelo- 
zytentochterzellen),  und  erst  diese  gehen  in  polynukleäre  Leukozyten  über.  Also  erst  Plasma- 
differenzierung (und  innere  neuartliche  Kernumwandlung)  dann  äussere  Keifungskerneinbucb- 
tung.  Diese  monogene  Bildung  der  polynukleären  Leukozyten  ist  nach  Pappen  heim  der 
einzige  normale  und  pathologische  Modus  im  Myeloid-  und  metaplasierenden  Lymphadenoid- 
gewebe.  Grosslymphozyt,  schmalrandiger  grosser  Myeloblast,  Promyelozyt,  Myelozyt,  Myelo- 
zytentoohterzelle,  Metamyelozyt,  poly nuklearer  Leukozyt.  Eine  andere  Möglichkeit  daneben 
(grosser  Lymphozyt,  kleiner  Lymphozyt,  polynukleärer  Leukozyt)  gibt  er  einstweilen  noch  nicht 
zu.  Dort  wo  normaliter  (im  Drüsengewebe,  Pulpagewebe)  oder  pathologisch  in  dem  in  seiner 
Zytoblastik  paralysierten  (lymphadenoiden)  Knochenmark  (Typhus)  die  Leukozytenbildung  ge- 
hemmt ist,  wachsen  je  nach  dem  Grade  der  Zellbildungslähmung  und  der  Spezifität  der  para- 
lysierenden Noxe  die  schmalrandigen  Grossmyelozyten  zu  breitrandigen  Myelozyten  mit  rundem 
oder  gebuchtetem  Kern  aus,  statt  sich  in  Myelozytentochterzelleu  aufzulösen,  oder  die  Gross- 


1)  Blutlymphdrüsen  von  Schaf  und  Rahte. 

2)  Subkutane  Inguinaldrüsen  des  neugeborenen  Hundes.  [Ob  es  sich  hier  in  der  Tat 
um  polynukleäre  gekörnte  Leukozyten  gehandelt  hat  und  ob  diese  dann  aus  den  zentralen 
Lymphozyten  entstanden  und  nicht  vielmehr  peripher  heran  gewandert,  eingeschwemmt  oder 
herumgebildet  sind,  resp.  ob  sich  nicht  schon  die  grossen  zentralen  Einkernigen  in  myeloider 
Umwandlung  befunden  haben,  müsste  erst  nachgeprüft  werden.  (P.)] 
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Jympbozyten  gehen  gar  uicht  einmal  in  schmalrandige  gekörnte  Myelozyten  über,  sondern  ver- 
harren ungekömt  und  wachsen  zu  Splenozyten  und  lymphoiden  Äfyeloblasten  mit  rundem  und 
gebuchtetem  Kerne  aus,  oder  bleiben  schmalrandige  Grosslympbozyten,  oder  gehen  in  klein- 
zelliges Lymphadenoidgewebe  über. 

Hiernach  sind  die  grossen  einkernigen  ungekörnten  Leukozyten  Fortentwicklungsstadien 
der  grossen  schmalrandigen  Lymphozyten,  ebenso  wie  die  Myelozyten  mit  gebuchtetem  Kern 
Fortentwicklungsstadien  der  Myelozyten  mit  grossem  runden  Kern  sind.  Ganz  ebenso  ent- 
stehen die  kleinen  einkernigen  Myelozytentochterzellen  (gekörnte  mittelgrosse  Lymphozyten) 
durch  fortgesetzte  Pioliferation  aus  grossen  Myelozyten,  wie  die  immer  kleiner  werdende 
Brut  der  Mikrotymphozyten  aus  Grossiymphozyten. 

Allerdings  wird  häufig  Kernpolymorphose  und  Körnchenbildung 
gleichzeitig  in  die  Erscheinung  treten,  doch  ist  dies  normaliter  post- 
embryonal nach  Pappenheim's  Erfahrungen  nur  bei  grossen  Lymphozyten 
und  grossen  Myelozyten  des  Marks  der  Fall;  bei  kleinen  ungekörnten 
Lymphozyten  der  Lymphknoten  aber  wohl  nur  bei  der  myeloiden  Leukämie 
und  beim   Embryo. 

(Immerhin  verdient  erwähnt  zu  werden,  dass  die  unreifen  grossen  gekörnten  Myelozyten 
als  generative  Zellen  sessil  sind,  dagegen  die  ihnen  dem  Artcharakter  nach  gleichen  un- 
gekörnten grossen  Leukozyten,  soweit  sie  breitrandig  sind,  als  orgastische  Zellen  ins  Blut 
desquamiert  und  abgesondert  werden.) 

Zum  Schluss  beschäftigt  sich  W.  mit  den  Leukozyten  des  entzündlichen  Bindegewebes 
bezw.  der  Frage  der  histiogenen  Abstammung  der  Leukozyten. 

Ganz  wie  Maximow  ist  er  der  Anschauung,  dass  die  Wanderzellen  des  Bindegewebes 
und  die  Blutleukozyten  als  Polyblasten  zusammengefasst  werden  müssen,  da  sie,  wie 
Pappenheim  betont  hat,  morphologisch  nicht  von  einander  unterschieden  werden  können. 
Morphologisch  gibt  es  also,  was  durchaus  anzuerkennen  ist,  keine  Trennung  in  hämatogene 
und  histiogene  Amöbozyten.  Hinsichtlich  der  Genese  aber  vertritt  W.  den  Standpunkt,  dass 
die  Leukozyten  in  ihren  verschiedensten  Formen  sich  gerade  so  gut  im  Bindegewebe  finden, 
dass  wir  dementsprechend  auch  alle  Lebensphasen  dort  zu  suchen  haben,  und  dass  eine 
Entstehung  und  Neubildung  aller  Formen  überall  im  Bindegewebe  vorkommen  kann.  S.  72 
und  73  deutet  er  sogar  an,  dass  er  der  Meinung  ist,  dass  die  im  Blut  vorhandenen  Leuko- 
zyten nur  den  geringsten  Teil  der  ihre  Tätigkeit  im  Organismus  ausübenden  Leukozyten 
darstellt;  das  Feld  ihrer  Tätigkeit  läge  entschieden  ausserhalb  der  eigentlichen  Blutbahn, 
die  sie,  sobald  sich  Gelegenheit  bietet,  verlassen,  um  iu  das  umliegende  feste  Gewebe  zu  landen. 
Es  wird  sogar  angedeutet,  dass  gewisse  Vermehrungen  der  Leukozyten  im  Blute  nicht  auf 
vermehrter  Bildung,  sondern  verminderter  Auswanderung,  bezw.  vermehrter  Einwanderung  aus 
den  Geweben  und  blutbildenden  Organen,  also  auf  Entvölkerung  der  Gewebe  infolge  chemo- 
taktischer Anlockung  beruhe.  Andererseits  aber  geht  W.  hiernach  doch  nicht  so  weit  wie 
Maximow,  dass  er  alle  im  entzündlichen  Bindegewebe  vorkommenden  Leukozyten  als 
hämatogen  und  eingewandert  betrachtet. 

Vielmehr  redet  er  auch  einer  histiogenen  Entstehung,  Vermehrung  und  Fortpflanzung 
das  Wort,  wobei  er  sogar  zu  einer  Neubildung  ganzer  organischer  Lymphknötchen  mit  Keim- 
zentren kommen  kann. 

Somit  kommt  er  zu  dem  Schluss,  den  im  grossen  und  ganzen  Pappenheim  teilt 
und  der  sich  auch  wohl  mit  den  Anschauungen  Marchand 's  decken  dürfte,  dass  die  im 
Granulationsgewebe  auftretenden  einkernigen  Leukozytenformen  und  Polyblasten  teils  hier 
entstanden  sind,  teils  aus  der  Blutbahn  emigriert,  also  in  hämatopoetischeu  Organen  ent- 
standen sind.  Weder  im  Blut  noch  im  Bindegewebe  kann  man  den  Zellen  ihre  dyogene 
Abkunft  ansehen;  entweder  stammen  sie  von  den  Elementen  ab,  die  seit  der  ersten  Ent- 
wicklung im  Bindegewebe  geblieben  sind  (histiogene  Leukozyten)  oder  aber  von  Elementen, 
die  sich  in  den  eigentlichen  Blutorganen  lokalisierten  (hämatogene  Leukozyten);  sowohl  die 
histiogenen  Leukozyten  können  durch  Immigration  ins  Blut  gelangen  als  auch  die  hämatogenen 
Leukozyten  durch  Emigration  ins  Bindegewebe;  eine  Trennung  erscheint  unmöglich,  da  es 
durchaus  artgleiche  Elemente  sind;  Leukozyten  sind  nicht  Blutelemente,  sondern  sie  sind 
ubiquitär,  extra-  und  intravasal  nachweisbar.  Jedenfalls  ist  auch  das  Bindegewebe  im  ge- 
wissen Sinne  ein  blutbildendes  Gewebe*). 


1)  Nach  dieser  so  vorgetragenen  Auffassung  nimmt  also  W.  zweifelsohne  an,  dass 
mindestens  auch  ein  Teil  der  polynukleären  Leukozyten  im  Bindegewebe  normaliter  entstehen 
kann  und  somit  durch  Entzündungsprozesse  in  loco  gebildet  ist.  Denn  nach  W.  können  sich 
überall  dort  polynukleäre  gekörnte  Leukozyten  bilden,  wo  kleine  Lymphozyten  auftreten. 

Pappenbeim  nimmt  demgegenüber  an,  dass  polynukleäre  Leukozyten  nur  entstehen 
können,  wo  grosse  Lymphozyten  und  mononukleäre  Leukozyten  auftreten  und  in  Myelozyten 
übergeben,   und    auch    nicht  normalerweise   bei    der  gewöhnlichen  Entzündung,  sondern  nur 
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Was  nun  schliesslich  die  histiogeoe  Bildung  und  EotstehuDg  der  Leukozyten  betrifift, 
so  schliesst  W.  sich  hierin  vollständig  den  Anschauungen  von  Saxer  und  PappeDbeim 
an.  Die  ursprünglichen  Formen  und  Mutterzellen  sind  die  sessilen  Klasmatozyten,  resp. 
Saxer 's  primäre  Wanderzellen  und  Marchand 's  leukozytoide  Wanderzellen.  Es  sind  dies 
endotheloide  indifferente  Gebilde,  die  als  Fibroblasten  teils  zu  fixen  und  ruhenden  Retikulum- 
Stromazellen,  teils  zu  mobilen,  grossen,  einkernigen  Leukozyten  werden  können.  Sie  findec 
sich  also  zunächst  nur  extravaskulär,  dann  aber  auch  intravaskulär,  bewegen  sich  im  Gewebo 
fort  und  verbreiten  sich  durch  die  Zirkulation.  Aus  ihnen,  als  den  unreifen  generativen 
Mutterzelten  in  Keimzentren  usw.,  entstehen,  wie  in  den  blutbildenden  Organen,  Lymph- 
drüsen, Milz  und  Knochenmark,  so  auch  im  Bindegewebe,  durch  fortgesetzte  granulierende 
Proliferation,  kleinere  lymphozytoide  Elemente  von  lymphozytärem  Charakter,  und  aus  ihnen 
nach  W.  schliesslich  die  polynukleären  Leukozyten  in  der  Weise,  wie  dies  oben  auseinander- 
gesetzt wurde*). 

Alles  in  allem  ist  ursprünglich  als  Mutterzelle  die  primäre  Wanderzelle  Saxer's  vom 
Habitus  des  grossen  Lymphozyten  und  mononukleären  Leukozyten  vorhanden.  Dieselbe  geht 
entweder  sogleich  in  eine  Brut  kleiner  lymphozytärer  Elemente  auf  oder  erhält  und  teilt  sich 
als  solche,  verbreitet  sich  hierbei  weiter  durch  den  Organismus,  teils  lokal  im  Gewebe,  teils 
generell  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  und  ist  somit  ubiquitär.  An  einer  Reihe  von  Oertlich- 
keiten  lokalisiert  sie  sich,  um  daselbst  Lymphknoten  oder  Knochenmark  zu  bilden;  auch  im 
Bindegewebe  findet  sie  günstige  Lokalisation sbedingungen  und  gibt  dort  die  Veranlassung 
zur  Entwicklung  von  Lymphknötchen.     Günstige  Daseinsbedingungen  findet  sie    vor  allem  in 


bei  der  sogen,  myeloiden  Umwandlung  durch  besondere  Reize  und  an  besonders  dazu  prä- 
formierten Oertlichkeiten  und  Prozessen  (Respirationstraktus  bei  Asthma  etc.).  Die  Zöllen 
der  gewöhnlichen  eitrigen  Entzündung  dürften  danach  doch  wohl  grösstenteils  myelogen- 
hämatische,  aus  der  Blutbahn  gelandete  Elemente  sein.  Wenn  aber  das  gesamte  Knochen- 
mark atrophisch  oder  substituiert  ist,  so  ist  es  wohl  möglich,  dass  die  polynukleären  Blut- 
leukozyten und  die  bei  einer  Eiterung  auftretenden  Elemente  extramedullär  in  loco  aus 
dem  perivaskulären  Adventrtialgewebe  und  dessen  Klasmatozyten  und  Grosslympho- 
zyten hervorgehen,  welches  durch  die  myeloide  Metaplasie  und  myelozytische  Reizung  Myelo- 
zyten (aus  den  Grosslymphozyten)  und  schliesslich  polynukleäre  Leukozyten  entstehen  lässt 

1)  Also  hierin  liegt,  um  dies  nochmals  hervorzuheben,  der  einzige  durchgreifende 
Unterschied  von  den  Anschauungen  von  W.  und  Pappen  heim,  die  im  übrigen  fast  ganz 
konform  sind.  P.  ist  vorläufig  noch  nicht  der  Ansicht,  dass  unter  normalen  postembr^'onalen 
Verhältnissen  beim  Säuger,  speziell  beim  Menschen,  polynukleäre  Leukozyten  aus  kleinen 
Lymphozyten  entstehen.  Das  lymphadenoide  Gewebe  bleibt  vielmehr  normalerweise  stets 
zellular  uniform,  produziert  nie  gekörnte  Leukozyten  und  bei  lymphoblastischen  Reizungen 
entstehen  aus  grossen  Lymphozyten  und  gekörnten  Leukozyten  nur  kleine  Lymphozyten.  Nur 
bei  rayeloider  Metaplasie  entstehen  im  lymphatischen  Gewebe  polynukleäre  gekörnte  Leuko- 
zyten, wenn  eben  durch  lymphometaplastische  Reizung  das  Lymphadenoidgewebe  in  Myeloid- 
gewebe  übergegangen  ist.  Aber  auch  dann  entstehen  die  gekörnten  polynukleären  Leukozyten 
nicht  aus  kleinen  Lymphozyten,  sondern  aus  makrolymphozytogenen  Grossmyelozyten. 

Die  polynukleären  Leukozyten  bei  Entzündungen  indes  lässt  P.  entsprechend  allermeist 
hämatogen  emigriert  sein  und  aus  myeloidero  Gewebe  stammen,  wo  sie  eine  eigene  Genese  haben, 
resp.  im  Bindegewebe  aus  grossen  Lymphozyten  hervorgehen  aber  nur  bei  myeloider  Metaplasie, 
d.  h.  bei  lyraphometaplastischer  Reizung,  wobei  die  grossen  Lymphozyten  erst  in  grosse  Pro- 
myelozyteu  und  diese  durch  fortgesetzte  Proliferation  in  kleine  gekörnte  lymphozytoide  Myelo- 
zytentochterzellen  übergehen,  welche  dann  ihrerseits  zu  Metamyelozyten  und  polynukleären  Leuko- 
zyten werden.  Mit  anderen  Worten  im  uniformen  lymphadenoiden  Gewebe  werden  normaliter 
keine  polynukleären  Leukozyten  gebildet;  das  letzte  reife  Zellprodukt  ist  der  kleine  Lymphozyt, 
Polynukleäre  Leukozyten  entstehen  im  lymphadenoiden  Gewebe  nur  bei  myeloider  Lymphometa- 
plasie,  also  pathologischer  Weise,  und  dann  gehen  gleichzeitig  auch  stets  die  grossen  Lymphozyten 
in  grosse  gekörnte  Promyelozyten  über.  Den  Modus  grosser  Lymphozyt,  kleiner  Lymphozyt, 
polynukleäre  Leukozyten  leugnet  P.  also  sowohl  für  das  lymphadenoide  wie  das  myeloide 
Gewebe  als  das  Normale.  Für  das  myeloide  normale  oder  metaplastische  lymphoide  Gewebe 
nimmt  er  nur  den  Modus  an:  grosser  Lymphozyt,  grosser  Promyelozyt,  kleine  Myelozyten- 
tochterzellen,  polynukleäre  Leukozyten. 

Auch  die  von  Grawitz  angeführte  Tatsache,  dass  bei  starken  Graden  von  Leukozytose 
mit  dem  vermehrten  Auftreten  von  Metamyelozyten  und  Myelozyten  die  Lymphozyten  im 
Blut  abnehmen,  muss  nicht  so  gedeutet  werden,  dass  die  kleinen  Lymphozyten  als  Mutter- 
formen der  polynukleären  Leukozyten  vermehrt  herangezogen  werden,  um  den  elektiv 
neutrophilen  Bedarf  zu  decken,  sondern  ist  zwanglos  so  zu  deuten,  dass  bei  der  verstärkten 
Osteomyelitis  die  lymphatischen  Elemente  relativ  an  Zahl  vor  den  myelogenen  zurücktreten, 
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der  Submukosa  und  im  penvaskulären  Bindegewebe  (Milzknötchen).  Soweit  sie  also  nicht 
selber  wieder  als  solche,  d.  h.  als  grosse  mononukleäre  Leukozyten  ins  Blut  gelangen,  bilden 
sie  an  den  genannten  Orten  einerseits  kleine  Lymohozyten,  andererseits  polynukleäre  Leuko- 
xjrteD,  in  der  Weise,  wie  es  oben  auseinandergesetzt  ist. 

W.  schliesst  mit  der  Aufforderung,  diese  seine  monophyletische  Auffassung  auch  auf 
die  klinische  Pathologie  zu  übertragen  und  das  Phänomen  der  Leukozytosenbildung  hiermit 
zu  erklären  zu  suchen.  „Man  mache  sich  einmal,  mit  dem  Gedanken  vertraut,  dass  das  gc- 
wöboliche  Leukozyten  sind,  die  die  Trümmer  von  roten  Blutkörperchen  (Hämoglobin)  in  sich 
aufgenommen  haben  und  man  wird  vielleicht  ihr  vermehrtes  Auftreten  bei  manchen  Krank- 
heiten, die  auch  mit  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen  einhergehen  (Bronchi alasthana, 
ÄDkylostomana-  und  Bothriocephalus- Anämie)  leichter  verstehen  lernen  !^i) 

Pappenheim  (Berlin). 

947)  C.  Levaditl,  Les  nouyelles  recherches  hematologiques  sur  le  globule 
blanc.  Bulletin  de  l'Institut  Pasteur.  T.  III.  Nos.  19  ä  22.  15—30  octobre  et  15  au 
30  novembre  1905. 

Dans  le  chapitre  consacr6  a  l'etude  des  proprietös  g^nerales  des  globules  blancs  nous 
trouvons  une  discussion  des  travaux  relatifs  aux  mouvements  et  aux  qualites  diap6d6tiques 
des  leucocytes,  particulierement  des  lymphocytes.  Ehrlich,  Lazarus,  Pinkus  deniaient 
tout  mouvement  propre  aux  lyropbocytes  et  pensaient  que  dans  la  leuc6mie  dite  lymphatique 
ces  cellules  etaient  entrainles  passivement  du  Systeme  lymphoide  hyperplasie  dans  la 
circulation  sanguine.  Dans  les  lyraphocytoses  —  malaria  (Pappenheim),  typhus  (Naegeli), 
variole  (Courmont),  intoxication  par  la  Pilocarpine  (Waldstein),  acrom6galie  (Sabrazes 
et  Bonn  es)  —  cette  meme  question  se  pose  ä  savoir:  l'augmentation  des  lymphocytes 
resulte-t-elle  soit  d'une  diapedese  active,  soit  d'un  transport  passif,  soit  encore  de  la  leuco- 
peoic  des  leucocytes  polynuclees  neutrophiles?  La  Solution  de  cette  question  est  sub- 
ordonnee  a  l'existence  ou  non  de  mouvements  propres  des  lymphocytes.  Jelly,  Almkvist, 
Ä.  Wolff,  Hirschfeld,  Maximow,  Rosin  et  Bibergeil,  Houston,  Askanazy  (de 
Gcneve)  admettent  cette  mobilite;  Wlassow  et  Sepp  la  considerent  comme  tres  pr6caire 
et  De  se  manifestant  que  dans  des  conditions  qui  s'ecartent  sensiblement  de  Tötat  normal. 
L.  estime  que  cette  mobilite  des  lymphocytes  ne  rappelle  que  de  tres  loin  ractivit6  des 
leucocytes  polynuclees  neutrophiles.  Cependant  les  exp6riences  de  Pröscher,  de  Wolff 
et  Arpad  von  Torday  montrent  Tafflux  des  lymphocytes  dans  certaines  irritations  locales 
mais  rien  ne  prouve  que  cet  afflux  ne  soit  pas  purement  m6canique  et  du  a  une  dilatation 
subite  des  vaisseaux  lymphatiques,  en  cas  d*6panchements  intra-p6riton6aux  provoques  experi- 
mentalement  (soit  exageration  soit  Stagnation  dans  le  cours  de  la  lymphe). 

L.  se  demande  aussi  quelle  est  la  provenance  des  cellules  eosinophiles  accumulecs 
autonr  de  certains  parasites  —  trichines,  echinocoques.  S'agit-il  d'une  diapedese  active  ou 
ainsi  que  le  pense  Pröscher  d'une  formation  d'eosinophiles  aux  depens  des  endotheliums 
et  des  lymphocytes?     II  y  a  lä  encore  matiere  ä  discussion. 

Un  objet  de  controverse  est  6galement  la  presence  de  granulations  (Azurgranula  de 
Michaelis  etWolfO  dans  le  protoplasma  des  lymphocytes;  un  tiers  environ  de  ces  cellules 
eo  contiennent,  dans  le  sang  circulant,  ainsi  que  le  d6montrent  les  colorations  par  le  proced6 


vielleicht  aber  auch  so,  dass  bei  dem  starken  Bedarf  an  neutrophilen  Zellen  die  Gross- 
lymphozyten  aufhören,  noch  neben  der  Myelozy toplastik  kleine  Lympho- 
zyten zu  bilden,  sondern  nur  mehr  ganz  allein  und  einseitig  lymphometaplastisch  sich  zu 
Myelozyten  differenzieren. 

Auch  der  Umstand,  dass  umgekehrt  bei  Hypopolynukleose  relative  Hyperlyraphozytose 
auftritt,  braucht  nicht  so  gedeutet  zu  werden,  dass  die  kleinen  Lymphozyten  aus  irgend 
welchen  Gründen  die  Fähigkeit  verloren  haben  sich  in  Polynukleäre  umzuwandeln,  sondern 
kann  ebenfalls  auf  vikariierende  Tätigkeit  der  Lymphdrüsen  für  das  erschöpfte  Knochenmark 
bezogen  werden,  oder  auf  Erschöpfung  der  Grosslymphozyten,  die  sich  weder  mehr  zu  Granulo- 
zyten noch  zu  ifikrolymphozyten  umwandeln. 

1)  Es  sei  aber  daran  erinnert,  dass  gewisse  Tierarten  nach  Rawitz  überhaupt  keine 
Eosinophile  haben.  Andererseits  führen  wieder  Tiere  Eosinophile  ohne  Hämoglobin  im  Blut 
und  Muskeln  und  ohne  sich  von  hämoglobinführenden  Tiere  zu  nähren.  Nach  W.'s  Theorie 
wäre  doch  eine  Eosinophilie  eine  blosse  Leukozytose,  deren  Leukozyten  zufällig  verarbeitetes 
Hb.  führen  bezw.  von  solchen  Leukozyten  abstammen,  aber  jedenfalls  nichts  besonderes  oder 
spezifisches.  Nicht  die  chemotaktische  Anlockung  gerade  dieser  Zellen,  sondern  die  Hb.- 
Mctabolie  durch  dazu  designierte  wäre  das  für  die  betreffende  Krankheit  besondere.  Schliess- 
lich gibt  es  Eosinophilie  ohne  jede  vermehrte  Blutzerstörung,  und  umgekehrt  vermehrte  Blut- 
farbstoffvernichtung ohne  vermehrte  Eosinophilie.    (P.) 
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de  Romanowski  et  ses  derives;  par  contre  dans  le  tissu  lymphoide  on  ne  troute 
plus  ces  granulationsO-  Ehrlich,  Türk  les  coDsiderent  comme  des  formations  in- 
constaiites,  sigoes  de  vieillesse  et  de  degenerescence  du  protoplasma  lymphocytaire,  L.  les 
rapproche  des  granulatioDS  hetero-cbromatiques  qu'il  a  decouvertes  dans  les  Mastzelleu  du 
sang  leucemique. 

A  propos  des  recherches  de  Marino  sur  les  analogies  tinctorielles  des  granulations 
eosinophiles  et  neutrophiles  L.  defend  la  doctrine  d'Ehrlich  de  la  sp6cificite  de  ces  deux 
types  de  granulatiops. 

L'etude  de  la  leucopoiese  s'est  enrichie  de  norabreux  travaux :  Nicolas  etDumoulin 
ont  examine  le  sang  de  chiens  adultes  derates;  ils  ont  note  un  abaisseroent  du  chiffre  des 
lympbocytes,  qui  rede?ient  normal  plusieurs  mois  apres,  et  une  augmentation  des  eosino- 
philes (20  %  vers  le  quatrieme  jour). 

Horwitz  avu  chez  les  foetus  humains  de  4  ä  8  mois  que  la  cellule  d'origine  des 
granulocytes  est  un  myeloblaste  ressemblant  morphologiquement  aux  lymphocytes.  Karl 
pütig  abonde  dans  ce  sens.  Ehrlich  pense  que  malgre  leur  analogie  morphologique  les 
myeloblastes,  cellules  d^origine  des  divers  granulocytes,  sont  doues  chacun  primordialement 
d'une  spöcificite  fonctionnelle  de  leur  protoplasma. 

L.  discute  ensuite  Torigine  des  öosinophiles  et  rappelle  les  idees  de  PappeDbeim 
sur  la  transformation  locale  de  ccrtaines  cellules  lymphoides  non  granulees  et  incomplete- 
ment  developpces  en  globules  blancs  a  grains  acidophiles. 

Relativement  aux  variations  numeriques  des  globules  blancs  normaux  du  sang  L.  cite 
les  recherches  de  JoUy  et  Dobrovic  sur  la  polynucieose  relative  des  vieillards;  Celles 
d'Arneth  sur  les  degres  de  polymorphisme  du  noyau  des  leucocytes  polynucl6es  neutro- 
philes; Celles  de  Nicolas  et  Bancel  sur  la  neutiophilie  de  Phomme  soumis  au  traitemeot 
antirabique;  Celles  de  Sag! an z  sur  Tabsence  de  leucocytose  neutrophile  dans  les  pleuresies 
s6reuses,  meme  febriles;  Celles  de  A -E.  Boy  cot  t  sur  Teosinophilie  des  ankylostomiasiquea, 
de  Balfour  et  Kantzky  Bey  sur  Teosinophilie  chez  les  sujets  infectes  par  la  Bilharzia; 
Celles  de  Brown  sur  Teosinophilie  de  la  trichinöse;  Celles  de  Sabrazes  et  Devä  sur 
Teosinophilie  locale  et  generale  dans  les  kystes  hydatiques;  Celles  de  Levaditi,  Pröscher, 
Fahr  sur  la  Mastzellep'leucocytose;  Celles  de  Battelli  et  Mioni  et  de  Levaditi  sur  la 
leucopenie  des  polynuclcaires  consdcutive  a  Tinjection  d^un  sang  heterogene;  Celles  de  Käst 
et  Gütig  sur  Tabsence  de  leucocytose  dans  la  ficvre  typhoide. 

L.  termine  pnr  un  expose  complet  des  recherches  hematologiques  en  rapport  avec  le 
Iraitement  des  leucemies  par  les  rayons  X.  Voici  la  conclusion  de  ce  chapitre  dans  lequel 
beaucoup  de  recherches  6mauent  d'auteurs  fran^ais  (Au bertin,  E.  Weil,  Beaujard): 
„Les  rayons  de  Röntgen  modifient  la  teneur  du  sang  leucemique  en  globules  blancs,  d^une 
part  en  düterminaot  une  leucolyse  intravasculaire  interessant  les  cellules  en  voie  de  prolife- 
ration  active,  et  d'autre  part  en  imprimant  une  Inhibition  aux  fonctions  leucoproductrices 
des  orgunes  hematopoietiques,  Inhibition  qui  va  de  pair  avec  la  degenerescence  in  situ  dt% 
leucocytes  qui  naissent  dans  ces  organes."  Sabrazes  (Bordeaux). 

948)  H.  Landau,  Der  gegenwärtige  Zustand  unserer  Kenntnisse  über  die  Mor- 
phologie und  Genese  der  weissen  Blutkörperchen.  Volkmann's  klin.  Vorträge. 
Ser.  XIV.     H.  25.     No.  415.    Inn.  Med.    No.  124.     1906. 

Verf.  hat  seine  ausgezeichnet  klare  und  konzise  Generalübersicht  als  russischer  Militär- 
arzt zu  Mukden  in  der  Mandschurei  geschrieben,  und  entsprechend  spiegelt  sie  auch  nur  den 
Stand  der  theoretisch-morphologischen  Hämatologie  wieder,  wie  er  etwa  im  Dezember  1904 
sich  darbot.  Immerhin  reiht  sich  diese  in  der  Disposition  und  Beschränkung  gleich  instruktive 
und  empfehlenswerte  Zusammenstellung  würdig  der  ähnlichen  italienischen  von  Micheli 
und  französischen  von  Levaditi  an.  Verf.  geht  von  der  herrschenden  Ehrlich'schen 
Grundlehre  aus  und  zeigt,  welche  Einwände  und  Modifikationen  dieselbe  mit  der  Zeit  erlitten 
hat.  Andererseits,  in  welchen  Punkten  sie  sich  gegenüber  den  prinzipiell  verschiedenen  An- 
sichten von  Uskoff  und  Grawitz  behauptet  hat. 

Ohne  selbst  mit  Bestimmtheit  sich  für  eine  eigene  Ansicht  zu  erklären,  erörtert  d« 
Verf.  objektiv  das  Für  und  Wider  der  einzelnen  Meinungen.  Im  grossen  und  ganzen,  speziell 
auch  hinsichtlich  detaillierter  Fragestellungen  restiert  diejenige  modifizierte  Lehre  Ehrlich's, 
wie  sie  von  Pappenheim,  ferner  von  Hirschfeld  (Schur),  Dominici  vertreten  und 
gegenüber  Türk,  Naegeli  und  Wolff  verteidigt  wird. 

Allen  denen  daher,  denen  an  einer  übersichtlichen  Zusammenstellung  dieser  ao  ver- 
schiedenen Orten  zerstreuten  hämatologischen  Anschauungen  gelegen  ist,  mag  diese  Abhand- 
lung besonders  empfohlen  sein. 

1)  Diese  Behauptung  kann  nach  meinen  Erfahrungen  keinen  Anspruch  auf  generelle 
Bedeutung  erheben.    (P.) 
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Der  Gang  der  Abhandlung  ist  der  folgende: 

Morphologische  und  färberische  Beschreibung  der  einzelnen  Leukozytenarten  und 
Formen.    Ihre  gegenseitigen  zytogenetischen  Beziehungen  und  Unterschiede. 

Die  Formen  und  Zahlenverhältnisse  des  normalen  Blutes.  Die  atypischen,  unreifen 
Mutterzellen  der  blutbildenden  Organe  und  ihr  Vorkommen  im  Blut  bei  Erkrankungen  der- 
selben. Stellung  im  System  und  genetische  Rolle  der  ungekörnten  grossen  einkernigen  Leuko- 
zyten. Die  histologisch  verschiedenen  Erscheinungsformen  der  blutbildenden  Gewebe  und 
Organe. 

Die  histogenetische  Abstammung  der  verschiedenen  Leukozyten  formen.  Die  genetische 
Beziehung  der  blutbildenden  Gewebe  zueinander  und  das  metaplastische  Ineinanderübergehen 
der  einen  Gewebsformation  in  die  andere  (myeloide  Umwandlung  der  Milz,  lymphadenoide 
Umwandlung  des  Knochenmarks). 

Es  folgen  kurze  Erörterungen  über  die  einzelnen  Arten  der  Leukozytose,  ihre  Ent- 
stehung durch  irritative  Tätigkeit  der  einzelnen  blutbildenden  Gewebe  und  ihre  genetische 
Beziehung  zu  örtlichen,  entzündlichen  Ansammlungen  von  Leukozyten  in  interstitiellen  und 
exsudativen  Entzündungsprodukten.  (Die  neutrophile  Eiterbildung  ist  stets  Folge  einer 
primären  vorangehenden  neutrophilen  Leukozytose.  Die  eosinophile  Zcllvermehrung  in  der 
Schleimhaut  bei  Asthma  etc.  ist  weder  Ursache  noch  Folge  der  Bluteosinophilie,  sondern  ist 
der  die  letztere  begleitenden,  bzw.  sie  verursachenden  Knochenmarkseosinophilie  koordiniert, 
da  es  sich  um  eine  konstitutionelle  Vergiftung  handelt;  dagegen  sind  die  eosinophilen  myelo- 
zytoiden  Zellen  des  Schleimhautbindegewobes  die  Vorstufen  der  zweikernigen  leukozytoiden 
Eosinophilen  des  Asthmasputums.  Die  Lymphozytome  des  entzündlichen  Granulationsgewebes 
stammen  nicht  aus  dem  Blut,  sondern  sind  ebenfalls  lokalgeweblicher  Abkunft.  Die  ent- 
zündliche hämatische  Lymphozytose  ist  teils  ihre  Folge,  teils  Folge  des  gereizten  Lymph- 
adenoidgewebes.  Auch  die  Mastzellanhäufungen  bei  Urtikaria  sind  nicht  Folge  einer  Mast- 
zellleukozytose,  sondern  wie  die  Lymphozytome  und  Eosinophilome  lokaler  Abkunft.  Die 
hämatische  Mastzellleukozytose  ist  wie  die  Asthmaeosinophilie  des  Blutes  nicht  ihre  Folge, 
sondern  ihr  koordiniert  und  aus  dem  Knochenmark  stammend.  Also  lokale  Eiterung  ist  Folge 
der  Leukozytose,  Granulome  sind  Ursache  von  Lymphozytose,  Gewebseosinophile  und  Gewebs- 
mastzellanhäufungen  sind  unabhängig  von  und  ohne  direkten  Konnex  mit  der  entsprechenden 
Blutleukozytose,  weder  ihre  Ursache,  noch  ihre  Folge,  sondern  koordinierte  Aequivalente  der 
medullären  Eosinophilie,  welche  die  hämatische  Eosinophilie  verursacht.) 

Zum  Schluss  eine  kurze  Ueberslcht  der  Lehre  von  der  Leukämie,  Begriffsbestimmung, 
Unterschied  von  Leukozytose,  Beziehung  zu  den  blutbildenden  Organen,  die  verschiedenen 
Formen  der  Leukämie,  die  atypische  Leukämie  (hierzu  auch  Splenozytose  und  Myeloblasten- 
und  Promyelozytenleukämie).  Die  Beziehungen  der  verschiedenen  Leukämiefurmen  zueinander, 
wesentliche  Unterschiede,  Ineinanderübergehen.  Die  Metastasenbildung,  Pseudoleukämie-  und 
Lymphosarkomformen,  pseudoleukämieähnliche  Erkrankungen,  Anaemia  splenica,  Leukanämie, 
Morbus  Banti,  pseudoperniziöse  Anämie.  Beziehungen  zur  echten  perniziösen  Anämie,  akute 
Leukämie  und  Morbus  Werlhoff.  Beziehungen  der  Pseudoleukämie  zur  Leukämie.  Die  hamato- 
logische  Diagnose  der  Leukämie.  Bei  der  unbekannten  Aetiologie  ist  ein  unbefriedigendes 
Xon  liquet,  trotz  des  grossen  hämätologischen  Aufwandes  an  Arbeit  und  Tatsachen  das  Er- 
gebnis der  bisher  vorliegenden  Untersuchungen.  Pappenheim  (Berlin). 

949)  F.  Micheli,  I  leucociti  del  sangue  umano  in  condizioni  normali  e  pato- 
logiche.    Riv.  crit.  clin.  med.    VL     1905.    No.  49  u.  50. 

Ausgezeichnete  Generalübersicht,  die  in  extenso  übersetzt  im  nächsten  Heft  dieser 
Blätter  erscheinen  soll.  Pappenheim  (Berlin). 

950)  Johannes  Haedicke,  Die  Leukozyten  als  Parasiten  der  Wirbeltiere.  (Ein 
Beitrag  zur  wissenschaftlichen  Weltanschauung.)  Nach  einem  Vortrag  auf  der  Natur- 
forscherversammlung zu  Breslau  1904.  Verlag  von  Schaeffer  &  Co.  (Ogoleit  &  Scharf), 
Landsberg  a.  W. 

Die  166  Seiten  starke  Abhandlung  lehrt,  wie  ein  scharfes  logisches  und  spekulatives 
DenkTermögen  lediglich  auf  Grund  der  Lektüre  wesentlich  Eines,  der  Natur  der  Sache  nach 
doch  auch  nur  subjektiv  gefassten  Lehrbuches  (Grawitz),  vorurteilsfrei  und  ungetrübt  durch 
spezial  wissen  schaftliche  Anschauungen,  Vorstellungen  und  Begriffe,  aber  auch  bar  jedes 
eigenen  Beobachtungsschatzes  und  jeder  konkreten  sinnlichen  Vorstellung  über  die  in  Frage 
stehenden  Begriffe  sich  in  Abstrusitäten  verirrt  und  schliesslich,  in  der  kritischen  Opposition 
gegenüber  den  vorgetragenen  Anschauungen  des  einseitigen  Lehrbuches,  denen  eigene  Er- 
fahrungen nicht  entgegengehalten  und  untergelegt  werden  können,  zu  einer  vollständigen 
Umkehr  und  Negierung  dessen  gelangt,  was  in  unzähligen  mühevollen  Einzelforschungen, 
durch  Arbeitshypothesen  und  tatsächliche  Beobachtungen  bisher  in  diesem  dunkelsten  Ge- 
biete der  Biologie   einigermassen    stabiliert   worden   war.    Dass    die   grossen   Lymphozyten 
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eigentlich  die  älteren,  die  kleinsten  Zellformec  die  jüngsten  sein  müsston,  ist  noch  das 
geringste,  was  der  Verf.  auf  Grund  lediglich  seiner  „gesunden  Vernunft''  kühn  und  naiv  be- 
hauptet; das  Knochenmark  ist  nicht  eine  Wiege  der  jungen,  sondern  ein  Aufbewahrungsort 
der  alten  und  degenerierten  Leukozyten  etc.  etc.  Die  Leukämie  ist  eine  primäre  pyämiscbe 
Blutalteratioc  etc.  etc.  Die  Leukozyten  sind  nicht  nützliche,  sondern  schädliche  Amöben  etc. 
Aber  auch  der  Vorgang  der  Phagozytose  sei  etwas  unzweckmässig  Dysteleologisches,  da  die 
dabei  zerfallenden  Leukozyten  den  Körper,  mit  Harnsäure  vergiften  u.  s.  w. 

Immerhin  kann  die  Lektüre  als  anregend  empfohlen  werden,  da  auf  diese  Weise  ganz 
neue  und  andere  Fragestellungen  formuliert  werden,  als  wie  sie  sich  im  Verlauf  der  wissenschaft- 
lichen und  privilegierten  Schul-Hämatologie  bisher  aufdrängten.       Pappenheim  (Berlin). 

951)  W.  Türk,    Kritik    über   A.  Pappenheim's  Atlas    der   Blutzellen.     Wien.  klin. 
Wochenschr.     1906.     No.  1.     S.  16. 

£in  absolut  vernichtendes  Urteil  in  der  schroffsten  Form,  wenn  auch  nur  wegen 
stilistisch-grammatikalischer  Gesichtspunkte  und  hinsichtlich  der  Gesamtanlage  und  formal- 
ästhetischen Anordnung  des  Wertes.  Zweck  und  Tendenz  des  Werkes  seien  absolut  verfehlt, 
und  das  j^esteckte  didaktische  Ziel  mit  der  eingeschlagenen  Methode  keineswegs  erreicht. 
Lymphoidozyten  seien  viel  zu  viel  gezeichnet,  Myelozyten  zu  wenig.  Lediglich  in  technischer 
Hinsicht  der  Tafelreproduktion  könne  allen  beteiligten  Faktoren  uneingeschränktes  Lob 
gespendet  werden. 

Ich  halte  es  für  eine  Pflicht  der  Objektivität  und  Billigkeit,  nach  den  bisher  meist 
mehr  oder  weniger  lobenden  Kritiken  seitens  Anatomen,  Pathologen,  Kliniker  und  Hämato- 
logen  auch  diese  einzige  ablehnende  Beurteilung  der  breitesten  Oeffentlichkeit  anzuzeigen, 
zumal  der  gestrenge  Zensor  wegen  seiner  zahlreichen  Leukozytenzählungen  bei  Infektions- 
krankheiten und  seiner  in  Form  eines  Lehrbuchs  in  würziger  Redeweise  vorgetragenen 
persönlich  interessanten  Ansichten  über  das  Blut  und  seine  Erkrankungen  in  allen 
H^matologenkreiseu  das  grösste  Ansehen  geniesst.  Allerdings  wird  der  Leser  der  Kritik  sehr 
bald  beim  Lesen  merken,  dass  mit  fortschreitendem  Text  fortschreitende  Verärgerung  dem 
Autor  die  Feder  geführt  haben  muss.  Warum,  das  dürfte  den  Lesern  dieser  Blätter  vielleicht 
nicht  unergründlich  sein. 

Was  nun  die  tatsächlich  vorgebrachten  Rügen  hinsichtlich  der  ungleich  massigen  An- 
ordnung und  Verteilung  des  Stoffes  anbetrifft,  so  erkenne  ich  ihre  teilweise  Berechtigung 
gern  an;  kannte  ich  dieselben  doch  schon  vor  Publikation  des  Atlasses.  Sie  erklären 
sich  aus  der  historischen  Entwicklungsgeschichte  des  Werkes  und  sollten  von  mir  in  der 
avisierten  definitiven  Vorrede  zur  letzten  Lieferung  eingehend  dargelegt  werden.  Ich  will 
aber  Türk 's  Lesern  schon  jetzt  verraten,  (fass  der  Atlas  rein  zufällig  als  solcher 'mit  der 
Zeit  entstanden  ist,  nicht  aber  organisch  zu  bestimmt  vorgeschriebenem  Zweck  augelegt 
wurde.  Als  ich  mich  mit  der  Lymphozytenfrage  beschäftigte,  hatte  ich  zu  Lehrzwecken 
für  meine  Schüler  zur  Exemplifizierung  meiner  Ansichten  viele  Tafeln  zeichnen  lassen.  Die- 
selben waren  so  künstlerisch  ausgeführt,  dass  ich  beschloss,  dieselben  durch  Druck  und 
Vervielfältigung  dauerhafter  und  handlicher  zu  machen.  Erst  dabei  kam  mir  die  Idee 
durch  Vervollständigung  der  Tafeln  ein  ganzes  Tafelwerk  oder  einen  Atlas  zu  schaffen. 
Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  der  zuzufügende  Rest  nicht  so  mannigfaltig 
sein  konnte,  wie  ,der  Anfang,  und  bald  wurde  es  mir  auch  klar,  dass  ich  hier  aller- 
grösste  Auswahl  und  Beschränkung  walten  lassen  musstc.  Zur  Reduzierung  des  Stammes 
und  Grundstocks  war  es  zu  spät;  auch  wäre  es  schade  gewesen,  wenn  diese  wohl- 
gelungenen Tafeln  nicht  dem  Atlas  einverleibt  waren,  selbst  wenn  die  einzelnen  Teile  dabei 
ungleichmässig  fort  kommen  mussten.  Es  tröstete  mich  das  Bewusstsein,  dass 
eben  alles  Menschenwerk  mehr  oder  minder  unvollkommenes  Stück-  und 
Flickwerk  bleibt  und  unsere  durchschnittlichen  Menschenkräfte,  wenn  sie  nicht  gerade 
einem  genialen  üebermenschen  oder  mindestens  einem  Türk  zugehören,  kaum  je  ein  ideales, 
nach  Inhalt  und  Form  vollkommenes  Kunstwerk  schaffen.  Gilt  dieses  selbst  von  Götbe's 
Faust  und  von  den  Homerischen  Gesängen,  wie  viel  mehr  von  einem  lediglich  spezialwissen- 
schaftlichen kleinen  Bildertafelbüchchen.  Nicht  ein  Kunstwerk  wollte  ich  schaffen,  sondern 
lediglich  die  augenblicklich  trotz  Türk's  Lehrbuch  stark  verwirrte  hämatologische  Wissen- 
schaft fördern  durch  Erweiterung  und  Erleichterung  des  Verständnisses  und  der  Verständigung. 
Ob  mir  das  trotz  Türk's  hartem  Verdikt  gelungen  ist,  das  muss  die  Zukunft  lehren.  Da 
bis  jetzt  ein  ähnliches  Werk  fehlte,  konnte  ich  wohl  für  das  meinige  das  Verlangen  auf- 
stellen, dass  es  einstweilen  als  Wegweiser  und  Bannerwerk  dienen  möge,  bis  ein  geeignetes 
vorläge.  Dem  glücklicheren  Sequens  fallen  ja  meist  die  Früchte  mühelos  in  den  Schoss,  die 
der  erste  Entdecker  des  Neulandes  nur  lose  schütteln  konnte.  Wie  ich  höre,  ist  nun  auch 
wirklich  bereits  ein  zweiter  Blutatlas  von  Schleip  (Verlag  Urban  &  Schwarzenberg)  unter- 
wegs, der  sicher  meine  Fehler  vermieden  und  Türk's  Lob  und  Wohlgefallen  erlangt 
haben  wird. 
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fiier  liegt  mir  nur  noch  daran,  zugegebene  vorhandene  Mängel  durch  die  besondere 
Art  der  Genese  des  Werks  zu  erklären  und  zu  entschuldigen,  wobei  ich  nicht  in  Abrede 
stelle,  dass  ein  Tüchtigerer  wie  ich,  etwa  ein  Türk,  sie  vermieden  hätte;  denn  wenn  jemand  so 
tadelt,  so  muss  er  auch  die  Kraft  in  sich  fühlen,  dass  er  Besseres  hätte  leisten  können. 
Indes  sieht  die  Sache  vielleicht  einfacher  aus,  als  sie  war.  Wenn  ich  z.  B.  erinnere,  dass 
die  blosse  Zeich'nung  einer  Tafel  oft  ein  halbes  Jahr,  und  die  Lithographie  z.  B.  von 
Tafel  XI— XII  V*  Jal^r  gedauert  hat,  bis  sie  mein  „Placet"  erhielt  und  ich  sie  für  druck- 
würdig erklärte,  so  darf  man  vermuten,  dass  manch  Anderem  die  Lust  und  Ausdauer  zur 
Vollendung  ausgegangen  wäre,  man  wird  aber  wohl  auch  begreifen,  dass  bei  solchen  Werken, 
die  nicht  an  Einem  Tage  konzipiert  und  niedergeschrieben  werden,  hier  und  da  kleine  Un- 
ebenheiten werden  mit  unterlaufen  müssen,  und  nicht  alle  Teile  gleichmässig  gut  fortkommen 
und  durchgeführt  werden.  Wie  viel  Mühe,  Zeit  und  Geld  ging  verloren  bis  ich  aus  einer 
grossen  Reihe  den  geeigneten  Zeichner  fand  und  diesen  bis  zur  höchsten  Vollendung  aus- 
bildete; das  Gleiche  gilt  von  den  einzelnen  Lithographen  der  verschiedenen  Buntdruckfirmen. 
Wie  erheblich  aber  die  Kopfarbeit  und  die  Nervenanstrengung  ist,  wenn  man  oft  5  Stunden, 
ja  2  Arbeitstage  an  Einer  Zelle  arbeiten  lassen  muss,  während  man  in  demselben  Präparat 
noch  einige  60  instruktiv  wertvolle  Zellen  weiss,  die  ebenfalls  gezeichnet  und  wegen  ihrer 
morphologischen  Charakteristika  beschrieben  und  rekognostisch  analysiert  werden  sollen, 
davon  machte  sich  der  kühle  Kritiker  kaum  eine  treffende  Vorstellung.  Immerhin  darf  ich 
mit  Türk 's  Erlaubnis  doch  wohl  mir  von  dem  Lob  der  technischen  Ausführung  den  nicht 
geringsten  Teil  selbst  gutschreiben. 

Aber  wie  dem  auch  sei,  selbst  wenn  alle  gerügten  Fehler  so  schwer  sind,  wie  Türk 
dieses  hinstellt  und  ihr  Tadel  berechtigt  ist,  musste  deshalb  wirklich  eine  komplette  Damnation 
des  Werkes  in  Bausch  und  Bogen  daraus  gefolgert  werden?  —  Hatte  das  Werk,  so  lange 
ein  besseres  aus  glücklicherer  und  würdigerer  Feder  fehlte,  wirklich  nicht  den  geringsten 
Nutzen  stiften  können?  Konnte  ausser  Türk  wirklich  sonst  Niemand  Belehrung  und  An- 
regung daraus  schöpfen?  —  Ich  überlasse  die  Beantwortung  dieser  Fragen  dem  Urteil  der 
wissenschaftlichen  Welt,  welches  erschöpfend  erst  nach  Beendigung  meines 
Werkes  wird  gefällt  werden  dürfen;  es  genüge  hier,  die  Leser  auf  die  Kritik  Türk's 
aufmerksam  gemacht  zu  haben,  über  deren  Motive  sie  als  tertii  gaudentis  sich  selbst  am 
besten  bei  der  empfehlenswerten  Lektüre  ein  Urteil  bilden  werden,  und  dieser  Kritik  die 
sonstigen  Rezensionen  gegenüberzuhalten ^).  Pappenheim  (Berlin). 


XYL   Normale   und  pathologische  Histologie  und  Funktion  der  blut- 
bildenden Organe. 

952)  Otto  Naegeli-Naef,  Beiträge  zur  Embryologie  der  blutbildenden  Organe. 
KoDgress  f.  innere  Med.  1906.  München.  (S.  a.  Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  22. 
p.  1085.) 

Die  erste  Bildung  der  roten  Blutkörperchen  erfolgt,  nicht  an  ein  Organ  gebunden, 
überall  im  Organismus  in  Beziehung  zu  Kapillaren  und  Blutsinus.  Extrakapilläre  Genese 
ist  unsicher. 

Die  Erythropoese  geht  der  Leukopoese  lange  voraus.  Beide  Bildungen  sind  wohl 
prinzipiell  yerschieden.  Die  erste  Leukopoese  erfolgt  perivaskulär  im  Bindegewebe  vieler 
üewebsarten. 

Mit  der  Entstehung  der  embryonalen  Leber  erfolgt  die  Erythropoese  in  einem  Organe. 
Gleichzeitig  werden  auch  myeloide  Leukozyten  gebildet.  Die  Leber  des  menschlichen  Fötus 
von  2,7  cm  Länge  enthält  massenhaft  Leukozyten,  auch  eosinophile  und  neutrophilc  Myelo- 
zyten, also  zu  einer  Zeit,  zu  der  andere  blutbildende  Organe  noch  fehlen.  Die  selbständige 
Leukopoese  der  embryonalen  Leber  ist  damit  sicher  gestellt.  Sie  erfolgt  zuerst  perivaskulär 
und  geht  intrakapillär  weiter. 

Auch  später  ist  die  Leber  eine  mächtige  Quelle  von  Leukozyten  der  Knochen marks- 
reibe,  eine  Funktion,  die  erst  gegen  den  9.  Embryonalmonat  verloren  geht;  nie  aber  zeigt 
die  embryonale  Leber  lymphoide  Bildungen;  sie  ist  nur  myeloides  Organ. 

Seit  dem  3.  Embryonal monate  tritt  die  Thymus  als  lymphoides  Organ  in  Funktion. 
Sie  zeigt  normal  nie  myeloide  oder  erythropoetische  Tätigkeit. 

1)  Es  sei  hier  lediglich  verwiesen  auf  die  Kritiken  von:  v.  Bardeleben,  Anat.  Anz. 
XXVIIL  1906  No.  1, 2.  —  E.  Schwalbe,  Zeitschr.  f.  Pathol.  XVL  1905.  No.  21,  — 
Krebl,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  LXXXVL  4/5.  —  G.  Klemperer,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.    LVIIL    3/4.     1906,  —  Rosin,  Berl,  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  20. 
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Im  4.  Embryonalmonat  ist  die  Milz  myeloides  und  erythropoetisches  Gewebe.  Zu 
gewissen  Zeiten  (27 — 30  cm  Fötuslänge)  ist  die  Bildung  der  Myelozyten  intensiv,  Terliert 
sich  dann  aber  langsam. 

Die  Er}-thropoese  dauert  nur  ganz  kurz  und  ist  schon  bei  27  cm  Fötnslänge  gering. 
Diese  Bildung  ist  also  nur  eine  kurze  und  unbedeutende  Phase  im  Vergleich  zur  Tätigkeit 
der  Leber. 

Lymphoides  Gewebe  (Follikel)  zeigt  sich  erst  spät,  erst  bei  24  cm  Fötuslänge  deuUicL 

Lymphdrüsen  entstehen  im  3.  Embryonalmonat,  werden  erst  später  grösser  und 
haben  wohl  nie  eine  stärkere  Funktion,  weil  Keimzentren  fehlen.  Normale  myeloide  Bildungen, 
ausgenommen  Anzeichen  der  perivaskulären  Leukopoese,  die  anfangs  überall  verbreitet 
ist,  fehlen. 

Das  Knochenmark  entsteht  im  4.  Embryonalmonate.  Erythro-  und  Myelopocse  er- 
folgen zunächst  völlig  getrennt.  Die  Erythrozytenbildung  ist  anfänglich  gering  und  wird  erst 
erheblich  später  bedeutender.    Die  Myelopoese  entsteht  perivaskulär. 

Die  Embryologie  der  blutbildenden  Organe  lässt  deutlich  zwei  verschiedene  Systeme 
der  Leukopoese  erkennen.  Die  Er>-thropoese  ist  stets  mit  den  Gebieten  der  myeloiden  Zell- 
formen verbunden  und  geht  den  lymphoiden  ganz  ab. 

Ontogenetisch  und  phylogenetisch  ist  das  myeloide  System  das  ältere.  Die  cmbryo- 
logische  Forschung  bestätigt  den  Ehrlich'schen  Dualismus.  Eigenbericht 

Mit  diesen  Darlegaogen  Nägeli-Naef's  steht  in  schwer  zu  rereinendem  Widersprach  die  Tatsache,  dass 
das  jüngste  embryonale  Knochenmark  sowie  das  Knochenmark  niederer  Tiere,  speziell  niederer  Mammalier 
(Beotler)  Überwiegend  lymphczytür  (lymphadenoid)  zusammengesetzt  ist  (wobei  allerdings  einzuräumen  ist,  da« 
NKgeli-Naef  diese  medullären  Grosslymphozyten  dem  myeloiden  System  als  lymphadenoide  Myeloblasten  za- 
reehnet).  Nach  Naegeli  ist  weiter  dieses  embryonale  Myeloidgewebe  ans  embryonalem  retiknlAren  Bindegewebe 
henrorgegangen,  und  es  sind  dessen  gekernte  Zellen  nach  Naegeli  allerdings  echte  Myelozyten,  dessen  lympho- 
zytoide  den  echten  Lymphozyten  morphologisch  rOllig  gleiche  Gebilde,  aber  keine  echten  Lymphozyten,  sondera 
nur  indifferente  Lymphoidzellen  oder  angekörnte  Myelozyten  (Myeloblasten).  Daraus  wOrde  folgern,  dass  der  echte 
Myelozyt  schon  embryonaliter  und  bei  niederen  Tieren  ohne  Knochenmark  sich  findet,  der  echte  Lymphozyt  aber 
nicht  bei  niederen  Tieren  mit  lymphoidem  Retikul&rgewebe  und  blosser  Milzbildung  Yorkommt,  sondern  erst  eine 
höhere  Errungenschaft  bei  Tieren  mit  echtem  Drttsengewebe  ist,  obwohl  diese  Dittsen  doch  ebenfalls  aus  embryo- 
nalem RetikulHrgewebe  sich  anlegen,  und  ihre  Parenchymzellen,  die  echten  Lymphozyten,  aus  den  lymphoideo 
„Myeloblasten"  des  embryonalen  Retikul&rgewebes  hervorgegangen  sein  müssen.  Die  gegensAtzHehe  Ansieht  tob 
Pappen  heim  geht  dagegen  dahin,  dass  l)ereits  das  embryonale  RetikulArgewebe  nicht  bloss  makrolymphozytoide 
Myeloblasten  führt,  blosse  indifferente  grosse  Lymphoidzellen,  aber  keine  eigentlichen  echten  Grosslymphozyteo, 
sondern  dass  gerade  diese  Zellformen  des  embryonalen  RetikuIKrgewebes  Anspruch  auf  die  Bezeichnung  grossser 
Lymphozyten  haben,  mit  anderen  Worten,  dass  sie  echte  mikrolymphozytoplastische  Grosslymphozyten  sind.  Die- 
selben durch  nichts  unterschiedenen  Zellen  produzieren  im  embryonalen  Retikulärgewebe  die  einen  Myelozyten, 
die  anderen  kleine  Lymphozyten.  Eben  diese  embryonalen  Grosslymphozyten  aber  sind  es,  welche  später  an  dea 
zur  lymphatischen  Gewebsbildung  designierten  Stellen  sieh  nicht  mehr  wie  bisher  auch  zu  Myelozyten  weiter  ent- 
wickeln, sondern  als  solche  auf  der  einen  einseitigen  Stufe  der  mikrolymphozytoplastischen  BetAtigung  Terharreo. 
um  erst  bei  pathologischen  Reizen  wieder  die  andere  höhere  Betätigung  aufzunehmen;  während  die  nlLmlichea 
embryonalen  Grosslymphozyten  dort,  wo  Knochenmark  und  Myeloidgewebe  sich  entwickelt,  sich  überwiegend 
wie  im  Retikulärgewebe  weiter  zu  Myelozyten  entwickeln,  ohne  aber  die  mikrolymphozytoplastische  Beiätigang 
ganz  aufzugeben. 

Lediglich  bei  pathologischer  Lähmung  der  Myelozytenbildung  bleibt  die  Myelozytenbildung  im  Knochennark 
aus  und  es  restiert  grosslymphozytäres  Gewebe,  oder  aber  die  Gros.slymphozyten  differenzieren  sich  nur  tn  kleinen 
Mikrolymphozyten.  Die  nicht  sehr  zweckmässige  Bezeichnung  Orosslymphozyt  für  die  identische  Keimzentrnmszelle 
•und  Troj  e- Cor  nil- Müller 'sehe  Markzelle  stammt  Ton  Ehrlich;  es  sollte  dienen  Zellen  weder  die  einseitige 
Bezeichnung  irgend  welcher  unreifen  Lymphozyten  (Lymphoblasten)  noch  unreifer  Myelozyten  (Myeloblasten)  bei- 
gelegt werden,  sondern,  da  diese  Lymphoblasten  und  Myeloblastten  in  nichts  verschieden  sind,  eine  neutrale  Be- 
zeichnung wie  Hämatogonien  oder  Leukoblasten,  Leujcogonien,  Metroblasten,  Metrozyten  etc.  Immerhin  ent- 
fltehen  lymphatische,  Grosslyinphozyten  und  Lymphogonien  nicht  durch  besondere  protoplasmatisehe  Weiter- 
differenzierung  und  Reifung  embryonaler  makrolymphozytoider  Myeloblasten  (durch  Verlust  der  royeloplastisehea 
Differenzierungsfähigkeit),  sondern  sie  sind  mit  diesen  Zellen  absolut  identisch  und  verharren  als  solche  auf 
der  embryonalen  Stufe,  bzw.  der  einen  Seite  der  embryonalen  Betätigung.  Die  embryonalen  Myeloblasten  werden 
nicht  erst  zu  Grosslymphozyten,  sondern  sie  sind  es  bereits,  bzw.  schon  das  embryonale  Retikulärgewebe  führt 
echte  Grosslymphozyten.  Ferner  funktioniert  auch  der  Drüsenapparat  bei  funktionell  regen eratorischer  Beiznof; 
(Anämie)  erythroblastisch  (Grünberg,  Dissert.  Dorpat.  1891).  Das  früheste  embryonale  Bindegewebe  führt 
neben  reichlichen  Lymphozyten  spärliche  Myelozyten  (myelozytoide  Myeloidzellen),  ist  deshalb  aber  doch  noch 
nicht  eigentliches  Myeloidgewebe. 

Auch  die  hämoglobin führenden  Erythroblasten,  obwohl  sie  im  embryonalen  Blut  eher  auftreten  als  die 
eigentlichen  Leukozyten,  entstehen  aus  einer  hämoglobinfreien  farblosen  endotheloiden  oder  grosslymphoxytoiden 
(lymphoiden)  Mutterzelle  des  Mesenchyms.  (P.) 

953)  Dominici,  Sur  le  plan  de  structure  du  Systeme  hematopoietique  des 
mammiferes.     Arch.  gener.  de  med.     13  mars  1906.     No.  11.    p.  641—655. 

L'auteur  resume,  en  les  precisant,  les  id6es  qu'il  a  dejä  exposees  sur  le  plan  de 
structure  des  organes  bdmatopoietiques.  II  montre  que  la  division  d'Ehrlich  en  deux 
appareils  distincts  (lymphoide  et  myeloide)  devient  douteuse  quand  on  6tudie  le  Systeme 
hematopoietique  des  foetus  des  mammiferes  ä  terme  car  leur  moelle  osseuse  contieut  du 
tissu  lymphoide  et  leurs  organes  lymphatiques  renferment  du  tissu  myeloide;  et  que,  de 
plus,  ^lle  est  contredite  par  les  diverses  reactions  physiologiques  et  pathologiques  du  Systeme 
hematopoietique. 

Apres  une  description  du  tissu  hematopoietique  de  Tadulte,  il  etudic  ce  tissu  chcx  le 
foetus  en  montrant   Tevolution  myeloide   normale  du  tissu  lymphoide,   puis  TatteDuatioD  de 
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Cette  cvolutioD  (d*ou  la  disparition  du  tissu  my^loTde  dans  les  organes  lymphatiques  de  Tadulte). 
II  montre  eosuite  qu'au  cours    les  an^mies  exp^rimeDtales  par  saignees  repetees,  la  r6action 
myeloide  se  reveille  dans  Tappareil  lymphatiquc. 
Systeme  heraatopoietique  a  Tage  adulte: 

1.  Tissu  myeloide  d'Ebrlicb.  II  se  compose  de  megacaryocytes  a  noyau  bour- 
geoDDant,  d'bematies  nuclees  a  protoplasma  infiltre  d'beraoglobine,  de  myolocytes 
a  granulatioDs  basophiles,  acidopbiles,  neutrophiles  ou  ambopbiles.  Le  noyau 
des  megacaryocytes  se  rabougrit,  puis  la  cellule  se  fragmente  et  disparait  dans  la  moelle 
osseuse.  Le  noyau  des  bematies  oucleces  est  expuls^,  d^oü  les  b^maties  ordiuaires.  Les 
lOTelocytes  deviennent  des  polynucleaires.  Ces  deux  derniers  Clements  abandonnent  la  moelle 
pour  se  mtMer  dans  le  sang  aux  leucocytes  non  granuleux  (mononucleaires  issus  du  tissu 
lymphoTde  de  la  rate,  des  ganglious,  des  plaques  de  Peyer  etc.)- 

2.  Tissu  lympboide.  Tandisque  Ton  distingue  dans  la  moelle  osseuse  le  tissu 
myeloide  du  stroma  adipeux,  quMl  enrobe  ou  confond  sous  la  dcnomination  de  tissu  lymphoVde, 
le  stroma  reticule  et  des  cellules.  II  est  iorme  essentielleraent  de  cellules  embryonnaires 
OQ  indifferencies  a  Tencontre  du  tissu  myeloide;  il  est  la  source  des  cellules  lympbatiques 
ordiDaires.  Les  cellules  de  ce  tissu  agminees  en  nodules  (rate,  follicules  des  ganglions,  des 
Plaques  de  Peyer  etc.)  comprennent  des  elements  grands  ou  moyens:  ce  sont  les  cellules 
germioatives  de  Flemming;  des  elements  petits  denommes  lympbocytes.  Ces  deux  types 
cellulaires  se  caracterisent  par  le  contour  arroudi  de  leur  noyau  et  par  la  minceur  de  leur 
protoplasma.  Les  cellules  germinatives  se  divisent  et  deviennent  des  lympbocytes.  Geux-ci 
graDdissent  et  se  changent  en  cellules  germinatives.  Certaines  de  ces  diverses  cellules 
passent  a  un  degre  d^evolution  plus  avance,  leur  corps  protoplasmique  augmente,  leur  noyau 
se  contracte,  s'incurve  et  se  segmente  (grands  mononucleaires). 

Les  differences  entre  le  tissu  myehoide  et  le  tissu  lympboide  ne 
suffisent  cependant  pas  pour  en  faire  des  appareils  distincts,  irreductibles. 
La  Constitution  du  Systeme  bematopo'ielique  a  la  periode  foetale,  plaide  pour  leur  tres  grande 
parente.  C'est  aussi  que  les  elements  lyraphoVdes  —  cellules  germinatives  et  lympbocytes 
—  abondent  dans  la  moelle  rouge  et  peuvent  se  transformer  en  mononucleaires  ordinaires; 
d'autre  part  le  tissu  lympbatique  montre  des  megacaryocytes,  des  bematies  nuclees,  des 
myelocytes,  c'est-d-dire  des  elements  du  tissu  myeloVde.  Peu  de  temps  apres  la  fin  de  la 
Periode  foetale  le  tissu  myeloide  disparait  graduellement  dans  les  organes  lympbatiques;  le 
tissu  lympboide  diminue,  dans  la  moelle  osseuse,  sans  s'effacer. 

La  dualite  constitutionnelle  du  Systeme  hematopoietique  est  infirmee  par  Tetude  des 
origines  du  tissu  myeloide  adulte  qui  provient  du  tissu  lympboide  aussi  bien  dans 
la  moelle  que  dans  les  organes  lympbatiques  des  foetus  des  mammiferes. 

Pour  devenir  des  elements  my6loVdes  les  cellules  lympbatiques  elargissent  leur  proto- 
plasma qui  acquiert  une  basopbilie  plus  marquee  (bleu  violace  vis-a-vis  des  bleus  basiques): 
la  cellule  embryonnaire  est  muee  cn  leucocyte  basophile  homogene  (mono- 
nucleaire  basophile  homogene).  Ces  demiers  vont  ensuite  acquerir  les  caracteres  specifiques 
soit  de  megacaryocytes,  soit  d'hematies  nuclees,  soit  de  myelocytes  granuleux.  Tels  sont  les 
derives  des  cellules  embryonnaires,  ou  grands  lympbocytes  ou  cellules  germinatives  qui  sont 
primitivement  morpbologiquement  identiques;  n'etant  marquees  d'aucun  caractere 
particulier,  il  est  impossible  de  prejuger  leur  destinee.  A  Tetat  larvaire,  lorsque 
les  cellules  embryonnaires  sont  devenues  des  mononucleaires  basophiles  homogenes  il  est 
possible  de  soupQonner  leur  differenciation  prochaine  (noyau  ü  chromatine  arborescente  des 
megacaryocytes  futurs;  noyau  ägrains  de  chromatine  nombreux  et  r^pproches  des  cellules  hemo- 
globiniferes  en  voie  de  formation;  noyau  clair  centre  par  un  ou  deux  grains  de  chromatine 
plus  volumineux  que  les  grains  p^ripberiques  presque  invisibles  pour  les  myelocytes  a  venirj. 
Puis  l'etat  parfait  diflferentiel  est  constitue;  enfin  a  Tetat  mür  les  megacaryocytes  s'atrophient 
et  degenerent,  les  bematies  nucleees  sont  devenues  les  globules  rouges  ordinaires  les  myelo- 
cytes granuleux  des  polynucleaires  neutrophiles,  acidopbiles,  basophiles. 

En  resum6  le  tissu  lympboide  est  un  aggr^gat  de  cellules  rondes  iudifferenciees  aptes 
a  se  transformer  non  seulement  en  mononucleaires,  mais  encore  en  elements  myeloides. 
A  la  Periode  foetale  le  tissu  lympboide  des  mammiferes  forme  du  tissu 
myeloide  et  dans  la  moelle  et  dans  Tappareil  lympbatique.  L'evolution  myeloide  est  plus 
aecentuee  dans  la  moelle  que  dans  la  rate,  plus  accusee  dans  la  rate  que  dans  les  autres 
organes  lymphatiques. 

De  la  naissance  a  la  puberte  l'arret  de  Tevolution  myeloVde  se  produit  dans  les 
organes  lymphatiques  autres  que  la  rate  d'abord,  dans  ce  viscere  ensuile;  par  contre  la 
formation  des  mononucleaires  y  est  augmentee.  A  la  meme  epoque  le  tissu  myeloide  s'etend 
dans  le  squelette  et  le  tissu  lympboide  de  la  moelle  decroit. 

De  la  puberte  a  Tage  adulte  (ossification  complete)  le  tissu  myeioide  regresse 
dans  la  moelle  osseuse  elle-meme;   il  est  remplace   dans   la   diaphyse   des  os  longs   par  du 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    388    — 

tissu  adipeux.  Le  tissu  lymphoi'de  des  organes  lympfaatiques  cesse  de  croHre  mais  ne  subit 
pas  de  r6gression. 

A  Tetat  adulte  le  tissu  myeloide  est  cantonne  a  Tdpipbyse  de  quelques  os  loogs, 
aux  OS  du  crane  et  du  rachis,  aux  cotes  et  au  sternum;  quelques  Clements  lyrapboides  sont 
encore  clairsem6s  dans  ces  regious  myeloides.  Le  tissu  myeioido  est  absent  de  Tappareil 
lymphatique. 

Mais  memo  a  Tage  adulte  Tunite  de  composition  du  Systeme  bematopoVetique  des 
mammifercs  est  reconnaissable:  le  substratum  lympboide  fondamental  subsiste 
dans  toute  l'etendue  de  ce  Systeme;  Tövolution  myeloide  se  poursuit  dans  la  moelle 
(metamorpbose  de  quelques  unes  des  cellules  lympboides  en  m6gacaryocytes,  en  bematies 
nucle6es,  en  myelocytes);  dans  les  organes  lympbatiques  l'evolution  myeloide  n*est 
que  suspendue  ainsi  que  ie  prouve  la  possibilite  des  transformations  myeloVdes 
demontr6es  par  D.  (anemie  cxperimentale  par  des  saign^es  rep^tee-").  En  pareil  cas  le  surcroit 
de  tissu  myeloide  peut  etre  tel  dans  la  moelle  que  ses  Clements  repeuplent  la  diapbyse  des 
OS  longs;  la  reaction  my61oide  se  röveille  aveo  la  meme  intensite  dans  Tappareil  lympbatique, 
surtout  dans  la  rate.  Ce  r6veil  de  T^volution  myeloide,  la  gestation  le  provoque  aussi;  de 
meme  diverses  causes  patbologiques  (infections,  intoxications). 

Neanmoins  la  distinetion  entre  le  tissu  myeloide  adulte  et  le  tissu  lympboide  continue 
de  s^imposer.  Le  tissu  lympboide  est  la  soucbe  commune;  le  tissu  myeloide  est 
une  formation  secondaire  qui  en  d6rivc;  le  tissu  lympboide  est  indiflferencie  et  persiste 
dans  tous  les  organes  h6matopoV6tiques ;  le  tissu  my61oide  est  form^  d*el6ments  nettement 
specifies,  il  est  transitoire;  il  disparait  des  territoires  lympbatiques  avec  les  progrcs  de  Tage. 

Eutin  le  tissu  lympboide  produit  non  seulement  des  el6ments  myeloides,  cellules 
müres  de&tinees  a  une  fin  precoce,  mais  aussi  des  mononucleaires  appeles  a  evoluer  de  fa(;on 
differente.  Les  uns  6migrent  dans  les  interstices  du  tissu  conjonctif  et  y  deviennent  des 
macropbages  ou  encore  des  cellules  conjonctives.  Les  autres  s^agminent  en  nodules  (Pro- 
cessus inilamroatoires  cbroniques,  lympbosarcomes,  mycosis)  rappelant  les  follicales  des 
ganglions.  Ces  Clements  lyrapboides  sont  en  partie  hematogenes  en  partie  bistiogen^ 
(d6riv6s  des  cellules  fixes).  Ce  tissu  lympboide  des  granulations  conjonctives  est  aussi  capable 
d'entrer  en  evolution  myeloide,  mais  ce  fait  est  rare  et  Tevolution  est  anormale:  le  noyau 
dense  reste  compact   et  grandit  pour  devenir  lob6  d'une  fagon  iram6diate. 

II  existe  donc  un  meme  tissu  hematopoietique  embryonnaire  dans  la  moelle  et  dans 
l'appareil  lympbatique.  Mais  dans  la  moelle  les  Clements  de  ce  tissu  ont  une  aptitude 
marquee  ä  Tevolution  my61oide  de  sorte  que  la  soucbe  lympboide  est  a  Tarriere-plan  en 
raison  de  la  m6tamorphose  de  ses  cellules  en  cellules  mydloides.  Dans  Tappareil  lymphatiqae, 
Tevolution  my6loide  du  tissu  lympboide  est  d'emblee  attenuee,  il  s'y  suspend  meme  ä  Tage 
adulte  de  sorte  que  les  organes  de  cet  appareil  en  arrivent  a  posseder  une  structure  ex- 
clusivement  lymphoYde  en  apparence.  Mais  la  structure  myeloide  y  existe  en  germe  et  a 
Tetat  latent.  Ce  sont  donc  les  memes  idees  que  Pappenbeim  nous  a  expliquees  deja 
plus  tot.  Sabrazes  (Bordeaux). 

954)  A.  Drzewina,  Contribution  ä  l'etude  du  tissu  lympboide  des  Icbthyopsidcs. 
Arcbives  de  Zoologie  cxperimentale.  XXXIIL  No.  2  et  3.  Juin  et  juillet  1905.  pp.  145 
a  338. 

Important  travail,  contenant  un  tres  grand  nombre  de  faits,  et  concernant,  d'une  part 
la  distribution  et  la  dififusion  du  tissu  lympboide  dans  les  diferents  organes  des  poissons  et 
des  ampbibiens,  d'autre  p^rt  la  distribution  des  differenles  varietes  des  leucocytes  daos 
ces  tissus.  ' 

Cbez  les  Icbtbyopsides,  le  tissu  lympboide  se  trouve  reparti  dans  toute  une  serie 
d'organes:  le  rein,  les  parois  du  tube  digestif,  le  foic,  le  pancreas,  le  coeur,  les  glandes  geni- 
tales, la  capsule  cränienne  etc. 

1.  Le  rein,  du  moins  cbez  les  Poissons  et  ürodeles,  est  Torgane  qui  renlerme  la  Pro- 
portion la  plus  considerable  de  tissu  lympboide.  Celui-ci  forme,  ou  bien  des  trainees  entre 
les  canicules  uriniferes,  ou  bien  une  capsule  plus  ou  moins  6paisse  ä  la  peripherie  de 
Torgane.  Le  tissu  interrcnal  des  Icbtbyopsid6s  peut  etre  envi8ag6  comme  un  orgaoe 
lympboide  diffus. 

2.  Dans  ce  tube  digestif,  oü  son  abondance  est  tres  variable  (simples  traces  cbez  les 
Ampbibiens,  proportion  considerable  cbez  les  S6laciens,  les  GanoYdes,  les  DispnoVques  .  .  .) 
le  tissu  lympboide  offre,  au  contraire,  des  localisations  remarquables:  tel,  le  volumineux 
Organe  lympboide  de  Toesopbage  des  Selaciens,  teile  la  valvule  spirale  des  Cyclostomes,  des 
Selaciens,  des  Ganoides  et  des  Dipneustes;  celle-ci  renferme  des  proportions  tres  notables 
d'un  tissu  lympboide  qui  souvent  s'agglomere  en  v6ritables  nodules,  rappelant  assez  exacte- 
ment  les  follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer  des  Vertebr6s  superieurs.  Dans  la  paroi 
intestinale  elle-meme,  le  tissu  lympboide  se  presente  6galement  sous  Taspect  de  nodules,  mais 
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te  plus  soovent   il  D^est  reprisentä   que   par   une   Infiltration   leticocytaire   plus   ou   moins 
abondante. 

3.  Dans  le  foie  de  certains  Ichthyopsid6s,  le  tissu  lymphoide  acquiert  un  developpe- 
ment  coosiderable,  sans  toutefois  offrir  une  individualisation  plus  accusee.  Chez  Jes  Selaciens 
et  les  Ganoides,  des  masses  de  ce  tissu  sont  interpos6es  dans  T^paisseur  du  parenchyme 
h^patique;  nbez  les  Urodeles,  il  est  localise,  soit  a  la  p6ripb^rie,  soit  a  Tinterieur  de  l'organe; 
chez  les  T6leosteens,  il  est  r6duit  a  des  traces  insignifiantes. 

4.  Des  amas  diffus  de  tissu  lympboi'de  sMnterposent  auz  aeini  pancr6atiques;  parfois 
ils  s'associent  aux  trainees  pancreatiques  enfouies  dans  Tepaisseur  du  foie. 

5.  A  la  Peripherie  du  coeur  des  Ganoides  se  trouve  un  organe  lympbo'ide  hautement 
diflferencie.  L'analogie  entre  cet  organe  et  les  ganglions  lympbatiques  des  Vertebrcs 
superieurs  est  des  plus  frappante. 

6.  Des  localisations  lympboVdes,  parfois  eonsiderables,  s'observent  a  la  p4riph6rie  ou 
dans  Tintimite  meme  des  glandes  genitales  de  certains  Icbtbyopsides  (Selaciens,  DipnoVques). 

7.  Dans  la  capsule  cränienne  et  dans  le  cerveau  de  certains  Ganoides,  le  tissu  lym- 
phoVde  affecte  une  disposition  tres  particuliere.  Le  cartilage  c6pbalique  de  l'Esturgeon  est  le 
siege  de  localisations  lymphoVdes  rappelant  beaucoup  la  moelle  osseuse  des  Vert^bres  superieurs. 

L'6tude  des  differents  organes  qui  contiennent  du  tissu  lympboide  offre  un  int^ret, 
noD  seulement  au  point  de  vue  des  localisations  plus  ou  moins  individualisees  que  ce  tissu 
y  presente,  mais  encore  au  point  de  vue  des  divers  aspects  caract6ristiques  quMl  y  affecte. 
Daos  un  animal  donne  le  tissu  lympboide  de  cbaque  organe  a,  pour  ainsi  dire,  une  pbysio- 
Domie  speciale.  Chez  l'Esturgeon,  le  tissu  lympboide  du  rein  et  celui  du  coeur  pr6sentent 
des  caracteres  distinctifs  tres  nets;  non  seulement  Parchitecture  generale,  mais  aussi  la  con- 
stniction  cellulaire  (predominance  de  tels  ou  tels  autres  types  leucocytaires)  offrent  des  dis- 
semblances  profondes.  Jl  en  est  de  meme  pour  le  tissu  lympboide  de  Torgane  oesophagien 
et  pour  celui  de  la  valvule  spirale  des  Selaciens.  Dans  d'autres  cas,  cependant,  certaines 
formations,  chez  une  meme  espece,  offrent  de  grandes  ressemblances:  tels  le  tissu  lympboide 
de  Toesophage  et  celui  du  testicule  chez  la  Raja  clavata  L. 

L^auteur  aborde  en  meme  temps  Tetude  bistologique  de  ces  localisations  lympboides. 
Le  reticulum  a  souvent  un  caractere  cellulaire  extremement  net.  On  retrouve  dans  ses 
mailles  toutes  les  especes  de  globules  blancs  que  Ton  connait  chez  les  Ver- 
tebrcs superieurs.  II  existe  toutes  les  formes  de  passages  entre  les  lympho- 
cytes  et  les  mononucleaires;  Tauteur  a  pu  mettre  en  evidence  la  coexistence  de  granu- 
latioos  acidophiles  et  basophiles  dans  le  meme  corps  cellulaire;  Tauteur  a  observe  de  plus 
dans  de  nombreux  leucocytes  des  granulations  qui,  suivant  les  procedes  de  fixation  et  de 
coloration,  ou  bien  fixent  avec  electivite  les  colorants  acides,  ou  bien  prenncnt  avec  une 
ioteosite  non  moins  grande  les  colorants  basiques  (amphophilie).  La  Classification  des  leuco- 
cytes basee  sur  leur  origine  ou  sur  les  reactions  colorantes  de  leurs  granulations,  ne  peut 
donc  etre  admise,  suivant  Tauteur,  que  sous  les  plus  expresses  reserves.  Une  pareille 
Classification  est  peut-etre  valable  dans  le  cas  des  Vertebres  superieurs,  mais  eile  ne  peut 
plus  guere  etre  admise  lorsqu'on  fait  Tetude  des  globules  blancs  sur  une 
echelle  plus  vaste.  II  faut  d^ailleurs  remarquer  que  chez  les  Icbthyopsides  d^pourvus 
de  moelle  osseuse,  les  memes  organes  engendrent  indifferemment  et  simultanement  les 
elCmcnts  de  la  „sCrie  lymphogene"  et  ceux  de  la  „s6rie  myelogene",  et  que  par  cons6quent 
dans  ce  cas,  une  Classification  basee  sur  Torigine  n'est  guere  soutenable. 
Tons  les  leucocytes  auraient  la  meme  origine*)  et  seraient  des  Clements  essentielle- 
mcnt  variables;  aussi,  avant  de  les  classer,  il  est  indispensable  de  se  pcn6trer  de  la  notion 
de  leur  variabilit6  extreme. 

Les  differentes  localisations  lympboides  des  Icbthyopsides  sont  a  envisager  comme 
autant  de  centres  hematopoVetiques.  L^auteur  a  pu  provoquer  leur  exageration  fonctionnelle 
en  plagant  les  animaux  observes  dans  des  conditions  experimentales  favorables  (saignees 
repetees,  nourriture  abondante  apres  un  jeüne  prolonge  ....).  L'examen  microscopique 
revele  alors  de  nombreuses  figures  karyokinetiques,  aussi  bien  dans  les  lymphocytes 
que  dans    les  leucocytes    a  granulations.     La   formation    des   globules    blancs 


1)  Pappenbeim  gibt  diesem  Gedanken  Ausdruck  in  der  These:  Jede  reticulär-Ieuko- 
zytoblastische  Gewebsformation  ist  mindestens  potentiell  eine  myeloide  bzw.  granulozyto- 
blastische;  entweder  sie  ist  schon  myeloid-myelozytoblastiscb  in  der  Erscheinung,  oder,  wenn 
Yon  lymphadenoider-Iymphozytoblastischer  Erscheinung,  kann  sie  doch  myeloblastisch  werden. 
Die  lympbozytoiden  grossen  rayelözytoplastiscben  Lymphoidzellen  sind  echte  Makrolympho- 
zyten,  welche  homolog  und  äquivalent  sind  den  Cornil-Müller-Troje 'sehen  ungekörnten 
Myelozyten  und  mikrolymphoplastiscb  und  myelozytoplastiscb  funktionieren  können.  Die 
lympbadenoide  Formation  ist  nur  ein  kürzer  oder  länger  währendes  temporäres  Uebergangs- 
stadium  zur  myeloiden  Formation.   (P.) 

m.  Jahrgang.  28 
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qiii,  chez  les  Vcrt^br^s  sup6rieurs,  est  repartie  entre  les  gaDglions  lympha« 
tiques  et  la  moeile  osseuse,  s'exerce  chez  les  Ichthyopsid6s  dans  le  mcme 
Organe.  D^autre  part,  Tauteur  a  pu  constater  des  proliferatioos  reaction- 
nelles  du  tissu  lympho'ide  a  la  suite  de  TablatioD  de  la  rate.  Dans  tous  les 
cas  de  3pl6nectomie  suivis  d'une  survie  suffisammeDt  prolong^e,  soit  le  tissu  lymghoide 
du  rein  (Anguiile),  soit  Torgane  oesopbagien  (Roussette),  ont  6t6  le  siege  de  processus  van6s, 
dont  le  plus  frappant  consistait  dans  Taugmentation  tres  sensible  du  nombre  des 
karyokineses  des  elements  lymphoides.  Le  fait  de  cette  hyperphasie  compensatrice 
est  une  preuve  manifeste  des  correlations  fonctionnelles  qui,  chez  les  Ichtbyopsides, 
unissent  la  rate  et  certaines  localisations  lymphoides.  J.  Jolly  (Paris). 

955)  Carmcio  Ciaccio,  Sur  i'existence  de  tissu  myeloide  dans  le  rein  des  Plagio- 
stomes.    Soc.  de  Biol.     13  janvier  1906.    T.  LX.    No.  2.     p.  77. 

Dans  le  rein  des  Plagiostomes  comme  dans  le  rein  des  Teleosteens,  existe  un  tissu 
lymphoVde  contenant  des  elements  granuleux  et  des  cellules  meres  de  globules  rouges  ana- 
logues  aux  my^locytes  et  cellules  meres  des  globules  rouges  qu'on  trouve  dans  la  moeile 
osseuse  des  Vertebres  supcrieurs.  J.  Jolly  (Paris). 

(Voir  snr  cette  qaestion  TanalyBe  da  traTmil  de  Drzewina.)  (JO 

956)  L.  Bruntz,    Un    orgaue   globuligene    chez  les  Stomatopodes.    Reunion  biolog. 
de  Nancy.     18  fevrier  1906.     Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biol.    T.  LX.    No.  8.    p.  428. 

Jusqu'ici,  chez  les  Crustaces,  on  ne  connait  d'organe  globuligene  que  dans  le  groupe 
des  Decapodes,  ou  Cucrot  a  montre  l'existence  de  formations  lymphoides  en  rapport  avec 
Tartere  ophthalmique.  L\auteur  a  decouvert  chez  Squilla  mantis  un  Organe  qu^il  con- 
sidere  comme  un  Organe  lympho'ide  globuligene.  II  est  constitu6  par  de  gros  nodales  re-  - 
pandus  dans  toute  la  longueur  de  la  partie  ventrale  de  Tabdomen  de  la  Squille.  Le  telsoo 
n'en  contient  pas.  Les  nodules  sont  groupes  autour,  mais  plus  specialement  au  dessous  de 
Tariere  ventrale  inferieure.  Dans  les  regions  intermödiaires  entre  deux  anneaux,  les  nodules 
sont  disposes  en  chapelet  de  chaque  cote  de  Tartere  ventrale,  sauf  dans  les  trois  premiers 
anneaux  abdominaux  ou  il  existe  encore  de  vcritables  et  gros  amas. 

L'analogie  de  structure  entre  cet  organe  et  Torgane  globuligene  des  decapodes,  sa  dis- 
Position  autour  d'une  artere  et  sa  repartition  dans  le  grand  sious  ventral,  sont  des  raisoDs 
qui  militent  en  faveur  du  role  globuligene  que  Tauteur  attribue  a  ces  nodules.  On  peut 
faire  valoir  aussi  Tanalogic  que  presentciit  les  cellules  de  ces  organes  avec  les  jeunes  globules 
sanguins;  ces  derniers  seuls  cependant  sont  phagocytaires.  J.  Jolly  (Paris). 

957)  C.  Price  Jones^  Notes   on    the  Microscopical  £xamination  of  Bone  Marrov. 
Brit.  Med.  Journ.    Feb.  25  th  1905. 

Marrow  is  collected  on  a  platinum  loop  and  tran^ferred  to  a  watch-glass  containing 
a  ten  per  cent. 

Solution  of  neutral  glycerine.  A  fresh  loopful  ot  the  glycerine  is  then  put  on  a  clean 
Cover  slip,  a  loopful  of  the  marrow  emulsion  is  added  and  gently  spread  into  a  film. 

Tbis  is  allovred  to  dry  and  is  then  staincd  by  Jenner's  method.  The  nomber  ef 
nucleated  red  cells  in  normal  marrow  is  in  the  proportion  of  ten  to  every  hundred  wbit«  cells. 

The  subjoined  table  exhibits  examples  of  differential  percentage  counts  of  the  cells  of 
red  bone  marrow,  prepared  and  classified  according  to  the  method  detailed. 
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Dog,  healthy    .... 
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0,16 

0,16 

0,66 

29,9 

22,0 

Goodall  (Edinburgh). 

958)  J.  F.  Poscharissky,   üeber  heteroplastische  Knochenbildung.    Ziegler's  Beitr. 
Bd.  XXXVIU.     1.  H.    Ss.  135—175. 

Knochengewebe  könne  in  jedem  Organe  des  menschlichen  Körpers  gebildet  irerden  bei 
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obligatoriscbem  Vorhandensein  folgender  Bedingungen:  I.Nekrose  (oder  wenigstens  Sklerose) 
des  Gewebes,  die  von  Inkrustation  mit  Ealksalzen  begleitet  ist.  2.  Nach  der  Petrifikation 
nähern  sich  die  verkalkten  Massen  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  nach  dem  Amyloid. 
3.  In  der  Umgebung^  des  Herdes  entwickelt  sich  reaktives  Grauulationsgewebe.  In  allen 
Fällen  heteroplastischer  Ossifikation  konnte  Verl.  die  Bildung  von  echtem  Knochenmark  nach- 
weisen. 

Da  P.  öfters  auch  Knochenmarksgewebe  allein,  nie  jedoch  Knochen  ohne  Mark  ge- 
fanden  hat,  so  schliesst  er,  dass  Gefässe  und  Mark  vor  Bildung  der  Knochensubstanz  ent- 
stehen. 

Ribbert  (Geschwulstlehre  1904)  und  W.Schmidt  (Inaugural-Dissert.  Marburg  1905) 
sprechen  die  Vermutung  aus,  dass  der  metaplastisch  entstandene  Knochen  durch  hämatogen 
eingeschwemmte  und  metastatisch  embolisierte  heterotopische  Myeloidgewebspartikel  (obwohl 
solche  nach  Neumann  und  Sacerdotti   im  normalen  Blut  fehlen)  gebildet  werden  könne. 

Bayer  (Innsbruck). 

959)  Ed.  Retterer,  Des  ganglions  lymphatiques  des  jeunes  chiens.  Societe  de 
Biologie.     17  mars  1906.     T.  LX.    No.  11.     p.  532. 

Note  a  l'appui  des  travaux  ant6rieurs  de  I'auteur  sur  le  developpemeirt  des  ganglions 
Ijmphatiques  (Journal  de  T Anatomie.  1901.  p.  473).  Les  ganglions  lymphatiques  des 
chiens  äges  de  quelques  jours  a  deux  mois  presentent  une  structure  identique  a  celle  des 
foetus  de  cobaye  et  des  jeunes  cobayes.  Chez  les  foetus  et  les  jeunes,  le  ganglion  lympha- 
tiqae  est  forme  par  des  cellules  conjonctives  dont  le  cytoplasma  est  commun.  Ge 
sjncytium  evolue  est  tissu  reticul6;  danS^  les  travees,  il  elabore  des  fibres  conjonctives  et 
elastiques.    C'est  par  fönte  protoplasmique  que  se  produisent  les  6l6ments  libres  (leucocytes). 

J.  Jolly  r Paris). 

960)  R.  J.  A.  Beny  and  L.  A.  H.Lack,  The  vermiform  Appendix  of  man  and  the 
structural  changes  therein  Coincident  with  Age.  Journ.  of  Anat.  and  Physiology. 
April  1906.     p.  245. 

Lymphoid  tissue  is  the  characteristic  feature  of  the  true  coecal  apex  throughout  the 
animal  kingdom  including  man.  As  the  vertebrate  scale  is  ascended  it  tends  to  be  coUected 
in  tbe  vermiform  appendix. 

The  amount  of  lymphoid  tissue  varies  probably  in  accordance  with  the  varjing  diet 
of  the  animal. 

The  appendix  in  man  is  not  a  vestigal  remnant  but  is  an  actively  functional  lymph 
gland.  J(l  birth  it  contains  practically  no  lymphoid  tissue:  within  six  weeks  it  has  becorae 
a  lymph  gland  and  continues  as  such  during  the  first  half  of  life  after  which  it  progressively 
declines  in  functional  activity. 

Obliteration  of  the  appendix  is  a  pathological  process.  Goodall  (Edinburgh). 

961)  J.  H.  Bryce,  Note  on  the  Development  of  the  Thymus  Gland  in  Lepi- 
dosiren  Paradoxa.    Journ.  of  Anat.  and  Physiology.     XL.     1906.    p.  91. 

The  primary  cellular  mass  is  of  lymphoblastic  origin.  The  buds  are  solid 
and  arise  from  the  dorsal  end  of  the  branchial  clefts.  Rudiments  are  provided  by  several 
clefts  but  the  fully  formed  gland  is  derivcd  only  from  the  buds  of  two  of  the  clefts. 

The  authors  material  is  insufiicient  to  investigate  the  origin  of  the  reticulum  and  the 
source  of  the  lymphoid  Clements,  but  the  cells  remain  rounded  with  oval  nuclei  at  a  stage 
when  there  are  multitudes  of  leucocytes  in  all  the  tissues  of  the  body  and  have  no  resem- 
blance  to  any  variely  of  Icucocyte. 

The  thymus  in  Lepidosiren  has  there fore,  up  to  an  advanced  larval  stage  absolutely 
nothing  to  do  with  the  formation  of  the  leucocytes. 

The  lymphoid  Clements  being  proved  antecedent  to  the  thymus  in  a  variety  of  forms 
by  different  observers  the  onus  of  proof  lies  with  those  who  uphold  the  theory  of  trans- 
formation  as  opposed  to  that  of  Substitution.  Goodall  (Edinburg). 

962)  Thomas  Levtris,  The  avian  thymus.    Journal  of  Phys.    XXXII.    May  1905. 

Tbe  degenerattve  changes  seeu  in  tbe  mammaiian  thymus  are  delayed  in  birds.  There 
is  a  great  preponderance  of  medulla  and  HassalTs  corpuscies  are  scarce. 

Masses  of  epithelium  are  more  common. 

HassalTs  corpuscies  are  derived  from  the  original  „anläge'^. 

The  changes  which  oocur  are  as  follows.  The  epithelial  masses  bcgin  to  show  de- 
generative changes,  the  individual  cells  become  separated,  a  fine  reticulum  shows  more 
dcfinitely  and  .there  are  Spaces  between  the  cells  occupied  by  leucocytes. 

Briefly,  there  is  a  leucocyte  invasion  and  the  leucocytes  also  show  degeneration. 

A  central  mass  of  degenerated  leucocytes  and  epithelium,  and  reticulum  ßbres  is  now 
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formed  and  at  this  stage  there  is  also  Ijmphocyte  Invasion  and  the  epithelial  cells  at  the 
periphery  begin  to  show  concentric  arrangement. 

The  masses  begin  to  contract  and  the  central  mass  is  partially  absorbed.  The  result 
is  the  formation  of  a  Hassall 's  corpuscie. 

The  contraction  seems  to  be  associated  with  the  lymphocyte  inva&ion  and  the  con- 
centric arrangement  may  be  due  to  contraction  of  the  fibrous  tissue. 

Staioing  reactions  of  the  Hassall's  corpuscles  depend  on  the  nature  of  the  ioclosores 
and  in  the  amount  of  absorptiou. 

[This  sequence  of  events  is  practically  identical  with  that  found  to  take  place  in 
young  guinea-pigs.  Goodall,  Journ.  of  Phys.  XXXII.  Feb.  1905.]  (See  Folia  haem.  II. 
p.  680.)  Goodall  (Edinburgh}. 

963)  Stöhr,    Ueber    die    Thymus.      Physikalisch -medizinische  Gesellschaft   zu  Würzburg. 
8.  Juni  1905.    (S.  Münchn.  med.  Wochenschr.     1905.     No.  46.    S.  2251.) 

Durch  Kölliker  wurde  1879  festgestellt,  dass  die  Thymus  nicht  aus  dem  Mesoderm, 
sondern  aus  dem  Epithel  der  auch  bei  höheren  Tieren  vorhandenen  Viszeralspaltcn  hervor- 
geht, dass  sie  also  ein  Abkömmling  des  Entoderms  und  nicht  mit  den  Lymphdrüsen  auf 
gleiche  Stufe  zu  stellen  ist.  Weil  im  späteren  Leben  das  Organ  keine  Epithelzellen  mehr 
aufweist,  sondern  aus  kleinen,  den  Lymphzellen  ähnlichen  Zellen  besteht,  haben  die  meisten 
Autoren  angenommen,  dass  im  embryonalen  Leben  reichlich  Lymphzellen  in  die  Thymus 
eindringen  und  dass  die  Thymus  dann  ihrerseits  auch  Lymphzellen  liefern,  ja  Beard  ging 
(1899)  sogar  so  weit,  dass  er  die  Thymus  als  die  Quelle  der  ersten  Lymphozyten  bezeichnete. 
Im  Gegensatz  hierzu  weist  Stöhr  nach,  däss  die  kleinen  Zellen  der  Thymus  nicht  Lymph- 
zellen, sondern  in  einem  langen  Jugendstadium  verharrende  Epithelzellen 
sind.  Die  Thymus  ist  also  mit  Ausnahme  der  sehr  früh  in  dieselbe  einwachsenden  Gefasse 
und  des  dieselbe  begleitenden  Bindegewebes  ein  rein  epitheliales  Gebilde.  Auch  die  Bildung 
von  Lymphzellen  in  der  Thymus  muss  Stöhr  ganz  entschieden  in  Abrede  stellen.  Der 
Versuch,  Lymphzellen  aus  dem  Entoderm  abzuleiten,  ist  auch  hier  misslungen. 

Für  die  Frage  nach  der  ersten  Bildungsstätte  der  Leukozyten  ist  das  allerdiDg;s  nur 
ein  negativer  Befund;  doch  auch  der  hat  seinen  Wert.  Denn  schliesslich  kommen  wir  auf 
dem  Wege  des  Ausschlusses  dahin,  dass  wir  bestimmte  Stellen  bezeichnen  können,  wo  die 
ersten  Leukozyten  entstehen  müssen,  weil  wir  wissen,  dass  sie  an  anderer  Stelle  nicht  ge- 
bildet werden.  Eigenbericht. 

964)  J.  Gillman  Moorhcad,  The  Thymus  Gland.    Practitioner.    Dec.  1905. 

Au  account  of  the  anatomy  physiology  and  pathology  of  the  gland.  The  author  finds 
that  alcoholic  extracts  of  human  foetal  thymus  cause  an  immediate  slight  depressor  efifect 
on  the  bloüd-pressure  in  rabbits  along  with  irregularity  of  the  heart  and  respiration  and  an 
increased  force  of  individual  heart  beats. 

An  alcoholic  extract  of  lambs  thymus  causes  a  primär}'  slight  rise  followed  by  a 
prolonged  and  more  pronounced  lall.  It  may  be  concluded  that  the  function  of  the  thymus 
is  not  directly  to  produce  any  influence  on  the  vasomotor  system  as  similar  eflfects  may  bc 
obtained  by  extracts  of  almost  all  other  tissues. 

The  gland  probably  affects  nutrition  and  haemopoiesis,  but  in  extra-uterine  life  its 
influence  is  not  very  great.  In  immunization  experiments  the  author  has  failed  to  obtain  an 
„anti-thymus"  serum  which  will  agglutinate  emulsified  thymus  in  vitro;  show  leucolytic 
powers  or  affect  animals  when  injected.  Goodall  (Edinburgh). 

965)  E.  L.  Opie,  The  presence  in  the  bone-marrow  of  enzymes  resembling 
those  of  leucocytes.  The  Journal  of  experimental  medicine.  Nov.  1905.  Vol.  VIL 
p.  759. 

Das  Knochenmark  enthält  proteolytische  Enzyme,  die  diejenigen  der  Milz,  der  Lymph- 
drüsen, der  Leber  und  der  Nieren  an  Aktivität  übertreffen.  Im  Gegensatz  zu  den  Enzymen 
dieser  Organe  entfalten  die  Enzyme  des  Knochenmarks  ihre  Tätigkeit  besser  bei  alkalischer 
als  bei  saurer  Reaktion,  analog  den  proteolytischen  Fermenten,  die  in  den  Leukozyten  ent- 
zündlicher Exsudate  angetroffen  werden.  Die  Leukozyten,  die  in  diesen  Exsudaten  vorkommea, 
sind,  besonders  24  Stunden  nach  der  Injektion  des  entzündungserregenden  Agens,  haupt- 
sächlich polynukleäre  Leukozyten  mit  feiner  Granulation,  wie  sie  im  Knochenmark  gebildet 
werden.  Die  darin  enthaltenen  Fermente  sind  wohl  identisch  mit  den  im  Knochenmark  vor- 
gefundenen.   Die  Produktion  dieser  Fermente  wird  in  das  Knochenmark  verlegt. 

Amberg  (Baltimore). 

966)  Andrew  Love,  The  Changes  in  the  Blood-forming  organs  in  Typhus  Fever. 
Journ.  of.  Path.  and  Bact,     X.     August  1905. 

Six  cases    were  examined.    It  was  found  that  the  bone-marrow  is  the  seat  of  a  well- 
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markcd  neutropbile  reaction  and  is  the  chief  manufactory  of  tbe  polymorphonuclear  neutro- 
pbile  corpuscles.  Proliferative  changes  in  tbe  spieen  are  rare  and  mitoses  were  confined 
to  the  hyaline  leucocytes  and  were  never  seen  in  tbe  endothelial  phagocytes.  The  spieen 
acts  as  a  scavenger,  its  main  function  being  tbat  of  pbagocytosis. 

The  lymphatic  glands  are  practically  normal.  0  Goodall  (Edinburgh). 

967)  C.  Price-Joncs,  The  Influeuce  of  certain  micro-organisms  on  the  cellular 
constituents  of  the  Red  Bone-Marrow.     Brit.  Med.  Journ.     Oct.  28th  1905. 

DiflFerent  micro-organisms  bring  about  dififerent  types  of  bone-marrow,  depending  not 
only  on  the  virulence  but  on  the  specificity  of  the  organism.  Apparently  a  lymphoid 
lymphoblastic  marrow  is  associated  witb  an  increased  production  of 
Erythroblasts  while  a  leucoblastic  marrow  is  not  connected  with  an  increased  erythro- 
blastic  production.  Goodall  (Edinburgh). 

968)  P*  Foä,  Deir  azione  di  alcuni  sieri  citotossici  negli  organi  ematopoetici. 
Lavori  deir  Istituto  d'anatomia  patologica  delP  üniversitä  di  Torino.  1905.  Verhandl.  der 
ital.  pathol.  Ges.     1905.    (Lo  Sperimentale.    LIX.) 

Verf.  erzeugte  immunisatorisch  mit  Kaninchenantigen  bei  Meerschweinchen,  Gänsen, 
Hühnern  und  Enten  Zytolysine  gegen  die  Erythrozyten,  die  Lymphdrüsen,  Milz  und  be- 
sonders das  Knochenmark  des  Kaninchens. 

Kontrolluntersucbungen  über  die  Wirkung,  normalen  körperfremden  Serums  der  ge- 
nannten Tiere  auf  die  blutbildenden  Organe,  speziell  das  Knochenmark  des  Kaninchens, 
ergaben,  dass  alle  diese  Sera  im  Prinzip  gleichen  Eflfekt  hervorriefen:  Abnahme  der  Erythro - 
blasten  bis  zum  Verschwinden,  Abnahme  aller  Arten  farbloser  leukozytärer  Parenchymzellen 
zellartig-odematöse  Infiltration  des  Stroma  mit  Gefässerweiterung. 

Für  Kaninchen  erythrolytisch  wirkendes  Gänseserum  erzeugt  im  Knochenmark  des 
Kaninchens  sehr  erhebliche  Anregung  zur  Neubildung  roter  Blutkörperchen,  desgleichen  auch 
von  gekörnten  Myelozyten;  die  Proliferation  der  ungekörnten  basophilen  Einkernigen  (Spleno- 
zrten)  ist  geringer  (da  dieselben  ja  wohl  zur  Bildung  der  hämoglobin-  und  granulaführenden 
Elemente  aufgebraucht  werden). 

Entsprechendes  vom  Huhn  stammendes  Erythrolysin  erzeugte  im  Knochenmark  beinahe 
gänzliches  Verschwinden  der  Erythroblasten,  dagegen  Bildung  einer  grossen  Menge  polymorph- 
kerniger Leukozyten,  bei  denen  Zentrosomen  deutlich  nachgewiesen  werden  konnten. 
Entenerrthrolysin  löste  starke  Bildung  von  roten  Elementen,  ferner  von  Myelozyten, 
Lymphozyten  und  Splenozyten  aus.  Aehnlich  wirkte  erythrolytisches  Kaninchenserum  auf  das 
Knochenmark. 

Kaninchenlympholysin  wirkte  auf  das  Knochenmark  gar  nicht  irritativ; 
höchstens  kam  es  zur  gelatinösen  Atrophie;  an  den  Lymphganglien  kam  es,  aber  nicht 
konstant,    zur  Vermehrung  der  Keimzentrumszellen. 

Entenlympholysin  ist  auch  für  Kaninchenerythrozyten  stark  hämolytisch  und  die  von 
ihm  ira  Knochenmark  hervorgerufenen  Veränderungen  sind  hier  fast  identisch  mit  denen  des 
kaninchenerythrolytisehen  Entenserums. 

Leukolytisches  Kaninchenserum  ruft  erhebliche  Bildung  von  Lympho- 
zyten, Splenozyten    und   Myelozyten,   sowie    von    Erythroblasten    hervor. 

Leukolytisches  Gänseserum  verursachte  gallertig-myxoide  Degeneration  des  Kaninchen- 
knochenmarks. 

Leukolytisches  Entenserum  wirkte  ähnlich  wie  das  Lympholysin  und  Hämolysin. 

Splenolytisches  Meerschweinchenserum  wirkt  im  Knochenmark  stark  bildungs- 
befordernd  für  Erythroblasten,  noch  mehr  für  Myelozyten;  desgleichen  hyperplastisch  für  die 
grossen  basophilen  Einkernigen  in  den  Malpigh loschen  Körperchen. 

Es  ergibt  sich  aus  diesen  wichtigen  und  interessanten  Versuchen,  dass  es  nicht  gleich- 
giltig  ist,  ob  man  zur  Erzeugung  von  Leukolysin  Lymphdrüsen,  Milz  oder  Knochenmark 
verwendet;  andererseits  besteht  doch  Gruppen  Verwandtschaft  zwischen  den  verschiedenen 
Parenchymzellen  des  Knochenmarks  und  partielle  Rezeptorengemeinschaft;  die  Versuche 
werfen  auch  ein  Licht  auf  die  Entstehung  und  Therapie  der  Anämien,  der  Leukanämie, 
der  Leukämie   und    die  Einwirkung   der  Infektionskrankheiten    auf  die  blutbildenden  Organe 


1)  Diese  Angaben  widersprechen  zum  Teil  den  bisher  bei  Typhus  mitgeteilten  über 
TyphusfoUikel,  rote  Typhusdrüsen,  Typhussplenitis  und  besonders  Typhusosteomyelitis  mit 
Blutkörperchen  haltigen  Zellen  und  leukopenischem  lymphadenoiden  Myeloblastenmark  mit 
Vermehrung  der  lymphoiden  Cornil-Troje-Müller'schen  Markzellen,  sowie  es  beschrieben 
ist  von  Naegeli-Studer  und  welches  somit  nach  Gütig-  und  Arnefh  die  Erkläiung  für 
die  Polynukleopenie  des  Blutes  wäre.    (P.) 
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bzw.  die  funktionelle  und  morphologische  Veränderung  dieser  Organe  durch  iDfektionskrank- 
heiten  (entzündliche  Intumeszenz  von  Drüsen,  Milz,  rotem  Mark,  Leukozytose  nachArDetb). 

Pappenbeim  (Berlin). 

968a)  P*  Foä,  DelP  azione  di  alcuni  sieri  citotossici  sugli  organi  emato- 
poietici.  (Üeber  die  Einwirkung  einiger  zytotoxischer  Sera  auf  die  blutbildenden  Organe.) 
(Istituto  di  Anatomia  Patologica.)    Archivio  per  Ic  scienze  med.    XXXI.    No.  1. 

Als  Versuchstiere  wurden  gesunde  und  zu  anderen  Versuchen  noch  nie  benutzte  aus- 
gewachsene graue  Kaninchen  von  1500—2000  g  Gewicht  verwendet.  Das  normale  wie  das 
modifizierte  Serum  wurde  von  Meerschweinchen,  Hühnern,  Enten  und  Gänsen  gewonnen; 
Blut,  sowie  Emulsionen  von  Lymphdrüsen,  Knochenmark  und  Milz  von  Kaninchen  wurden 
diesen  Tieren  in  4 — 5  aufeinander  folgenden  Wochen  1  mal  wöchentlich  einverleibt,  und 
8—10  Tage  nach  der  letzten  Infektion  wurde  dem  Tiere  Blut  entnommen.  Von  jedem  mit 
diesen  zytotoxischen  Sera  behandelten  Kaninchen  wurden  Knochenmark,  Lymphdrüsen,  Milz 
und  Lunge  untersucht:  Leber,  Nieren  und  Nebennieren  zeigten  gewöhnlich  keine  wichtigen 
Veränderungen.  Das  normale  Serum  heterogener  Tiere  begünstigt  die  gelatinöse  Umwand- 
lung des  Knochenmarkes;  das  homogene  Blut  hingegen  erzeugt,  wenn  auch  nicht  immer,  eine 
Funktionssteigerung  des  Knochenmarks.  Das  nach  mehrmaliger  Einverleibung  einer  Emulsion 
von  Knochenmark  eines  ausgewachsenen  normalen  Kaninchens  gewonnene  Kaninchenserum 
neigt  ebenfalls  zur  Erzeugung  der  gelatinösen  Umwandlung  des  Knochenmarks. 

Mit  Kaninchenblut  vorbehandelte  Meerschweinchen  und  Enten  gaben  ein  die  Erythro- 
und  Leukopoese  des  Knochenmarkes  stark  anregendes  Serum.  Ebenso  vorbehandeltes  Gans- 
serum steigerte  die  Erythropoeso  gar  nicht  und  die  Leukopoese  nur  indirekt  durch  Erzeugung 
einer  starken  Hyperlcukozytose  des  Blutes.  Mit  Kaninchenblut  vorbehandeltes  Huhn.<ierum 
schliesslich  wirkte  zerstörend  auf  den  erythropoetischen  Anteil  des  Markes,  in  welchem  alle 
Normoblasten  verschwanden  und  nur  die.  Myelozyten  und  die  entsprechenden  polymorphen 
Leukozyten  zurückblieben. 

Die  Vorbehandlung  der  einzelnen  Tiere  mit  Lymphdrüsen  von  Kaninchen 
hatte  ebenfalls  verschiedene  Wirkungen.  Das  Serum  des  Meerschweinchens  zeigte  ein  un- 
beständiges Verhalten,  meistens  freilich  begünstigte  es  die  gelatinöse  Umwandlung  des 
Knochenmarkes  und  blieb  fast  ohne  Wirkung  auf  das  Lymphdrüsenparencbym 
und  auf  die  Milz.  Entenserum  wirkte  stark  hämolytisch  und  regte  lebhaft  die  Erythro- 
poeso und  auch  die  Bildung  von  Leukozyten  an;  das  Serum  von  Huhn  und  Gans  erregte 
weniger  die  Erythropoese  in  den  zentralen  Partien  des  Markes  und  neigte  zur  gelatinösen 
Umwandlung  in  dessen  Peripherie.  Im  allgemeinen  erwirbt  das  Serum  dieser  Tiere  durch 
Vorbehandlung  mit  reiner  Lymphdrüsenemulsion  fast  ohne  Blutbeimengung  starke  hämo- 
lytische Eigenschaften.  Die  Milz  weist  dabei  eine  reichliche  frische  Pulpa  auf,  während  die 
Lymphdrüsen  selbst  nur  sehr  schwach  reagieren. 

Nach  Vorbehandlung  mit  Knochenmark  von  Kaninchen  regt  das  Meerschweinchen- 
serum die  Erythropoese  regelmässig  an,  und  unter  den  polymorphen  Zellen  reizt  es  besonders 
die  einkernigen,  die  stark  basophil  werden  und  an  ihrer  Peripherie  zahlreiche  Protoplasma- 
knospen bilden.  Ebenso  wird  die  produktive  Tätigkeit  der  Lymphdrüsen  und 
der  Milz  angeregt,  sodass,  um  ein  leukozytolytisches  Serum  zu  gewinnen,  es  gar  nicht 
gleichgiltig  ist,  ob  man  Lymphdrüsen  oder  Knochenmark  benutzt;  die  Wirkungen  sind 
verschieden,  selbst  wenn  man  von  der  hämolytischen  Wirkung  der  beiden  Sera  absieht 
Mit  Kaninchenknochenmark  vorbehandeltes  Gansserum  bewirkt  manchmal  eine  vollständige 
gelatinöse  Umwandlung  des  Knochenmarkes  und  lässt  Lymphdrüsen  und  Milz  unver- 
ändert. Einer  Gans  wurde  nach  mehrwöchentlichen  Injektionen  von  Kaninchenknochenmark 
reichlich  Blut  entzogen  und  nach  einer  Pause  von  2  Wochen  wiederum  3  mal  Knochenmark 
injiziert;  das  jetzt  ihr  entzogene  Serum  hatto  nicht  mehr  die  gleiche  Wirkung  wie  das 
frühere;  der  reichliche  Blutentzug  scheint  sie  der  Fähigkeit  beraubt  zu  haben,  auf  eine  neue 
Knochenmarkeinführung  zu  reagieren.  Die  Sera  von  Ente  und  Huhn  verhielten  sich  wie  jenes 
vom  Meerschweinchen. 

Ente  und  Huhn  nach  Vorbehandlung  mit  Emulsion  von  Kaninchenmilz  be- 
wirkten eine  ausgesprochene  Lymphozytose  des  Blutes  und  eine  bedeutende  Zunahme 
der  grossen  und  kleinen  Lymphozyten  in  der  Milz,  den  Lymphdrüsen  und 
im  Knochenmark  selbst.  In  den  Lymphdrüsen  und  in  den  Milzfollikeln  beobachtete 
man  oft  eine  lebhafte  Tätigkeit  der  grossen  Lymphozyten,  während  die  Keimzentren 
der  Follikel  keine  Spur  von  Lymphozytenbildung  aufweisen;  es  scheinen  daher  die 
grossen  und  die  kleinen  Lymphozyten  verschiedenartige  Bildungen  zu  sein. 
Ein  Serum,  welches  die  Tätigkeit  der  einkernigen  basophilen  Knochenmarkszellen 
anregt,  wirkt  in  gleicher  Weise  auch  auf  die  grossen  Leukozyten  der  Lymph- 
drüsen und  der  Milz;  es  erscheinen  daher  diese  drei  Organe  auf  denselben  Reiz  hin  mit 
der  Bildung  unter  sich  gleichwertiger  Zellen  zu  reagieren. 
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Die  in  obiger  Weise  aktiv  gemachten  Kaninchenmilzen  wiesen  merkwürdigerweise  nie 
Megakaryozyten  noch  die  sogenannte  myeloide  Umwandlung  auf. 

Die  durch  die  hämolytischen  und  leukoly tischen  Sera  im  Knochenmark  angefachte 
Tätigkeit  der  einkernigen  Elemente  und  besonders  der  von  Milz  uod  Koochenmark  unter 
der  Einwirkung  der  spleoolytischen  Sera  angenommene  lymphozytäre  Charakter  zeigen,  dass 
63  ausser  den  zur  Hämolyse  gehörigen  Wirkungen  auch  noch  andere  für  bestimmte  Sera 
charakteristische  Wirkungen  gibt.  Man  muss  sich  der  verschiedenen  Reaktionen  erinnern,  die 
die  einzelnen  Tierarten  auf  die  Einverleibung  der  gleichen  parenchymatösen  Elemente  äussern  ; 
deoDOch  werden  die  erwähnten  Ergebnisse  davor  bewahren,  auf  Grund  theoretischer  Erwägungen 
die  Wirkung  in  den  Organismus  eingeführter  heterogener  Stoffe  zu  sehr  zu  schematisieren. 

Eigenbericht. 

969)  Varaldo,  Gli  organi  ematopoietici  in  gravidanza  e  puerperio.  (Die  hämato- 
poetischen  Organe  in  Schwangerschaft  und  Wochenbett.)  (Giornale  della  B.  Accademia  di 
Medicina  di  Torino.     1905.    Gennaio— Febbraio.     (S.  Fol.  haem.  II.  p.  689.) 

Verf.  hat  histologische  Untersuchungen  an  Knochenmark,  Milz  und  periuterinen  Lymph- 
kooten  von  20  Kaninchen  und  6  Meersch^i^einschen  vorgenommen,  die  zu  verschiedenen  Zeit- 
punkten von  Schwangerschaft  oder  Wochenbett  getötet  worden  waren;  zur  Vervollständigung 
dieser  Studien  hat  er  auch  das  Blut,  die  Lungen  und  die  Schilddrüse  der  gleichen  Tiere 
untersucht. 

Seine  Befunde  bestätigen  die  bereits  von  anderen  Autoren  beobachtete  Hyperleuko- 
zytose  und  die  prozentische  Zunahme  der  jungen  roten  Blutkörperchen  in  der  Schwanger- 
schaft und  beweisen,  dass  diesen  Blutveränderungen  ein  reaktiver  Zustand  der  blutbildenden 
Organe,  und  zwar  der  lymphogenen  und  der  myeloiden,  entspreche,  welch'  letztere  sich 
während  der  Schwangerschaft  in  einem  Zustand  von'  Hyperfunktion  befinden.  Letztere  findet 
ihren  Ausdruck  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  Leuko-  und  Lymphopoese,  in  der  lebhaften 
Bildung  von  Megakaryozyten,  in  deren  starkem  Phagozytismus,  in  der  Vermehrung  der  granu- 
lierten Myelozyten,  in  der  Hyperplasie  der  Lymphfollikel  und  in  dem  Auftreten  von  Mega- 
karyozyten in  der  Milz  und  bisweilen  sogar  in  den  Lymphdrüsen;  die  er>'thropoetische 
Reaktion  dagegen  verstärkt  sich  nur  unbedeutend  und  wird  erst  kurz  vor  der  Geburt  deutlich. 

Der  Befund  von  die  Lungenkapillaren  verstopfenden  grossen  Kernen  (Megakaryozyten) 
beweist  auch  für  die  Schwangerschaftshyperleukozytose  den  von  Foa  für  die  experimentellen 
Hyperleukozytosen  nachgewiesenen  Zusammenhang  zwischen  den  drei  Erscheinungen:  Hyper- 
leukozytose  im  Blute,  Phagozytismus  der  weissen  Blutkörperchen  durch  die  Megakaryozyten 
im  Knochenmark  und  Embolismus  der  Riesenkerne  in  den  Lungenkapillaren. 

Eigenbericht. 

970)  Erich  Benjamin,  Die  Beziehungen  der  Milz  zu  den  Lymphozyten  des  kind- 
lichen Blutes.     Inaug.-Dissert.    Leipzig.     1905. 

Im  Eingang  seiner  Abhandlung  diskutiert  Verf.  die  modernen  Ansichten  über  die  Rolle 
und  Mitbeteiligung  der  Milz  an  der  zellulären  Blutbildung.  Eine  sehr  umfangreiche  Be- 
leseoheit  in  der  einschlägigen  Literatur,  verbunden  mit  peinlicher  historischer  Strenge,  fällt 
dabei  wohltuend  auf!    ^ 

Die  erythropoetische  Funktion  der  Milz  sowie  auch  der  Lymphdrüsen  bei  niederen 
Tieren,  beim  Embryo,  sowie  unter  gewissen  pathologischen  Verhältnissen  auch  beim  Menschen, 
wird  als  gesicherte  Tatsache  anerkannt. 

Hinsichtlich  der  weissen  Blutkörperchen  wird  in  Uebereinstimmung  mit  Ehrlich 
^ine  nennenswerte  leukoplastische  Tätigkeit  unter  normalen  Umständen  nicht  voraus- 
gesetzt, obwohl  schon  in  der  normalen  Milz  von  Hirschfeld,  Kurpjuweit,  Stern- 
berg u.  a.  Myelozyten  nachgewiesen  wurden,  welche  angeblich  bei  der  myeloiden  Um- 
wandlung der  Milz  aktiv  wuchern  und  wohl  auch  ins  Blut  übertreten.  Dagegen  wird  eine 
lymphoplastische  Tätigkeit  der  Milz  unter  normalen  Verhältnissen  auf  Grund  der  in  der 
Literatur  publizierten  Daten  als  höchstwahrscheinlich  hingestellt. 

Ob  hierbei  in  erster  Linie  die  grossen  mononukleären  Splenozyten  der  Pulpa  oder  die 
kleinen  Lymphozyten  der  Malpighi'schen  Follikel  in  Betracht  kommen  dürften,  hierfür 
sueht  Verf.  durch  einige  eigne  beigebrachte  Untersuchungen  einen  entscheidenden  Beitrag  zu 
erbringen.  . 

Seine  Absicht  war,  aus  der  Grösse  des  Organs  in  Berücksichtigung  des  Blutbefundes 
Schlüsse  auf  die  Mitbeteiligung  der  Milz  an  der  Blutbildung  zu  ziehen,  auf  Grund  der  üeber- 
legUDg,  dass  eine  vergrösserte  Milz  die  Elemente,  die  ihr  ihre  Entstehung  verdanken  und 
auf  deren  vermehrter  Bildung  ihre  eigne  Vergrösserung  beruht,  in  erhöhtem  Masse  ins  Blut 
bringt.  Gehen  doch  bekanntlich  gewisse  mit  Milzschwellung  verbundene  Krankheiten,  wie 
Lues,  Rachitis  mit  Lymphozytose  einher. 

Allerdings  betonten  Mosse  und  Grünbaum,  dass  Blutveränderungen  keine  Folge 
der  Milzveränderung  zu  sein  brauchen,  und  dass  man  oft  genug  diese  ohne  jene  findet. 
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Zu  seinen  UntersuchungeD  wählte  Verf.  Kinder  unter  1  Jabr  und  älter  als  1  Monat. 
Obwohl  Darmkrankbeiten,  die  doch  mit  follikulärer  Schwellung  einhergehen,  nach  Jaffa  und 
Gundobin  ohne  Lymphozytose  einbergehen  sollen,  scbloss  Verf.  doch  solche  Falle  bei 
seinen  Untersuchungen  aus,  nachdem  Schlesinger,  Fischl  und  Weiss  doch  eine  solche 
hierbei  konstatiert  haben  wollte^. 

Der  normale  Lympbozytengehalt  des  kindlichen  Blutes  beträgt  nach  Gundobin 
ca.  59%,  nach  Karnitzki  60 — 64%,  während  Carstanien  nur  etwa  50%  angibt. 
Letztere  Resultate  muss  Verf.  auf  Grund  der  eigenen  Untersuchungen  als  zu  niedrig  gegriffen 
erklären,  er  nähert  sich  vielmehr  Gundobin  und  Karnitzki,  indem  er  gelegentlich  sogar 
70  %  konstatierte. 

Die  von  ihm  gefundenen  Resultate  sind  in  2  Tabellen  geordnet,  deren  er.stere  die 
Blutwerte  bei  einer  Milzgrösse  bis  5  resp.  6  cm  enthält,  während  die  zweite  dieselben  bei 
einer  Grösse  über  6  cm  registriert.  Aus  beiden  Versuchsreihen  ergab  sich  nun,  dass  aller- 
dings eine  direkte  Beziehung  zwischen  Milzgrösse  und  Blutbild  nicht  zu  erhalten  ist,  in- 
sofern, als  proportional  der  Milzgrösse  auch  der  Lymphozytenwert  steigt.  Immerhin  liess 
sich  ungezwungen  dennoch  eine  gewisse  Beziehung  zwischen  Milzgrösse  und  Blutbild  hinsichtlich 
der  kleinen  Lymphozyten  konstatieren,  während  kein  Anhaltspunkt  für  die  Hypothese  ge- 
funden wurde,  dass  es  im  wesentlichen  die  grossen  Lymphoidozyten  seien,  die  der 
Milz  entstammen.  Ergibt  sich  aus  dem  beigebrachten  Material  doch  die  Wahrscheinlichkeit, 
dass  die  kleinen  Lymphozyten  in  einem  gewissen  genetischen  Zusammenhang  auch  mit  der  Milz 
stehen  und  bei  einer  Vergrösserung  derselben  zum  Teil  auch  ihr  entstammen  (wobei  nicht 
ausgeschlossen  ist,  dass  sie  teilweise  dabei  auch  dem  gleichzeitig  affizierten,  sonstigem  lymph- 
adenoiden  Apparat  entstammen),  so  war  umgekehrt  kein  Anhalt  dafür  vorhanden,  dass  die 
untersuchten  Milztumoren  (die  möglicherweise  auf  Kosten  des  Follikelappärates  nicht  der 
Pulpaschwellung  zu  setzen  waren),  in  direktem  Zusammenhang  zu  den  grossen  Splenozyten 
und  Uebergangszellen  des  kindlichen  Blutes  standen.  Pappen  heim  (Berlin). 

971)  Gauckler  et  Bing,  Sur  quelques  modifications  histopathologiques  du  r6ti- 
culum  splenique.    Journ.  de  physiol.  et  de  pathol.  general.     1905.    p.  524. 

Bei  der  normalen  Milzhistologie  ist  zu  unterscheiden  zwischen  Retikulum  der  Follikel 
und  der  Pulpa;  ersteres  ist  konzentrisch  um  die  Arterien  angeordnet.  Was  das  Retikulum 
der  Pulpa  anbetrifft,  so  geht  dasselbe  beim  Neugeborenen  aus  den  makrophagen  grossen 
Leukozyten  (Splenozyten)  hervor;  beim  Erwachsenen  ist  vom  Netzwerk  nichts  mehr  zu  er- 
kennen und  der  Unterschied  zwischen  Blutgefäss-  und  Gerüstwerk  verwischt  sich.  In  patho- 
logischen Fällen  hat  man  zwischen  aktiven  und  passiven  Veränderungen  des  Retikulum  zu 
unterscheiden.  Bei  den  passiven  Veränderungen  findet  Atrophie  statt;  bei  der  atrophischen 
Sklerose  wird  die  Gerüstsubstanz  der  Follikel  durch  das  fibröse  Stroma  der  Pulpa  ein- 
geschlossen und  zum  Schwund  gebracht. 

Die  aktiven  kongestiven  Veränderungen  laufen  hauptsächlich  in  die  sogenannte  hyper- 
trophische Sklerose  aus.  Zuerst  besteht  auch  hier  wie  bei  der  embryonalen  Neubildung 
starke  Tätigkeit  der  makrophagen  Splenozyten;  daran  aber  sohliesst  sich  ein  regressives 
Stadium  mit  fibröser  totaler  Induration,  oder  blosser  Sklerosierung  der  interstitiellen  Gerüst- 
substanz allein  in  den  Follikeln.  \ 

Solche  Veränderungen  finden  sich  bei  Leberzirrhose,  idiopathischer  (Banti'scher)  oder 
postmal  arischer  Splenomegalie,  Lues  und  Tuberkulose;  sie  fehlen  bei  kardialer  Stauung  und 
akuten  Infektionskrankheiten.  Die  Ursache  aller  dieser  Veränderungen  ist  primär-hämatiscb, 
primäre  Erythrolyse  infolge  toxogen  herabgesetzter  Resistenz  der  Erythrozyten.  Die  erythro- 
lytischen  Zerfallsprodukte  veranlassen  vermehrte  hämolytische  Milzfunktionen,  deren  ana- 
tomischer Ausdruck  die  „makrophage  Reaktion''  ist.  Diese  Veränderungen  lassen  sich  auch 
experimentell  durch  Einführung  hämolytischer  Substanzen  erzielen. 

Pappenheim  (Berlin). 

972)  Exner  und  S3rwek,  Weitere  Erfahrungen  über  die  Wirksamkeit  des  Cholias. 
Deutsche  Zeitschr.  für  Chirurgie.  LXXVIII.  4 — 6.  Siehe  Werner  und  Lichtenberg. 
Fol.  haem,    III.    p.  32. 

Eingespritztes  Cholin  hat  nicht  nur  auf  Haut  und  Hoden  eine  ähnliche  Wirkung  wie 
Röntgen-  und  Radiumbestrahlung,  sondern  ruft  auch  in  Lymphdrüsen  und  Milz  ähnliche  Ver- 
änderungen hervor,  wie  sie  Heineke  nach  Röntgenbestrahlung  am  Parenchym  der  lymph- 
adenoideu  Gewebe  gesehen  hat,  nämlich  Atrophie,  Nekrosen  und  Vakuolenbildung,  während 
das  Bindegewebe  intakt  blieb.  Es  folgt  Mitteilung  über  günstige  therapeutische  BeeinfiussuDg 
entsprechender  bösartiger  Geschwulstbildungen.  Pappenheim  (Berlin). 

973)  C.  P.  Childe,  Wandering  Spleen:  Haeraorrhage  within  the  Capsule:  Splenec- 
tomy:  Recovery.    Brit.  med.  Journ.    Dec.  23rd  1905. 

A  woman,  aged  54,  was  suddenly  seized  with  paiu  in  the  lower  part  of  the  abdomen, 
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sickness  and  faiotoess  vith  some  fever.  These  Symptoms  abated  but  a  tumour  was  found 
in  the  left  iliac  region  and  was  thought  to  be  an  ovarian  cyst.  An  Operation  showed  the 
tumour  to  consist  of  the  spieen  irith  a  large  blood  cyst  mithin  its  capsule.  The  displace- 
mept  of  the  spieen  was  apparantly  of  old  standing,  the  haemorrhage  and  resulting  attack 
of  Peritonitis  were  the  first  phenomena  to  call  attention  to  it.  Goodall  (Edinburgh). 

974)  D.  G.  Crawford,  Notes  on  Rupture  of  the  spieen.  (Second  Series.)  lodian.  med. 
Gazette.    March  1906. 

In  a  previous  paper  (Indian  med.  Gazette,  June  1902)  the  author  published  an  article 
based  on  304  cases.  From  various  districts  in  India  he  has  collected  a  furt^er  series  of  173. 
Tbe  total  number  of  bodies  examined  in  the  records  inspected  was  3,884  givingAi  percentage 
of  rupture  of  4,45. 

Cases  in  which  rupture  of  the  spieen  was  only  part  of  severe  general  injury  are 
excluded. 

Coraprehensive  tables  dealing  with  the  sites,  the  number  of  ruptures,  the  period  of 
1  survival,  eomplications  etc.  are  given.  The  great  rarity  of  spontaneous  rupture  of  the  spieen 
is  pointed  out.  Goodall  (Edinburgh). 

! 

I      975)   E.  Harrison    and    J.  C.  Eve,    A    case    of   splenectomy.      Brit.    med.    Journal. 
Febr.  10  th  1906. 

The  spieen  was  removed  after  rupture  following  an  injury  in  a  male  aged  18.  Con- 
valescence  was  uneventful.  The  only  Symptoms  noticed  were  some  abdominal  pain  and 
Phlebitis  in  the  popliteal  region.  Thrce  weeks  after  the  Operation  red  cells  numbered 
5300000  with  95%  of  haemoglobin,  white  cells  11500. 

Diflferential  Counts.  /^^«  ^®^J.«  ,^^  °^^°*)l« 

after  Operation.  after  Operation. 

Polymorphonuclears    ....  60  34 

Eosinophils 4  1,5 

Small  Lymphoeytes     ....  26  44 

Large  Lymphocytes     ....  10  20 

Myelocytes —  0,7 

An  inflammatory  leucocytosis  reaching  a  maximum  of  14000  was  associated  with  the 

Phlebitis.    Digestive  leucocytosis   five  weeks  and  six  months  after  the  Operation  was  absent. 

The  total  number  of  leucocytes  at  the  end  of  six  months  was  6500. 

Goodall  (Edinburgh). 

976)  Schauta,  Milzexstirpation  in  der  Schwangerschaft.  Gcburtshülfl.  gynäkol.  Ges. 
in  Wien.     12.  Dezember  1905.    Zentralbl.  f.  Gyn.    No.  25.    S.  725. 

Exstirpation  der  verlagerten  und  vor  der  Operation  für  einen  Ovarialtumor  gehaltenen 
Milz  wegen  sehr  starker  Beschwerden  im  3.  Schwangerschaftsmonat.  Am  Operationstage 
5350000  rote,  28  000  weisse  Blutkörperchen.  Nach  8  Tagen  5  100  000  resp.  16  600,  nach 
3V2  Monaten  3  860000  resp.  14  900  Blutkörperchen.  Aehnliche  Werte  fand  Sa  vor  in  einem 
analogen  Fall.  Die  Aenderung  der  Zahl  der  Blutkörperchen  scheint  nicht  durch  die  Milz- 
exstirpation verursacht,  sondern  Schwangerschaftsveränderung  zu  sein. 

Felix  Heymann  (Charlottenburg-Berlin). 

977)  Biagi,  Sul  mutamento  dei  potesi  di  resistenza  negli  animali  smilzati. 
(Die  Aenderungen  der  Resistenz  des  Organismus  nach  Milzexstirpation.)  XVIII.  Kongress 
d.  ital.  Vereins  f.  Chirurgie. 

Versuche  an  Hunden.  Die  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen,  die  hämolytischen  und 
agglutinierenden  Eigenschaften  des  Serums  bleiben  unverändert;  die  Bakterizidie  des  Serums 
fallt  anfanglich  bis  aul  Null,  um  dann  wieder  zu  Normalwerten  und  mehr  anzusteigen.  Auf 
Injektion  eines  spezifisch  hämolytischen  Serums  reagieren  die  entmilzten  Tiere  den  normalen 
gleich.  A.  Ascoli  (Mailand). 

978)  V.  S.  Arunachalam  Plllai,  The  treatment  of  chronically  enlarged  spieen 
cases.     Ind.  med.  Gazette.    February  1906. 

Improvement  has  occurred  in  several  cases  after  the  internal  administration  of  biniodide 
of  mercury.  Goodall  (Edinburgh). 

979)  S.  J.  Ro88,  The  Role  played  by  the  Tonsils  in  organismal  Diseases.  Med. 
Press  and  Circular.    March  28  th  1906. 

A  note  on  the  frequency  of  infection  through  the  tonsils.       Goodall  (Edinburgh). 
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980)  Frederick  Taylor,  The  Spleen  and  its  Sufferings.  Birmingham  med.  Review. 
Nov.  1905. 

Nearly  all  tbe  enlargements  of  the  spieen  are  either  the  result  of  general  infections 
or  local  infections  whicb  mav  arise  from  tbe  alimentäiy  canal  or  of  chronic  irritations  which 
may  arise  from  the  bone-marrow.  Cases  of  splenomegaly  occur  for  which  no  adequate  cause 
can  be  found.    Three  such  cases  are  recorded. 

I.  Man,  aged  33,  slight  fever,  spieen  very  large,  leucocytes  not  increased,  red  cells 
5000000.    Three  years  later  the  iiver  was  enlarged,  spieen  had  increased,   leucocytes  8000. 

II.  Man,  aged  30,  had  suffered  from  melaena  and  haematemesis.  Spleen  and  Iiver 
enlarged.    Blood  healthy. 

III.  Married  woman,  aged  43,  spieen  greatly  enlarged,  frequent  rectal  haemorrbages. 
Spleen  puncture  negative.  Under  X-ray  treatment  little  altera tion  had  occurred.  In  six 
months  the  red  cells  had  risen  from  3600000  to  6450000.  Leucocytes  bad  fallen  from 
7500  to  1562  with  percentages  of  P.  60,  L.  33,  E.  6,5. 

These  are  probably  exemples  of  spienic  anaemia.  Many  cases  of  cirrbotic  spleno- 
megaly have  been  regarded  as  Banti's  disease  wben  unequivocal  evidence  of  the  preexistence 
of  spienic  anaemia  has  not  been  obtained.  This  is  a  sine  qua  non  of  Banti's  disease.  lo 
a  consideration  of  Hodgkin's  disease  it  is  maintained  that  a  chronic  reJapsing  pyrexia  may 
precede  by  months  the  external  manifestations  of  that  lymphadenomatous  enlargement  which 
i»  the  characteristic  of  the  disease,  and  this  pyrexia  may  render  valuable  aid  to  the  diagnosis 
of  a  case  of  localised  glandulär  enlargement  of  doubtful  nature.  In  more  than  one  case  it 
is  clear  that  some  change  in  the  lympbatic  glands  has  coincided  with  these  occurrences  or 
exaccrbalions  of  pyrexia  and  the  whole  phenomenon  points  strongly  to  an  infective  origin  for 
the  disease.  Goodall  (Edinburgh). 

981)  A.  J.  Jurrer,  Status  lymphaticus  with  death  under  ether  anaesthesia. 
Cleveland  Medical  Journal.     1906.     Vol.  V.    p.  79. 

The  article  is  the  report  of  the  death  of  a  mulatto  woman  aged  28  during  ether 
administered  for  delivery  of  a  child  in  the  condition  of  placenta  previa.  There  was  no 
marked  haemorrhage,  and  tbe  autopsy  sbowed  no  lesions  except  an  enlarged  thymus, 
10  X  3  X  1  cm  and  general  lympbatic  enlargement.  Bunting  (Baltimore). 

982)  Hedinger,  Ueber  familiäres  Vorkommen  plötzlicher  Todesfälle  bedingt 
durch  Status  lymphaticus.  (Patbolog  Institut,  Bern.)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
Bd.  LXXXVI.     1  ~3. 

Ein  6  jähriges  Mädchen  starb  im  plötzlichen  Anfall  von  Bewusstlosigkeit  und  höchster 
Zyanose.  In  der  Autopsie  fand  sich  erhebliches  Thymom,  Milztumor  mit  Follikelhypertropbie, 
Vergrösserung  fast  sämtlicher  Lymphdrüsen,  Intumeszenz  der  Payer'schen  Plaques.  4  Ge- 
schwister sind  im  fast  gleichen  Alter  unter  ähnlichen  Erscheinungen  gestorben. 

Pappen  beim  (Berlin). 

983)  E.  Hedinger^  Mors  thymica  bei  Neugeborenen.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  LXIU. 
H.  3.     1906.    S.  308. 

Nach  kritischer  Besprechung  der  vorliegenden  Literatur  über  den  plötzlichen  Tod 
Neugeborener  infolge  Thymushyperplasie,  bringt  Verf.  genaue  Sektionsbefunde  von  einer 
grösseren  Anzahl  derartiger  Fälle  und  kommt  zu  folgendem  Ergebnisse:  „Bei  einer  Anzahl 
von  anscheinend  gesunden  Neugeborenen  oder  Frühgeburten,  welche  längere  oder  kürzere 
Zeit  nach  teils  kurzer  normaler  oder  nach  prolongierter  schwerer  Geburt  unter  klinisch  nicht 
genügend  ersichtlichen  Gründen  meist  unter  den  Zeichen  der  Asphyxie  zu  Grunde  gehen, 
findet  man  bei  der  Autopsie  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Hyperplasie  der  Thymus, 
welche  sich  manchmal  mit  einer  Hyperplasie  der  Thyreoidea  kombinieren  kann  und  welche 
wohl  meist  durch  Druck  auf  die  Luftwege,  in  manchen  Fällen  vielleicht  auch  durch  Kom- 
pression der  grossen  Gefässe  zu  Asphyxie  und  sämtlichen  Erscheinungen  des  Erstickungs- 
todes führte. 

Verf.  findet  in  einer  Anzahl  seiner  Fälle  die  Beobachtung  Flügge's  bestätigt,  indem 
sich  an  der  Kreuzungstelle  mit  der  Art.  anonyma  eine  deutliche  Abplattung  und  Stenosierung 
der  Luftröhre  auch  dann  nachweisen  liess,  wenn  Gewicht  und  Grösse  der  Thymus  die  Normal- 
zahlen nicht  oder  nur  wenig  überschritt. 

Angeregt  durch  eine  Beobachtung  WiesePs,  der  bei  einem  plötzlich  Verstorbenen 
neben  ausgesprochenem  Status  lymphaticus  eine  deutliche  Hyperplasie  des  cbromaffioen 
Systems  fand,  untersuchte  H.  dieses  in  einer  Anzahl  seiner  Fälle,  konnte  aber  weder  makro- 
noch  mikroskopisch  irgend  eine  pathologische  Veränderung  konstatieren.  Dieser  Umstand 
spricht  ebenso  wie  die  differenten  Befunde  am  Zirkulationsapparate  und  am  lymphatischen 
Systeme  dafür,  dass  eine  innigere  Beziehung  zwischen  Thymushyperplasie  der  Neugeborenen 
und  Status  lymphaticus  der  älteren  Kinder  nicht  besteht.  Lehndorff  (Wien). 
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984)  E.  Jessop,  Sudden  Death  and  the  Thymus  Gland.  Brit.  med.  Journ.  Dec.  16th 
1905. 

A  child  of  8  mos.  old,  previously  healtby,  was  found  died  in  bed. 
The  only  post  mortem  lesion  was  an  enlarged  thymus  which  reached  from  the  thyroid 
to  the  Upper  border  of  the  swenth  rib.  Goodall  (Edinburgh). 

985)  J.  Rooth,  Death  from  enlarged  thymus  gland.  Brit.  med.  Journ.  March  31th 
1906. 

A  boy,  aged  18  months  who  had  preriously  been  healthy  except  for  fairly  frequent 
aitacks  of  dyspnoea  of  the  nature  of  laryngismus  stridulus  suddenly  died  while  sitting  at  tea. 

The  thymus  was  about  seven  times  its  normal  wcight  and  was  the  same  size  as  the 
spleeo  which  was  also  enlarged.    There  were  also  enlarged  tonsils  and  adenoids. 

The  author  ascribes  death  to  mechanical  obstruction  of  the  trachea. 

Goodall  (Edinburgh). 

986)  E.  J.  Bu^zard,  Morbid  anatomy  of  Myasthenia  Gravis.  Lancet.  May  27th 
1905. 

FiYO  cases  had  been  examined.    Three  of  these  showed  no  naked  eye  change. 

In  one  case,  a  woman  aged  29,  there  was  a  large  thymus  weighing  41  grammes  and 
showiog  microscopically  simple  hypertrophy. 

In  another  case  there  was  a  large  mediastinal  thymus. 

In  all  five  cases  little  colleotions  of  lymphocytes  were  found  between  the  glandulär 
cells  of  Organs  and  in  the  muscles,  especialiy  those  of  the  eye.        Goodall  (Edinburgh). 

987)  E.  W.  Sharp,  A  case  of  persistent  aberrant  Thymus.  Lancet.  Feb.  17  th 
1906. 

This  occuned  in  a  female,  aged  24,  who  complained  of  a  gradually  increasing  swelling 
in  the  neck,  which  she  had  first  noticed  when  she  was  11  years  old.  The  swelling  extended 
from  beneath  the  posterior  border  of  the  sterno-mastoid  to  the  anterior  border  of  the  trapezius 
and  passed  behind  the  clavicle. 

The  tumour  was  subcutaneous,  lobulated  and  firm. 

Part  extended  deeply  into  the  posterior  triangle  of  the  neck  on  the  left  side  where 
it  bad  a  firm  fibrous  pedicle  which  was  cut  through  and  ligatured. 

There  was  no  extension  of  the  growth  beneath    the  sternum  or  into  the  mediastinum. 

Microscopically  the  growth  resembled  ordinary  thymus  tissue.  There  was  some  hyper- 
plasia  which  the  Hassall's  corpuscles  did  not  share.  Goodall  (Edinburgh). 

988)  Robert,  Syphilis  de  la  rate.    These  de  Paris.    1905. 

Dans  40  cas  de  grosse  rate  chez  des  enfants  de  rooins  de  deux  ans  M.  Marfan  a 
trouv6  6  fois  le  rachitisme  seul,  12  fois  le  rachitisme  associe  a  la  syphilis.  La  tuberculose 
est,  chez  Tenfant,  une  cause  des  plus  rares  de  Splenomegalie.  L'auteur  steten d  sur  la 
semeiologie  des  spl6nom6galies.  Sabrazes  (Bordeaux). 

989)  W.  Bruns,  lieber  primäre  Tuberkulose  der  Milz  und  Leber.  Inaug.-Dissert. 
München.    Mai  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

990)  Ch.  Achard  et  P.  Emile-Weil,  Contribution  a  Tötude  de  la  tuberculose  de 
la  rate,  chez  le  cobaye.  Archives  de  M6decine  experimentale  et  d'Anatomie  patho- 
logique.    No.  1.    Janvier  1906. 

L'inoculation  de  culture  a  6te  faite  dans  la  cavite  pleurale  du  cobaye.  La  mort  est 
snrYcnue  entre  le  12.  et  le  479.  jour.    Les  differentes  phases  ont  pu  etre  observees. 

On  ne  trouve  de  vcritables  tubercules  qu'au  12.  jour;  ces  tubercules  restent  petits. 
La  caseification  est  rare;  la  n^crose  plus  commune. 

On  decele  des  bacilles  de  Koch  dans  les  rates  de  tous  les  animaux  qui  ont  succombe 
dans  les  75  premiers  jours;  plus  tard  les  bacilles  se  rar^fient  et  les  cellules  g6antes 
augmentent. 

Ces  rates  sont  congestionnees  et  peuvent  etre  Torigine  d^hemorrhagies  intrap^ritoneales. 

Autour  des  tubercules  il  y  a  d'abord  une  reaction  macrophagique  tres  marquee,  puis 
une  reaction  my^loide,  enfin,  si  la  maladie  rötrocede,  une  sorte  de  reconstitution  du  tissu 
splenique. 

Les  formes  anatomiques  sont: 

Ün  typ©  a  granulations  disseminees;  un  type  infiltre;  un  type  splenomcgalique 
hemorrhagique.  Chez  l'homme  la  lenteur  d'evolution  de  certaines  modaütes  de  tuberculose 
de  la  rate  masque  parfois  la  veritable  nature  du  processus.  Sabrazes  (Bordeaux). 
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991)  Julius  Bartel,  Die  Bedeutung  der  Lymphdrüse  als  Schutzorgao  gegen  die 
TuberkuIoseinfektioD.  Wiener  klin.  Wochenschrift.  41,  1905.  (Siehe  auch  Folia 
haem.    II.    p.  701.) 

Schon  in  früheren  Arbeiten  war  B.  der  Beweis  gelungen,  dass  die  Tuberkuloseinfektion 
zunächst  ganz  unspezifische  lyrophoide  Schwellungen  setzt,  die  lange  als  solche  bestehen  und 
ohne  Uebergang  in  spezifische  Tuberkel  ausheilen  können  („lymphoide  Vorstadien**  der  Tuber- 
kulose). Barte!  verirapfte  nur  einzelne  dieser  unspezifisch  geschwollenen  Lymphdrüsen,  in 
denen  kultureil  fortpflanzungsfähige  Tuberkelbazillen  nachweisbar  waren,  auf  Meerschweinchen, 
ohne  Veränderungen  tuberkulöser  Natur  zu  erzeugen.  Diese  Beobachtung  veranlasste  B., 
von  der  Idee  ausgehend,  dass  die  Lymphozyten  die  Tuberkelbazillen  in  ihrer  Wirkung^  ge- 
hemmt oder  abgeschwächt  hätten,  weitere  diesbezügliche  Versuche  anzustellen. 

Er  infizierte  Meerschweinchen  mit  tuberkulöser  Milz,  in  der  deutliche  Tuberkel  nach- 
weisbar waren,  die  er  bei  37®  durch  7  Tage  steril  aufbewahrt  hatte.  Die  Tiere  akquiricrtcn 
bloss  lokale  tuberkulöse  Veränderungen.  Ebenso  gelang  es  ihm  und  Neu  mann  durch 
längere  Einwirkung  von  normalen  Lymphozyten  (Milz  und  Lymphdrüsen  vom  Hund)  auf 
zwischen  ihnen  verteilte  Bazillen  in  vitro  dieselben  im  Impfversuch  in  ihrer  Wirkung  auf 
Meerschweinchen  vollständig  zu  hemmen,  trotzdem  sich  die  Tuberkelbazillen  kulturell  voll- 
kommen lebensfähig  erwiesen.  Aktives  und  inaktives  Hundeserum  erwies  sich  in  diesen 
Versuchen  viel  weniger  wirksam. 

Ebenso  gering  war  die  hemmende  Wirkung  von  polynukleären  Leukozyten  aus 
Aleuronatexsudat.  B.  glaubt  diesen  Versuchen  entsprechend  den  Lymphozyten  die  Haupt- 
rolle im  Kampfe  gegen  die  Tuberkelbazillen  zusprechen  zu  dürfen.  Die  Fragen,  ob  Lympho- 
zyten immunisierter  Tiere  wirksamer  sind  als  die  normaler,  sowie  welchem  chemischen  Be- 
standteil der  Lymphozyten  die  hemmende  Wirkung  zukommt,  will  B.  in  späteren  Arbeiten 
behandeln,  ebenso  die  wichtige  Frage,  ob  sich  auf  die  mitgeteilten  Beobachtungen  und 
Ideen  eine  Tuberkulosetherapie  aufbauen  Hesse.  Zwei  etwas  unklar  mitgeteilte  Vorversuche 
scheinen  dafür  zu  sprechen.  Schur  (Wien). 

992)  F.  Polier,  La  micropolyadenie  dans  la  tuberculose  infantile  au  point  de 
vue  histog6nique  et  pathogenique.  Archives  de  med.  des  enf.  No.  12.  1905. 
p.  738. 

Man  findet  sehr  oft  in  Fällen  von  chronischer  Tuberkulose  bei  Kindern  eine  eigentum- 
liche Veränderung  der  Lymphdrüsen,  bestehend  darin,  dass  dieselben  etwas  vergrössert  und 
rundlich  .sind  und  unter  der  Haut  wie  Schrotkörner  rollen.  Obwohl  dieselben  meist  bei 
Tuberkulose  beobachtet  werden,  so  kommen  sie  auch  bei  anderen  kachektisierenden  Krank- 
heiten vor,  wie  chronischer  gastro-intestinaler  Dyspepsie  der  Säuglinge,  hereditärer  Lues,  lang- 
wierigen Hauterkrankungen  etc. 

Untersucht  man  diese  Drüsen  in  Fällen  von  Tuberkulose,  so  findet  man,  mit  Aus- 
nahme der  Fälle  von  Miliartuberkulose,  dass  sie  keine  Tuberkelbazillen  enthalten;  vorge- 
nommene Impfungen  auf  Kaninchen  fallen  negativ  aus.  Mikroskopisch  wird  eine  Verdickung 
der  Drüsenkapsel,  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  bei  gleichzeitiger  De- 
generierung der  Drusenzellen  beobachtet.  In  den  Bindegewebs  trabekeln  findet  man 
oft  Mastzellen,  welche  Blutfarbstoff  enthalten,  Veränderungen,  welche  ein  Zeichen 
von  pigmentärer  Degenereszenz  durch  Hämatolyse  sind,  analog  den  Degenerierungen, 
welche  P.  auch  für  andere  infantile  Kachexien  nachgewiesen  hat. 

Die  Grundursache  dieser  Veränderungen  dürfte  auf  eine  Einwirkung  der  spezifischen 
tuberkulösen  Gifte  zurückzuführen  sein  und  eine  Abwehrerscheinung  des  Organismus  vor- 
stellen, wie  man  sie  ähnlich  auch  bei  Hypertrophien  der  Milz  und  Leber  vorfindet 

E.  Toff  (Braila). 

903)  E.  Könnöczi,  Polyadenitis  tuberculosa  mit  Polyglobulie.  Vortrag  gehalten 
im  Vereine  der  Spezialärzte,  Budapest  1904,  am  11.  Oktober.     (Ungarisch.) 

Vortr.  stellt  einen  24  jährigen  Kranken  vor,  der  an  tuberkulösen  Halsdrüsen- 
schwellungen und  massigem  Milztumor  leidet. 

Im  Urin  nichts  Besonderes.  Urobilin  und  Urobilinogen  sind  nicht  vermehrt.  Beim 
Kranken  ist  Polyglobulie  vorhanden.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sind  71/2  Millionen, 
die  der  weissen  6400,  Hämoglobin  135  %,  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  ist  1068,  das 
des  Serums   1025.     Gefrierpunktserniedrigung  des  Serums  ist  — 0,54 — 0,56. 

Das  gefärbte  Präparat  zeigt  Iso-  und  Normozytose.  Die  Konturen  eines  jeden  sind 
scharf,  und  das  Hämoglobin  ist  fest  gebunden.  Von  den  weissen  Blutkörperchen  sind  80  Vo 
polynukleär  mit  ueutrophiler  Granulation,  16%  kleine  Lymphozyten,  2%  Eosinophile  und 
2  7o  Mastzellen. 

Einkernige,  granulierte  Zellen  sind  überhaupt  nicht  zu  sehen.  Die  Zellen  machen  den 
Eindruck  gänzlich  entwickelter  älterer  Zellen.  Das  neutrophile  Blutbild  aber  ist  gegen  rechts 
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verschoben.  Durch  die  Polyglobulie  gewöhnlich  verursachte  Symptome,  sowie  Zyanose,  Blut- 
kreislaufstöruDgen,  Albuminurie  und  subjektive  Beschwerden  fehlen  beim  Kranken;  vielleicht 
darum,  weil  die  Polyglobulie  nicht  hochgradig  ist.  Nur  die  Veränderungen  des  Äugenhinter- 
grundes  und  das  lebbaftrote  Gesicht  erinnern  daran.  Tövälayi  (Budapest). 

994)  J«  Parke»  Weber,  A  case  of  »Splenomegalie'*  or  „myelopathic**  poly- 
cytbaemia,  with  true  plethora  and  arterial  hypertonia  without  cyanosis. 
Medico-chirurgical  Transactions.    88.     1905.    (See  Fol.  haeraatol.    II.    p.  684  u.  337.) 

A  woman,  aged  37,  came  under  Observation  sufifering  from  erytbromelalgia  of  the  left 
foot  Sbe  recovered  from  this  but  the  cutaneous  vessels  of  the  face  appeared  to  be  over- 
filled  and  there  was  slight  enlargement  of  the  spieen. 

Sbe  complained  of  occasional  hcadaches  and  vertigo  and  a  disagreeable  noise  in  the 
ears,  rhythmical  with  the  hearVs  action. 

The  brachial  blood  pressure  was  165  mm  Hg.  (Hill  and  Barnard).  A  few  days  later 
it  was  157  mm  (Riva  Rocci).    The  veins  in  the  fundus  oculi  were  engorged. 

The  red  cells  varied  in  size.  There  were  a  few  normoblasts  (3  to  500  white  cells). 
The  red  cells  always  exceeded  8  000000  in  number. 

The  maximum  count  was  10  960  000.  White  cells  7200 :  P.  68,8.  Small  lyrophocytes 
26,5,  large  lyrophocytes  4 :  Eosinophils  0,7  per  cent.  Haemoglobin  165  per  cent.  By 
Haidane  and  Sorrain  Smith^s  method  an  increase  in  the  total  volume  ot  blood  was 
determined. 

The  amouut  of  iron  in  the  blood  correspended  with  the  amount  of  haemoglobin. 

The  viscosity  of  the  blood  was  excessive. 

Cryoscopy  showed  the  freeziug  point  at  minus  0,53*^  G. 

Tbe  salts  in  the  blood  were  diminished. 

The  alkalinity  was  equivalent  to  that  of  a  normal  alkaline  Solution  diluted  35  times. 

The  coagulation  at  first  was  enlarged. 

The  treatment  of  most  service  was  a  diet  consistiug  of  little  weat  and  lemon-juice 
daily.    Rest  in  bed  probably  did  härm. 

Venesection  and  Röntgen  rays  did  no  good. 

The  condition  is  in  all  probability  due  to  excessive  action  of  the  bone-marrow. 

The  Order  of  developmeut  of  the  main  features  is  believed  to  be  as  follows. 

1.  Increased  er}'throblastic  activity  involving  a  great  part  but  not  necessarily  the 
whole  of  the  bone-raarrow. 

2.  Increased  viscosity  of  the  blood  resulting  from  the  polyeythaemia. 

3.  Dilatation  of  small  blood-vessels  partly  to  lessen  resistance  to  the  abnormally 
Tibcous  blood,  partly  to  make  more  room  for  dilution  of  the  blood. 

4.  The  „Plethora  vera**  or  „poiyhaemia*  is  probably  to  be  regarded  as  an  attempt 
to  compensate  for  the  increased  viscosity  of  the  blood  and  for  tbe  excessive  percentage  of 
the  total  blood- volume  occupied  by  tbe  cells. 

5.  The  arterial  hypertonia  is  a  result  of  tbe  increased  strain  on  the  circulation. 

6.  Cyanosis  when  it  occurs  is  probably  due  to  inadequacy  of  the  series  of  compen- 
satory  changes. 

Tbc  marrow  activity  may  be  analogous  to  tumour  growth  or  may  be  due  to  a  toxin. 
The  splenic  enlargement  may  be  toxic  may  be  due  to  vascular  eugorgement  or  may  be  due 
to  increased  destruction  of  blood  there.  Goodall  (Edinburgh). 

995)  J.  Parkes  Weber,  Congenital  paroxysmal  cyanosis  with  polyeythaemia  in 
a  girl  bet.  16  years.    Edinburgh  Med.  Journ.    June  1906. 

Red  cells  7  352  000,  white  cells  17  000  with  polymorphs  67,2,  lymphocytes  15,6, 
intermediates  6,4,  large  hyaline  cells^  7,6,  eosinophils  2,8,  mast  cells  0,4  per  cent. 

There  was  probably  an  abnormal  aperture  in  tbe  interventricular  septum  and  the 
Symptoms  were  to  be  aecouuted  for  by  admixture  of  arterial  and  veuous  blood. 

Goodall  (Edinburgh). 

996)  R.  Hutchison  and  C.  H.  Miller,  A  Case  of  Splenomegalie  Polyeythaemia  with 
Report  of  Post-mortem  Examination.    Lancet.    Marcb  17th  1906. 

A  man,  aged  45,  had  suffered  from  haematemesis,  giddiness  and  some  facial  twitching 
for  several  months.  The  spieen  was  enlarged  as  far  across  as  tbe  middle  line  and  as  low 
as  the  umbilicus.  The  liver  was  slightly  enlarged.  Pulse,  50  to  60  per  minute.  Arteries 
thickencd.  Slight  trace  of  albumin  in  the  urine.  Blood  pressure  130—145  raillimetres.  The 
coefficient  of  viscosity  of  the  blood  was  11,8  times  the  coefficient  of  viscosity  of  water.  The 
specific  gravity  of  citrated  blood  estimated  by  weigbing  was  1,071. 
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No  Ducleated  red  cells  and  no  abnormal  leucocytes  were  seen. 

The  patient  gradually  became  blind  although  nothing  more  tbao  hyperaemia  could 
be  found  in  the  fundus.  Mental  dulness  supervened.  Cyanosis  became  marked  but  there 
vras  no  clubbing  of  fingers  or  oedema.  The  spieen  gradually  receded  in  size.  Death  occurred 
with  hyperpyrexia  and  coma. 

The  administration  of  iodide  and  citrate  of  potash  and  large  saline  enemata  had  do 
effect  on  the  condition. 

The  spieen  was  hard,  irregulär  and  adherent  to  surroundings.  There  vere  two  small 
round  accessory  spleens. 

On  microscopic  examin ation  the  spieen  showed  no  fibrous  increase.  The  Malpighian 
bodies  were  small  and  mingled  with  hyaline  material. 

There  was  extreme  congestion  of  the  venous  sinuses.  In  the  pulp  small  lympho- 
cytes  and  large  non-granular  mononucleated  cells  were  most  uumerous.  Polymorph»  were 
numerous.  Basophil  myelocyes  occurred  in  clumps.  £osinophils,  giant  cells  and  epithelioid 
phagocytes  were  noted.  A  few  clumps  of  proliferating  nuclcated  red  cells  were  found.  Maiiy 
of  the  nuclei  showed  karyorrhexis. 

There  were  several  caseous  areas  but  no  actual  tubercles  or  bacilli  were  found.  In 
the  marrow  the  most  notable  feature  was  the  dilatation  of  the  thin-walled  vessels  with  red 
cells.  Large  undifferentiated  cells  were  most  numerous.  Myelocytes,  eosinophils  and  poly- 
morphs  were  numerous.  Giant  cells  were  very  numerous  and  were  of  two  types.  1.  Cells 
with  large-lobed  nuclei  and  slightly  basophil  protoplasm  evidently  developed  from  the  large 
undi£ferentiated  leucocyte.  2.  Cells  with  a  pyknotic  nucleus  and  acidophil  protoplasm. 
Many  of  these  contained  entire  leucocytes.  Ma&t  cells  and  plasma  cells  were  scanly.  Here 
and  there  were  small  erythroblastic  foci.  In  the  liver  the  intercinar  capillaries  were  greatly 
congested  with  red  blood  cells  and  polymorphs  were  numerous. 

The  enhanced  viscosity  of  the  blood  probably  explained  the  vascular  fibrosis.  The 
caseating  areas  in  the  spieen  were  more  probably  due  to  infarction  thau  to  tubercle. 

Thrombotic  necrosis  also  accounted    for  softening   in    the  occipital  lobes  of  the  brain. 

Goodall  (Edinburgh). 

997)  Han»  Hirschfeld,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Plethora  vera.  Ifcdiz. 
Klinik.     1906.     No.  23. 

Bisher  war  nur  ein  Sektionsbefund  eines  Falles  von  Polyzythämie  mit  Milztumor,  dieser 
rätselhaften,  erst  neuerdings  bekannt  gewordenen  Krankheit,  bekannt,  der  von  Weber  und 
Watson  (s.  Folia  hacmatolog.  I.  p.  726;  II.  p.  289)  mitgeteilt  worden  ist.  Diese  Autoren 
konstatieren  bei  der  Obduktion  das  Vorhandensein  einer  Plethora  vera  und  einer  Hyperplasie 
des  Knochenmarkes. 

Die  Beobachtung  des  Verf.'s  betrifft  einen  51  Jahre  alten  Arbeiter,  der  intra  vitam 
den  typischen  Symptomenkomplex  darbot.  Die  Obduktion  ergab  einen  dem  Fall  Weber- 
Watson  entsprechenden  Befund,  eine  enorme  Blutüberfüllung  aller  Organe,  obwohl  der 
Patient  schon  während  des  Lebens  viel  Blut  verloren  hatte  und  in  der  linken  Pleurahöhle 
2  Liter  reines  Blut  enthalten  waren,  eine  universelle  Zyanose,  Nephritis  chronica,  Arterio- 
sklerose, einen  grossen  zystischen  Milztumor  und  rotes  Knochenmark.  Letzteres  war  die 
Folge  einer  Hyperplasie  aller  Elemente,  mit  Ausnahme  der  Mastzellen,  die  keineswegs  ver- 
mehrt erschienen.  Auch  die  Riesenzellen  waren  auffällig  zahlreich.  Sämtliche  Gefasse  im 
Mark,  wie  auch  in  den  übrigen  Organen  waren  vollgepfropft  mit  dichtgedrängten  roten  Blut- 
körperchen. In  der  Milz  bestand  myeloide  Umwandlung.  Die  Milzzyste  verdanke  ihre  Ent- 
stehung wohl  geplatzten  Blutgefässen.    Von  Tuberkulose  fand  sich  keine  Spur. 

Ein  fast  identischer  Befund  ist  inzwischen  von  Hutchison  and  Miller  (Lancet» 
March  17  th  1906)  erhoben  worden.  Dass  das  Knochenmark  bei  dieser  Affektion  eine  wichtige 
Bolle  spielt,  muss  nunmehr  als  erwiesen  angesehen  werden,  nachdem  es  vorher  aus  theoreti- 


Digitized  by 


Google 


sehen  GruDden  schon  wahrscheinlich  var.  Dass  auch  die  Milz  am  Zustandekommen  der 
BlutYeränderung  beteiligt  sein  kann,  beweist  die  myeloide  Metaplasie  im  hier  beschriebenen 
Fall.  Auch  die  Plethora  vera  ist  nunmehr  sichergestellt.  Dringend  erwünscht  sind  jetzt 
auch  weitere  physikalische  Untersuchungen  des  Blutes  solcher  Fälle  (spezifisches  Gewicht, 
Trockenrückstand  etc.)  wie  sie  bisher  nur  von  Weintraud  einige  Male  ausgeführt  sind*). 

Eigenbericht. 

998)  Banti,    Die  Splenomegalie  mit  Leberzirrhose.     Verhandl.^  d.  ital.  pathol.  Gesell- 
schaft.    1905.     (Lo  Sperimentale.     LIX.) 

Vortr.  verteidigt  die  Existenz  des  von  ihm  aufgestellten  Krankheitsbildes.  Aus  dem 
klinischen  pathologischen  Bild  ergaben  sich  folgende  Schlüsse: 

1.  Die  Leberzirrhose  ist  hier  nicht  biliären  Ursprungs,  da  die  Gallengänge  frei  sind; 
wohl  aber  findet  man  als  Ursache  der  Sklerose  Endophlebitis  portalis. 

2.  Die  Splenomegalie  findet  sich  wie  bei  hochgradiger  Zirrhose,  so  auch  bei  Initial- 
Zirrhose  und  selbst  bei  fehlender  Zirrhose.  Die  Splenomegalie  ist  also  nicht  Folge,  sondern 
Ursache  der  Zirrhose,  während  der  Milztumor  bei  primärer  idiopathischer  Zirrhose  deren  Folge 
(nicht  durch  Stauung)  bzw.  symptomatische  Begleiterin  ist  (simultaner  Koeffokt  desselben 
zirrhogenen  Giftes.) 

3.  Bei  dem  Morbus  Banti  geht  die  Milzerkrankung  der  Lebererkrankung  voran;  über- 
haupt ist  die  Milz  Sitz  der  Primärläsion;  aus  ihr  treten  toxische  Stoffe  ins  Blut  über,  die 
Dicht  nur  zur  Zirrhose  führen,  sondern  auch  auf  Blut  und  Knochenmark  anämisierend 
wirken.  Zu  gunsten  dieser  Ansicht  spricht  ausser  der  Endophlebitis  der  Milz  der  günstige 
Erfolg  der  Splenektomie. 

In  der  Diskussion  akzeptiert  Marchiafava  vollinhaltlich  Banti ^s  Anschauungen;  bei 
der  gewöhnlichen  Zirrhose  sei  der  Milztumor  nicht  bloss  hepatogene  Stauungfolge. 

Foa  plaidiert  dafür,  dass  auch  beim  Morbus  Banti  ähnlich  wie  bei  der  banalen 
Zirrhose  mit  Milztumor  beide  Organe  gemeinsam  von  demselben  schädlichen  Agens  betroffen 
wären,  das  hier  indes  ein  anderes  sei  als  das  der  Zirrhose  mit  Milztumor.  Es  gelang  ihm  nicht, 
Mallory's  Experimente  zu  gunsten  der  Banti 'sehen  Anschauung  zu  bestätigen,  dass  in 
der  Milz  erzeugte  Schädlichkeiten  sich  leicht  auf  die  Leber  fortpflanzen;  das  Umgekehrte 
^lang  dagegen  sehr  leicht.  Bonome  schliesslich  nimmt  einen  vermittelnden  Standpunkt 
ein:  die  Milzerkrankung  kann  der  Lebererkrankung  vorangehen,  und  zweitens  beide  Organe 
können  gemeinsam  gleichzeitig  erkranken.  Bei  den  genuinen  Zirrhosen  fand  er  konstant  im 
Ganglion  coeliacom  sklerotische  Veränderungen.  Pappen  heim  (Berlin). 

999)  L.  Damato,  Hamatologische  Untersuchungen  über  einige  Fälle  von  Spleno- 
megalia  leucopenica.     (Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  IV.     3—4.     1905. 

In  zwei  Fällen  Banti'scher  Krankheit,  in  zwei  Fällen  chronischer  Malaria  und  in  einem 
Falle  hepatolienaler  Syphilis  konstatierte  der  Verf.  Leukopenie,  charakterisiert  durch  eine 
bedeutende  Verminderung  der  neutrophileu  Polynukleären  und  durch  eine  geringere  Ver- 
minderung der  anderen  Formen  der  Leukozyten.  In  zwei  Fällen  fand  er  auch  äusserst 
spärliche  Myelozyten  vor.  Während  der  Verdauung  zeigten  4  Kranke  eine  leichte  Ver- 
mehrung der  Leukozyten,  einer  eine  yerminderung.  Senfpflaster  bewirkte  konstant  eine 
neutrophife  Leukozytose. 

In  allen  Fällen  war  die  Vermehrung  der  Leukozyten  weniger  bemerkbar  als  bei  ge- 
sunden oder  zumindest  nicht  leukopenischen  Individuen.  Der  Verf.  wollte  sich  überzeugen, 
ob  die  Faradisation  der  Milz  die  Leukopenie  zu  bessern  imstande  war,  und  fand,  dass  dies 
tatsachlich  eine  Vermehrung  der  zirkulierenden  Leukozyten  zur  Folge  hatte;  diese  Ver- 
mehrung bezog  sich  aber  auf  die  von  der  Milz  in  den  Kreislauf  gebrachten  Lymphozyten. 
Das  von  der  Milz  entnommene  Blut  gestattete  bei  drei  Kranken  einen  hohen  Gehalt  an 
Lymphozyten,  wenige  neutrophile  polynukleäre,  eine  Anzahl  kleiner  polynukleärer  Leukozyten, 
Myelozyten  und  roter  kernhaltiger  Blutkörperchen  in  grösserer  Menge  als  im  zirkulierenden 
Blut  festzustellen. 

Das  Blut  dieses  Kranken  besass  ein  starkes  Agglutinationsvermögen  aber  weder  hämo- 
lytische noch  leukoly tische  Wirkung. 

Der  Verf.  bespricht  die  von  ihm  beobachteten  Erscheinungen  und  charakterisiert  sie 
als  Ausdruck  einer  trägen  Reaktion  des  Markes,  welche  jedoch  bei  Leukopenie  nicht  beständig 
ist.  Die  Ursachen  der  Leukopenia  splenomegalica  sind  höchst  wahrscheinlich  in  der  Ver- 
fassung der  leukopoetischen  Organe  und  besonders  der  Milz  und  des  Knochenmarkes  zu 
suchen.  Eigenbericht. 

1)  Ich  habe  bei  zwei  Fällen  klinischer  Polyglobulie  stets  Blutplättchenvermehrung  mit 
ftiesenblutplättchen  festgestellt.  Geringe  Polyglobulie  verbunden  mit  Eosinophilie  fand  ich 
gelegentlich  auch  bei  schwerer  nicht  nachweislich 'helminthischer  Neurasthenie.   (P.} 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    404    — 

1000)  1^.  Silvestri,  I  nucleoproteidi  nella  etiologia  della  cirrosi.  (Die  Kukleo« 
Proteide  in  der  Aetiolog^e  der  Leberzirrhose.)  (Institut  f.  mediz.  Pathologie,  Modena.) 
Gazzetta  degli  ospedali  e  deile  Cliniche.    Jg.  XXVI.     No.  100. 

Verf.  hat  in  verschiedenen  experimentellen  Serien  Kaninchen  mit  Leber-  und  Milz- 
emulsion intraperitoneal  injiziert.  Es  kamen  nicht  trächtige,  wie  trächtige,  bezw.  wäbrend 
der  Versuchsdauer  geschwängerte  Tiere  zur  Untersuchung;  verwendet  wurden  Emulsionen 
normaler,  wie  degenerierter  Organe  derselben;  wie  auch  anderer  Spezies.  Die  Folge  war  das 
Auftreten  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  parenchymatöser  Leberveränderungen  bei  den 
behandelten  Tieren,  wie  bei  deren  Nachkommenschaft.  Verf.  schreibt  die  toxische  Wirkung 
den  Nukleoproteiden  der  injizierten  Organe  zu  und  meint,  man  müsse  bei  der  Aetiologie  der 
Leberkrankheiten,  insbesondere  der  Zirrhose,  die  Giftwirkung  der  Nukleoproteide  nicht  ver- 
nachlässigen, die  vom  Darme  her,  oder  auch  infolge  krankhafter  Organeinschmelzung  (nach 
Verdauungsstörungen,  akuten  Erkrankungen*)  als  Autolysine  gelegentlich  die  Leber  schädigen, 
bezw.  krankhaft  (Vererbung)  disponieren.  A.  As  coli  (Mailand). 

1001)  N.  C.  Paulescu,  Die  Milz  und  die  Gallenausscheidung.  (Bukarest.)  Revista 
stiintelor  medicale.     1905.    No.  8.     p.  1188. 

Der  Verf.  hat  Untersuchungen  über  die  Frage  angestellt,  ob  die  Milz  irgend  welchen 
Einfluss  auf  die  Gallensekretion  resp.  die  Gallenzusammensetzung  ausübt  und,  im  Gegensatz 
zu  den  Ansichten  anderer  Forscher,  gelangt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  keine  ausgesprochene 
Verbindung  zwischen  der  Milzfunktion  und  der  Gallenausscheidung  bestehe.  Seine  Unter- 
suchungen wurden  an  Hunden  angestellt,  doch  wurde  die  Galle  auf  dem  sonst  üblichen 
Wege  der  Gallenblasenfistel  genommen,  da  hierdurch  Entzündungen  bewirkt  werden,  welche 
die  Zusammensetzung  der  Gallen  in  erheblichem  Maasse  beeinflussen,  sondern  es  wurde  die 
Zusammensetzung  der  Galle  bei  einer  Anzahl  von  gesunden  Hunden  untersucht,  dann  bei 
anderen  Hunden*  durch  Laparotomie  die  Milz  entfernt  und  nach  einem  Zeitraum  von  17  bis 
158  Tagen  der  Inhalt  der  Gallenblase,  welcher  durch  Laparotomie  gewonnen  wurde,  analysiert 
Endlich  wurde  in  einer  dritten  Reihe  von  Untersuchungen  bei  demselben  Tiere  die  Galle 
öfters  durch  Punktion  nach  Laparotomie  gewonnen  und  untersucht  und  ebenso  auch  nach 
vorgenommener  Milzexstirpierung  verfahren.  Es  zeigte  sich,  dass  in  allen  diesen  Fällen  die 
Zusammensetzung  der  Galle,  was  Wassergehalt,  Trockenrückstand,  Asche,  alkoholischen  Rück- 
stand und  Schwefelgehalt  betrifft,  keine  sonderlichen  Unterschiede  zeigt.     E.  Toff  (Braila). 

1001a)  N.  C.  Paulescu,  La  splenectomie  ne  modifie  pas  la  secr6tioii  biliairf, 
Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  g6n6rale.    No.  1.     15  Janvier  1906.    p.  22. 

A  l'encontre  de  A.  Pugliese  (Arch.  ital.  de  Biol.  1900.  XXXIIL  p.  359)  et  de 
Charrin  et  Moussu  (C.  R.  Acad.  des  sciences.  1905.  p.  1118),  Paulesca  conclut: 

La  bile  vesiculaire  des  chiens  derates  ne  difiere  pas  de  la  bile  vesiculaire  des  cbiens 
sains,  ayant  leur  rate  intacte.  Chez  le  chien  il  n'y  a  pas  de  di£ference  notable  et  constante 
entre  la  composition  de  la  bile,  avant  et  apres  la  splenectomie.  11  n'y  a  donc  pas  de  re- 
lation  manifeste  entre  le  fonctionnement  de  la  rate  et  la  secretion  de  la  bile  par  le  foie. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

1002)  V.  Porcile,  Trapianti  di  midoUo  osseo  Studio  sperimentali.  Lo  Speri mentale. 
1906.     Fase.  1.     S.  113. 

Verf.  hat  kleine  Stücke  Knochenmark  in  die  Niere,  in  die  Leber,  in  die  Milz,  io  die 
Muskeln  und  in  das  Omentum  verpflanzt.  Er  hat  seine  Versuche  mit  Kaninchen  und  mit 
Hunden  angestellt  und  zwar  Eaninchenmark  auf  Kaninchen  resp.  Hundemark  auf  Hunde  ve^ 
pflanzt;  bei  einigen  Versuchen  hat  er  auch  Kaninchenmark  auf  Hunde  verpflanzt.  Er  er- 
forscht die  histologischen  Veränderungen  des  verpflanzten  Stückes  während  einer  Zeitperiode 
schwankend  von  5  bis  40  Tagen. 

Er  kommt  zu  folgenden  Seh lussfol gerungen:  „Sowohl  hei  der  homoplastiscben,  wie 
bei  der  heteroplastischen  Verpflanzung  kann  in  einigen  Fällen,  gleichgültig  in  welches  Organ 
man  das  Stück  Mark  verpflanzt  hat,  letzteres  gedeihen:  die  widerstandsfähigsten  Elemente 
sind  das  Stützbindegewebe,  das  Endothel  der  Kapillargefässe  und  die  Kerne  der  Fettzellen  (?): 
auch  die  Markzellen  (?),  die  eosinophilen  Zellen,  und  diejenigen  Zellen,  deren  Kern  in 
Knospung  (Megakaryozyten)  steht,  können  sich  lange  Zeit  unverändert  erhalten*;  bei  drei 
Versuchen  beobachtete  Verf.  eine  starke  Wucherung  der  Markzellen  (?).  —  „In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  unterstehen  jedoch  die  Parenchyraelemente  des  Markes  einer  Involution,  während 
nur  die  Stützelemente  wuchern  und  zwar  Bindegewebe  bilden. **  In  diesem  neugcbildeten 
Bindegewebe  konnte  Verf.  nie  die  Bildung  von  Knorpelzellen  beobachten,  und  in  seltenen 
Fällen  beobachtete  er  eine  Verwandlung  des  neugebildeten  Bindegewebes  im  Knochengewebe. 

P.  Foä  (Turin). 

Verantwortlich  für  die  Schriftleitung:  Dr.  A.  Pappenheim,  Berlin-Charlottenbni|^. 
Yerlag  yod  August  Hirschwald  in  Berlin.  —  Druck  ron  L.  Sehumaoher  in  Berlin  Ii,2i. 
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bternationales  Zentralorgan  ffir  Blut-  und  Serumforschung. 


III.  JAHRGANG,  ^  7  u,  8. 1906, 

J.  Micheli, 
I  leucodti  del  sangue  humano  in  condizioni  normali  et  patologiclie. 

La  Rivista  critica  di  Clinica  Medica,  1905,  No.  49  et  50;  1906,  No.  2,  3,  4. 

Coinmentaire  et  Traduction  autorisee  libre 
par  le 

Docteur  Robert-Tissot  (La  Chaux-de-Fonds)« 


Cette  excellente  ^tade  d'ensemble,  qui  vient  ä  son  heare,  merite  une  analyse 
dßtaiilee  en  raison  de  son  int^ret  pratique  et  de  la  comp^tence  de  l'auteur. 

I. 

Ehrlich,  et  avec  lui  Töcole  de  Francfort,  divise  les  cellales  incolores  du 
saDg  periph^rique  en  deux  grandes  classes  bien  distinctes. 

Les  lymphocytes  forment  la  premiere  classe.  Dans  le  saog  normal,  ces 
celloles  ont  nn  diametre  de  6  ä  9  yu.  Leur  noyau  est  spherique,  relativement  gros; 
ses  contours  sont  nets;  il  est  riebe  en  chromatine  et  nucleolS.  Une  zone  proto- 
plasmique  etrolte  entonre  le  noyau;  eile  est  r6ticul^e  et  plus  basophile  que  le  noyau. 
La  seconde  classe  comprend  les  leucocytes  ä  noyau  polymorphe,  riebe  en 
chromatine,  de  structure  d^licate.  Leur  zone  protoplasmique,  plus  ou  moins  large 
est  granuleuse.  Les  caracteres  morpbologiques^  chimiqnes  et  tinctoriauz  des  granula- 
tions  permettent  de  diyiser  les  leucocytes  qui  les  renferment  —  ces  leucocytes  sont 
encore  appeles  granulocytes  ~  en  trois  groupes,  ä  savoir  les  neutrophiles  (e), 
les  Eosinophiles  (a)  et  les  basophiles  {/). 

L'6cole  d^  Ehr  lieh  ^tablit  une  distinction  primordiale  entre  les  lymphocytes 
et  les  granulocytes.  Pour  eile,  ces  deux  systemes  sont  absolument  et  radicalement 
distincts  et,  au  cours  de  la  vie  extrauterine,  il  n'existerait  entre  eux  aucun  lien 
qaelconque. 

Teile  n'est  pas  Topinion  de  Virchow  qui  voyait  dans  les  diverses  formes 
leucocytaires  des  phases  diverses  de  T^volution  d'un  element  primordial  unique,  le 
lympbocyte.  Dernierement,  cette  id6e  a  et6  reprise  par  Neu  mann.  D'apres  cet 
aatenr  la  sph6ricite  et  le  polymorphisme  du  noyau  representent  des  formes  successives 
d'uD  seul  et  meme  corps.  Les  diflFörences  morpbologiques  et  fonctionnelles  qui 
Giracterisent  ces  deux  classes  sont  pour  Ehrlich  Tindice  d'une  origine  distincte. 
Les  lymphocytes  naitraient  du  tissu  adenoide  (ganglions  lympbatiques,  follicules  de 
la  rate,  amas  folliculaires  du  tube  gaatro-intestinal,  en  uu  mot  du  Systeme  lympha- 

III.  Jfthrgaag.  •  29 

Digitized  by  VjOOQIC 


—     406     — 

tiqae).      Au    contraire,    les    61^ments    moponucl6aires    granuleax   (myelocytes)    pro- 
viendraient  de  la  moelle  osseuse,  c^est-ä-dire  du  Systeme  myelo'i'de. 

Entre  ces  deux  classes  viennent  se  placer  des  ^l^ments  uormaux  que  Pappen- 
heim  appelle  avec  raison  les  betes  noires  de  rhematologie.  Ce  sont  les 
grands  leucocytes  mononucl^aires  dod  grauuleux  et  les  formes  de 
transition  (Ehrlich).  Qaels  sont  leurs  rapports  avec  les  autres  classes?  D'ou 
viennent-ils?  Quel  est  leur  rdle?  Les  auteurs  sont  loin  d'etre  d'accord,  c'est  une 
reedition  de  la  tour  de  Babel. 

II  est  vrai  que  ces  Clements  n'ont  pas  des  caracteres  morphologiqaes  tres 
nets  et  quMl  est  pour  le  moins  difficile  de  les  reconnaltre  toujours  sürement  et 
facilement. 

Les  grands  leucocytes  mononucleaires  sont  les  plus  grosses  cellnles  du  sang 
normal.  Leur  grand  diametre  est  de  12  ä  15  yu.  Leur  noyau  est  grand,  spheroide 
ou  ovoTde;  ses  contours  manqaent  de  nettete;  il  renferme  peu  de  chromatine,  il  est 
l^gerement  excentrique.  La  zone  de  protoplasma  qui  Tentoure  est  large,  legerement 
basophile.  Cette  basophilie  est  moins  grande  que  celle  du  noyau.  Ce  protoplasma 
ne  renferme  pas  .de  granulations;  quand  il  en  presente,  ce  sont  des  granulatioos 
speciales  aux  lymphocytes  que  seules  des  m^thodes  de  coloration  appropriee^ 
(Romanowski,  Azur-Triacide  de  Pappenheim)  peuvent  mettre  en  evidence. 

Les  formes  dites  de  passage  deriveraient,  en  suite  d*une  serie  de  trans- 
formations,  des  grands  mononucleaires.  Les  caracteres  morphologiqnes  de  ces  deui 
esp^ces  .cellulaires  sont  identiques,  ä  cette  exception  pres  que  le  noyau  des  formes 
de  passage  presente  une  sinuosit^,  un  reqfoncement.  Ce  noyau  est  donc  reniforme. 
Le  protoplasma  des  formes  de  passage  est  parfois  legerement  basophile  et^granuleox. 
Ces  granulations,  par  leurs  reactions  microchimiques,  sont  parentes  des  granulatioos 
neutrophiles  (triacide  d 'Ehrlich),  mais  elles  en  difiP6rent  par  la  prevalence  de 
leurs  elements  basophiles  (Türk).  La  coloration  de  Romanowsky  et  le  triacide 
de  Pappenheim  fönt  voir  qu'elles  sont  identiques  aux  granulations  azurophiles  des 
lymphocytes  et  des  grands  leucocytes  mononucleaires  ou  qu'elles  leur  sont  voisines. 

D'apres  Ehrlich,  les  grands  leucocytes  mononucleaires  et  les  formes  de 
passage  constituent  2  ä  4  %  des  cellules  incolores.  Türk  dvalue  leur  nombre  ä 
2  ä  5  %,  A.  Wolff  ä  10  ®/o  de  la  totalit^  des  leucocytes  normaux.  Ces  differences 
montrent  qu'il  est  difficile  de  distinguer  les  grands  leucocytes  peu  typiques  des 
lymphocytes,  des  grands  lymphocytes  en  particulier. 

Toutefois,  les  grands  lymphocytes  ne^  circulent  pas,  a  Tetat  normal,  dans  le 
sang.  Sur  ce  point  Taccord  est  assez  complet.  Ces  celluleslä  constituent  ies 
elements  fixes  du  tissu  adenoide  et  des  centres  germinatifs  de  Flemming;  en  se 
divisant,  elles  donneqt  naissance  ä  des  lymphocytes  normaux. 

Sternberg  a  rencontr^  quelques  rares  lymphocytes  de  grande  taille  dans  le 
sang  normal.  Ces  cellules  ne  se  distinguent  des  petits  lymphocytes  que  par  lear 
grandeur;  leur  protoplasma  et  leur  noyau  ressemblent  en  tous  points  a  ceux  des 
petits  lymphocytes. 

Sous  rinfluence  d'irritations  pathologiques,  les  grands  lymphocytes  deviennent 
mobiles  et  passent  dans  le  courant  circulatoire  en  nombre  plus  ou  moins  grand. 
Dans  ces  conditions,  ils  ont  la  taille  des  polynucl^aires;  leur  noyau  est  grand, 
arrondi,  pale,  nucl^ol^;  leur  zone  protoplasmique,  etrolte,  est  tres  fortement  basophile. 

Les  grands  lymphocytes  ne  prösentent  pas  toujours  cet  aspect  caractSristiqne. 
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Parfois  ils  sont  modifi^s,  en  particulier  dans  les  rapports  de  grandeur  qui  existent 
eotre  le  noyau  et  le  protoplasmä.  Dans  ces  conditions,  ii  devient  difficiie  de  les 
distio^er  des  grands  leacocytes  mononacleaires. 

üette  incertitade  rend  difficiie  la  Classification  des  cellules  sanguines  mono- 
nucMaires. 

Toutefois,  il  est  possible  de  rattacher  toates  ces  cellules  ä  un  type  unique. 
II  suffit  pour  cela  de  tenir  compte,  avec  Pappenbeim,  de  Tage  de  la  cellale.  En 
vieillissant,  cette  derniere  condense  son  noyau;  en  meme  temps  sa  zone  proto- 
plasmiqae  s'elargit  et  devient  moins  basophile  (petits  leucocytes  mono- 
nacleaires de  Pappenheim). 

Neos  parlerons  de  la  signification  des  grands  mononucl6aires  et  des  cellules 
de  passage  lorsque  nous  examinerons  Torigine  des  ^iSments  du  sang. 

Avant  de  passer  ä  la  g^n^alogie  des  cellules  incolores,  nous  avons  ä  examiner 
les  differences  morphologiques  et  biologiques  qui  existent  entre  les  deux  classes 
priDcipales  des  leucocytes.  Ge  debat  pr^judiciel  s'impose:  ces  difif^rences  sont-elles 
assez  profondes  poar  justifier  la  Classification  d' Ehrlich? 

Les  leucocytes  sont  doues  de  mouvements  amiboides;  ils  ont  donc  la  facultS 
de  reagir  aux  excitations  chimiotactiques  et  de  se  mouvoir  activement;  ils  sont 
capables  de  quitter  leur  lieu  d'origine  et  de  penetrer  dans  le  sang  puis  dans  les 
tissus  ou  ils  exercent  la  phagocytose  et  remplissent  d'autres  fonctions.  Les  lyropho- 
cytes,  par  contre,  ne  reagissent  pas  aux  excitations  chimiotactiques;  ils  n'ont  pas 
de  locomobilite  propre  et  n'ont  pas  de , proprio t^s  phagocytaires. 

Ce  sont  lä  les  idees  d' Ehr  lieh  et  de  son  äccle.  Une  premiere  objection  a 
ete  faite  ä  cette  doctrine:  les  lymphocytes  des  ganglions  atteints  d^anthracose  jouent 
un  role  phagocytaire.  Mais,  le  d6bat  a  port^  avant  tout  sur  Timmobilite  des 
lymphocytes,  imraobilitö  affirmee  par  Ehrlich  et  par  son  ecole.  C'est  que  cette 
opioion  entraine  deux  consequences,  ä  sav^ir  Tactivitö  de  la  leucocytose  et  la 
passivite  de  la  lymphocytose. 

La  brjevete  de  ce  travail  ne  me  permet  pas  d'entrer  dans  de  longs 
deveioppements.  Je  rappeilerai  simpiement  que  les  lymphocytes  sont  dou6s  d'une 
certaine  mobilite  active  et  que  cette  mobilite  a  ete  observ6e  directement  sous  le 
microscope  (Hirschfeld,  Wolff,  JoUy,  Almkvist,  Maximow,  Rosin  et  Biber- 
geil etc.).  D'autre  part,  il  est  vrai  que  le  plus  souvent  la  leucocytose  est  fonction 
des  polynucleaires  nentrophiles;  toutefois,  ce  fait  n'exclut  nullement  la  lympho- 
cytose active,  lymphocytose  que  Ton  observe  bei  et  bien  dans  la  rougeole,  la 
Syphilis  secondaire,  la  malaria  (Pappen  he  im),  la  leuc^mie  lymphatique  aigue  (?), 
apres  les  injections  de  tuberculine  chez  certains  tuberculeux  (Grawitz),  de  Pilo- 
carpine (Waldstein).  R^cemmejit,  Pröscher  a  prouv6  que  chez  la  grenouille 
riojectlou  de  bact6ries  tr6s  variees  ou  de  leurs  toxines  provoque  une  lymphocytose 
typique.  L'injection  intraveineuse  de  suc  canc^reux  chez  des  lapins  est  suivie  d^une 
augmentatioD,  dans  le  sang,  du  iiombre  des  lymphocytes  grands  et  petits.  Wolff 
et  Torday  ont  provoqu^  une  exsndation  lymphocytaire  typique,  du  moins  au  debut, 
par  des  injections  intraperitoneales  de  toxines  t^taniques  et  diphteritiques. 

D'autre  part,  Wlassow  et  Sepp  ne  considerent  pas  la  mobilite  des  lympho- 
cytes comme  physiologique.  Cette  mobil it6  est  faible  et  lente;  pour  Israel,  eile 
D^a   pas  la    signification  qu'on  a  voulu  lui  attribuer.    On  le  voit^    la  question  n'est 
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pas  tranchee.  Les  observations  parement  histologiques  de  ScbiF^arz  et  de  Schridde, 
observatioDs  pouvant  faire  croire  ä  ane  diapödese  lymphocytaire  active  De  chaogeot 
rien  ä  ia  cbose. 

Toutefois,  de  tout  cela,  un  fait  ressort  certain,  c'est  qae  les  dififereoces  qni 
existent  entre  les  deux  classes  cr^öes  pdr  Ehrlich  sont  des  dififerences  de  degre  et 
Don  pas  des  differences  fondamentales.  Les  lymphocytes  sont  activement  contractiles, 
mais  ils  le  sont  ä  un  degre  moindre  que  les  granulocytes. 

La  notion  de  rimmobilite  des  lymphocytes  domine  T Interpretation  des  problemes 
pathologiques.  Actuellement,  par  exemple,  le  cytodiagnostic  est  tres  en  honneur. 
La  pr^sence  de  lymphocytes  a  ^t6  signalee  dans  des  exsudats,  an  cours  des  maladies 
chroniques.  Eh  bien,  ces  lymphocytes,  proviennent-ils  du  sang?  Sont-ils  les  prodaits 
de  la  m^tamorphose  de  cellules  endotheliales,  de  polynucieaires?  Sont-ils  apportes 
par  le  courant  lymphatique?  Ontils  et6  prodaits  par  Tinflammation  chronique  et  la 
prolif^ration  des  616ments  fixes  de  ia  s6reuse? 

En  d'autres  termes,  sont-ils  autochtones  ou  immigres?  Actuellement,  les  cellules 
de  type  lymphatique  qui  infiltrent  les  tissus  atteints  d*inflammation  chronique 
(granulomes)  et  qui  constituent  les  neoplasmes  lymphad^noüdes  (lymphomes)  places 
en  dehors  de  l'appareil  leucopoi^tique,  dans  les  cas  de  leuc§mie  et  de  pseudo- 
leucemie  lymphatiques,  sont  consider^es  comme  etant  d'origine  autochtone.  Et  poar- 
tant  on  invoque  une  Irritation  chimiotactique  pour  expliquer  le  mecanisme  de  ia 
leuc^mie  lymphoide,  de  sa  forme  chronique  en  particulier.  Ce  chimiotactisme  ferait 
sortir  les  lymphocytes  des  organes  lymphopoietiques  hyperplasi^s  et  les  deverserait 
dans  le  sang.  L'image  hömatologique  de  la  leucemie  et  de  la  pseudoleucemie 
lymphoides  —  maladies  anatomiquement  et  histologiquement  identiques  —  n^cessitent 
pareille  interpretation.  La  vis  a  tergo,  ä  laquelle  Ehrlich  et  Pinkus  fönt 
appel,  n'explique  pas  clairement  Tinvasion  du  sang  par  les  lymphocytes. 

Plus  recemment,  Neumann,  Pappenheim,  Walz  et  d'autres  autears  ont 
propos^  une  autre  theorie:  la  leucemie  lymphatique  serait  due  toujours  ä  une  meta- 
plasie  lymphad^Qo'ide  de  la  moelle  osseuse.  Les  lymphocytes  neoform6s  ne  saurai^t 
s'accumnler  sur  place,  enserr6s  qu'ils  sont  dans  une  gaine  inextensible;  ils  sont  par 
cons^quent  d^vers^s  passivement  dans  le  sang.  Cette  theorie  ne  peut  pas  s'appliquer 
anx  cas  bien  observ^s  de  metaplasie  lymphad^noide  de  la  moelle,  sans  augmentatioo 
du  nombre  des  lymphocytes  circulants.  Pareils  faits  ont  ete  decrits  sous  les  Doms 
de  pseudo-leuc^mie  m^dullaire,  d'anemie  pseudo-pernicieuse  (Pappen- 
heim), de  leucemie  lymphatique  aplastique  (A.  Wolff),  de  leucemie 
latente  (Plehn). 

Banti  voit  dans  ces  cas  les  effets  d'une  n^oplasie;  pour  lui,  Tinvasion  dn 
sang  est  due  ä  T^rosion  des  parois  vasculaires  du  n^oplasme  avec  embolie  con- 
s^cutive.  Cette  opinion  n'est  guere  compatible  avec  la  constance,  Pinvariabilite 
souvent  prolongee  du  nombre  des  lymphocytes  du  sang.  De  plus  les  cas  de  lympho- 
sarcomatose  (Kundrat)  ne  sont  pas  ordiuairement  accompagn^s  de  lymph^mie. 

Ainsi,  en  resume,  les  hyperplasies  lymphad^noides  et  les  n^oplasies  lymphoides 
ne  sont  pas  toujours  accompagnees  d'une  irruption,  dans  le  sang,  de  lymphocytes 
n^oformes.    La  cause  exacte  de  ce  phönom^ne  nous^chappe  encore. 

Une  autre  diff6rence  fonctionnelle  a  6t6  signalee  en  1900  par  Brandenburg 
et  confirmee  dans  la  suite  par  d'autres  auteurs,  par  Meyer,  en  particulier.  Voici 
en  quo!  eile  consiste: 
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Les  polyDQcieaires  et  les  mononacl^aires  grannlenx  colorent  en  bleu  la  teinture 
de  galac,  sans  addition  d'eaa  oxyg^nSe  ou  d'essence  de  terebenthine.  Les  lympho- 
cytes  n'ont  pas  cette  propriet^. 

Le  sang  et  la  moelle  osseuse,  dans  la  leacemie  my^loide,  mSme  en  petite 
qDantit^,  bleuissent  donc  le  gaTac;  par  contre,  le  sang  et  la  moelle  lymphadenoTde 
de  la  leacemie  lymphatique  aigue  ou  cbronique  sont  absolument  inactifs^). 

On  le  voit,  la  difiference  est  absolue.  L'action  sur  le  gaiac  serait.  due  ä  un 
fennent  oxydant  (Meyer)  contenu  dans  le  protoplasma  ceüalaire.  Au  reste,  les 
graoulocytes  possMent  beaucoup  d'autres  propri^t^s  encore:  ils  ont  un  pouvoir  rö- 
docteur  et  an  pouvoir  protSolytique;  ils  forment  des  diastases,  de  la  thrombokinase, 
des  complSments  divers. 

Les  lympbocytes  n'ont  pas  ces  proprietes  ou  du  moins  on  ne  les  leur  connait 
pas;  pourtant,  ils  remplissent  dans  Torganisme  une  fonction  iinportante.  La  lympho- 
p^nie  r^alisee  par  la  splenectomie  ou  au  moyen  d'une  fistule  du  canal  thoracique 
n'est  que  transitoire. 

Le  taux  des  lymphocytes  redevient  tr6s  vite  normal  (Banti);  mais  cette 
foDctioD  nous  est  inconnue.  Les  leucocytes  sont  des  agents  assimilateurs  et  de 
transport;  ils  elaborent  en  outre  les  prot^ines,  les  graisses,  le  fer,  le  glycogene,  les 
lecithines.  Quel  est  le  röle  d^volu  aux  lymphocytes  dans  ces  actes  multiples? 
A  Theure  qu'il  est,  nous  ne  le  savons  pas. 

Les  granulations  sp6cifiques  du  protoplasma  des  polynucl6aires  et  des  my^lo- 
cytes,  qni  sont  les  cellules-meres  des  polynucleaires,    caracterisent  les  granulocytes. 

L'absence  de  granulations  caract^rise  les  lymphocytes.  Mais  nous  avons 
TU  qae  la  sp^ificitS  de  ces  granulations  a  ^te  mise  en  doute  (Arnold, 
Hesse,  Grawitz).  On  a  aussi  admis  que  des  granulations  d*un  type  donne 
penvent  se  transformer  en  granulations  d'une  autre  espece  (Arnold,  Lenbartz, 
H.  J.  Müller,  Klein,  May  et  Grünwald  etc.)  Bnfin  le  protoplasma  des  lympho- 
cytes renferme  des  granulations  colorables  en  azur-violet  par  Tazur  de  m6tbyl^ne. 
C'est  lä  un  fait  certain;  les  granulations  que  les  m^thodes  de  Romanowski  ou 
de  Giemsa  fönt  apparattre  ne  sont  pas  des  nodosites  du  r6seau  protoplasmique 
OQ  des  concr^tions  n6es  dans  le  corps  cellulaire;  ce  sont  de  veritables  granu- 
lations ainsi  qu'Ehrlich  et  Pappenheim  Tont  dömontre.  Toutefois,  ces  granu- 
lations n'existent  pas  dans  tous  les  lymphocytes;  ellos  manquent  ordinairement  dans 
les  cas  de  lymph^mie. 

Ces  granulations  sont  ^parses  et  irr6guli6rement  reparties  dans  les  el^ments 
qoi  en  renferment.  Leur  origine  et  leur  signification  sont  diversement  interpret^es. 
Ehrlich  et  Türk  ne  les  consid^rent  pas  comme  des  produits  sp6cifques  de  difif^- 
renciation  protoplasmique;  ces  auteurs  pensent  que  ce  sont  simplement  des  produits 
de  Tactivit^  fonctionnelle  ou  de  Tusure.  On  les  a  aussi  regardees  comme  des 
produits  excrSmentiels. 

C'est  lä  Topinion  que  je  m'en  suis  faite  en  Studiant  plusieurs  cas  de  lympho- 
cytose  relative  et  de  lymphömie  cbronique  par  les  m^tbodes  de  Romanowski  et 
de  Giemsa.  Les  lymphocytes  contenant  des  granulations  azur-violet  sont  tres 
rares;  ils  sont  extraordinairement  rares  ou  absents  dans  le  sang  lymphemique;  leur 


1)  Kl  CID,  in  Foliahaemat.  1904,  No.  2  a  conteste  ces  faits.  Sa  methode  etait  fausse; 
(t.  Meyer,  Münch.  med.  Wochenschr.  1904,  No.  35)  ses  affirmations  ne  peuvent  dono  pas 
etre  prises  en  consid^ration. 
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präsence,  dans  ces  cas,  peüt  etre  qualifiee  d'acciden teile.  Las  cellules  jennes  D'en 
renferment  pour  ainsi  dire  jamais. 

Je  De  crois  donc  pas  ä  la  8p4cificit6  des  granulations  lymphocytaires.  La 
m^thode  de  la  coloration  vitale  a  permis,  il  est  vrai,  a  Rosin  et  Bibergeil,  de 
trouver  des  granulations  dans  les  lymphocytes  de  la  rate  et  des  ganglions  lym- 
pbatiques;  de  plus,  Wolf  a  essaye  de  demontrer  que  les  graoalations  azurophiles 
existent  k  peu  pr^s  constamment  dans  les  lymphocytes  et  dans  les  grands  leuco- 
cytes  monoDucleaires,  leur  inconstance  n'ötant  qu'apparente  et  dae  ä  leur  grande 
solubilitS  dans  Teau  et  dans  les  r^actifs  colorants. 

Je  n'ai  pas  pu  me  convaincre  de  la  r^alite  de  ce  fait.  Dans  quatre  cas  de 
leac^mie  lymphatique  cbronique  que  j'ai  observes  a  la  clinique  de  Turin,  je  n*ai 
vu  ni  granulations  ni  vacuoles  (vides  granulaires  de  Wolf),  ces  dernieres  in- 
diquant  la  disparition  des  premieres. 

Dans  ces  m^mes  cas,  la  coloration  vitale  par  le  bleu  de  cr6syl  brillant,  le  bleu 
de  toluidine,  la  tbionine,  a  rev614  dans  quelques  lymphocytes  des  granulations  tres 
nettes,  de  nombre  et  de  volume  variables  qui  ressemblaient  ä  de  petita  grameaux 
de  protoplasme;  mais,  ici  encore,  Timmense  majorite  des  lymphocytes  n'^tait  pas 
granuleuse. 

Getto  constatation  contraste  avec  la  stabil it6,  la  constance  et  la  specificit6  des 
granulations  des  granulocytes. 

C'est  pour  cette  raison  que  nous  ne  pouvons  pas  considerer  comme  specifiques 
les  granulations  X  decouvertes  par  Levaditi  dans  le  sang    des   singes    anthro- 


Par  leur  grandeur,  ces  granulations  tiennent  le  milieu  entre  les  granulatioDs 
neutrophiles  et  les  eosinophiles.  Le  triacide  d'Ehrlich  les  colore  en  violet,  le 
Giemsa,  en  rouge-violet.  L'eau,  Tacide  chlorhydriqne,  la  potasse  caustique  ont  sur 
elles  une  action  d6termin6e.  C'est  pour  ces  raisons  que  Levaditi  les  separe  des 
granulations  des  granulocytes.  L'inconstance  des  granulations  X  me  parait  incom- 
patible  avec  cette  distinction. 

Mais  quelle  est  la  nature  de  ces  granulations?  Faut-il  les  rapprocher  de 
Celles  qui  ont  ete  d^crites  par  Michaelis  etWolff?  Leurs  r6actions  tinctoriales 
sont  un  peu  diff^rentes  de  Celles  des  granulations  azurophiles.  Cette  diiference 
implique  teile  des  diff^rences  momentan^es,  fonctionnelles  ou  des  differences 
essentielles?  II  n'est  pas  possible  de  repondre  a  cette  question,  mais  il  se  peut 
fort  bien  que,  dans  des  Cellules  identiques,  le  metabolisme  vital  produise  tempo- 
rairement  des  granulations  anormales  et  accidentelles  d'affinit^s  tinctoriales  diverses. 
Les  observations  de  Wolff  parleraient  dans  ce  sens:  dans  deux  cas  de  pseado- 
leucemie,  il  existait  des  granulations  dans  le  noyau  et  dans  le  protoplasma  de 
quelques  grands  mononucleaires.  Ces  granulations  n'etaient  rendues  visibles  qüe 
par  le  triacide  d'Ehrlich. 

Peut-etre  ces  observations  se  multiplieront-elles  avec  le  temps,  puisque  la 
possibilit^  de  pareiiles  trouvailles  est  maintenant  connue. 

H.  Schridde,  en  modifiant  legerement  la  m6thode  de  fixation  et  de  colo- 
ration d'Altmann,  a  d^couvert  dans  les  lymphocytes  normaux  et  pathologiques  de 
riFömme  de  nombreuses  granulations  (GO  a  80  par  cellule),  reparties  r^gulierement, 
d'un  volume  intermediaire  a  cclui  des  granulations  neutropliilcs  et  des  6osinophiles, 
de  forme  un  peu  allongt^e  et  d'une  couleur  rouge-jaune  caracteristique,  alors  que  les 
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granulatloDs  eosinophiles  soot  rouge-fonce,  les  neatropbiles,  rouge-brun  pale  et  que 
les  basophiles  restent  incolores. 

Ces  granulations  lymphocytaires  avaient  deja  ^te  d^crites  dans  Tappareil 
lymphopoietiqae  par  Ceconi  (1892  et  1895).  Cet  auteur  avait  elnploy6  la  m^tbode 
d'AItmaDD.  Ces  granulations  n'ont  rien  ä  faire  avec  Celles  de  Wolff  etLevaditi. 
Leur  coDstance  et  lenrs  propriStes  bien  dSfinies  montrent  bien  qa'elles  sont  les  v^ri- 
tables  granulations  specifiques  des  lymphocytes. 

Ce  fait  n'est  pas  contestable,  mais  il  n'infirine  pas  la  distinction  Stabile  entre 
les  6l^ments  granuleux  et  les  ^I^ments  non  granuleux.  II  ne  faut  pas,  en  effet, 
s'etonner  de  voir  la  methode  d'Altmann  röv^ler  des  granulations  dans  les  lympbo- 
cjtes,  car  cette  m6tbode  en  fait  apparaitre  dans  toutes  les  cellules  de  Torganisme. 
Or,  les  granulations  granulocytaires  sont  visibles  dans  les  pr^parations  fraicbes,  en 
dehors  de  toate  coloration  (Türk). 

II  existe  donc  des  dififerences  morphologiques  et  fonctionelles  profondes,  sinon 
absolues,  entre  les  deux  classes  de  leucocytes  du  Systeme  d' Ehr  lieb.  G'est  pour 
cela  que  ce  Systeme  est  rest6  debout,  malgre  les  attaqucs  multiples  auxquelles  11 
a  ete  en  butte. 

AbordoDS  une  autre  question:  n'existe-t-il  aucun  rapport  g^netiqae  entre  les 
granalocytes  et  les  lymphocytes?  En  d'autres  termes,  les  granulocytes  proviennent- 
ils  toujours  d'el^ments  specifiquement  granuleux  (les  myelocytes)  ou  bien  encore, 
les  Clements  non  granuleux  peuvent-ils  donner  naissance  k  des  granulocytes? 

Les  limites  de  ce  travail  ne  me  permettent  pas  de  rappeler  ici  tous  les 
travaax  anatomiqnes  et  embryologiques  relatifs  ä  cette  question;  ils  constituent  une 
litt^ratnre  abondante  et  compl6te. 

Cette  profusion  a  donne  le  jour  ä  des  notions  et  surtout  ä  des  vocables 
noaveanx  qui  semblent  avoir  enibrouill6  la  question.  C'est  lä  du  moins  Timpression 
qae  Ton  empörte  de  Texamen  des  nombreux  arbres  gen^alogiqnes  auxquels  beau- 
coop  d'auteurs  ont  attache  leur  nom. 

En  realit^,  toutefois,  un  examen  syst^matique  des  faits  acquis  montre  que  les 
coDtradictions  portent  bien  davantage  sur  des  details  que  sur  des  points  fonda- 
mentanx. 

Nous  nous  placerons  surtout  au  point  de  vue  clinique.  Le  developpement 
des  leucocytes  nous  int^resse  par  les  donn^es  utiles  quMl  peut  fournir  ä  la  clinique, 
ces  donn^es  devant  nous  permettre  d'interpr6ter  en  connaissance  de  cause  les  di- 
verses Images  b^matologiques. 

Dans  la  periode  embryonnaire,  les  erythrocytes  et  les  leucocytes  naissent 
d'one  seule  et  meme  cellule  d'origine;  ce  fait  est  universellement  admis. 

En  cc  moment,  la  loi  de  la  division  du  travail  domine  toute  la  vie  cellulaire; 
c'est  pour  cette  raison  que  chez  Thomme  et  les  mammiferes,  les  deux  classes  prin- 
cipales  de  leucooytes  sont  localis6es,  ä  partir  du  quatrieme  mois,  dans  des  organes 
speciaux.  Ces  organes  sont,  d'une  part,  Tappareil  lympho'ide,  d'autre  part,  Tappareil 
myeloide.  Le  premier  fournit  les  lymphocytes,  le  second,  les  erythrocytes  et  les 
diverses  especes  de  leucocytes. 

Quels  rapports  existe- t-il,  dans  la  vie  extra-uterine,  entre  ces  deux  appareils? 

Ehrlich,  K.  Helly,  Sternberg,  Schridde,  Naegeli,  Schwarz  admettent 
qa'il  n'existe  aucun   rapport  quelconqu^,    dans  la  vie  extra- ut^r ine,    entre  ces  deux 
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appareiis.  La  difT^renciation  de  ces  derniers  a  ete  faite  au  conrs  de  la  p^riode  embryon- 
oaire.     G'est  un  fait  accompli  qui  ne  se  reproduit  pas  dans  la  vie  extra-ntörine. 

La  plupart  des  bematölogistes  modernes  ont  combattu  cette  doctrine  absolue. 
Ce  sont  enlre  aatres  Pappenbeim,  Hirscbfeld,  Dominici,  Rubinstein, 
Grawitz,  Brownings  Blumentbai  et  d'autres  encore.  Ges  auteurs  admettent  la 
possibiiit^  d'une  genese  b^teroplastique,  d'ane  dififerenciation  des  grands  mono- 
DUclSaires  non  granuleux,  qui  donneraient  le  jour  aux  leacocytes  granuleax,  cbez 
Tadulte,  cela  quand  la  moelie  osseuse  est  patbologiquement  irritie  et  meme  lors- 
qu'elle  est  ä  Tetat  normal. 

Les  travaux  de  ces  divers  auteurs  ont  demontr^  qu'il  existe,  dans  la  moelie 
osseuse  normale  et  surtout  dans  la  moelie  patbologique,  de  grands  mononucl6aires 
d'aspect  lymphoTde  capables  de  se  transformer  en  granulocytes.  Ge  fait  est  con- 
firmS  par  Texistence  non  ^quivoque  de  formes  de  transition. 

Arnold  a  le  premier  signalö,  dans  la  moelie  active  de  Thomme,  des  Clements 
que  leurs  rSactions  tinctoriales  et  leurs  caracteres  morpbologiques  fout  classer  parmi 
les  lympbocytes.  Ces  ^l^ments  sont  autochtones,  puisque  lenr  presence,  en  grand 
nombre,  dans  la  moelie,  peut  coincider  avec  une  lympbopenie  relative  du  sang 
p^ripherique. 

Un  premier  fait  est  donc  acquis:  les  granulocytes  penvent  proceder  d'ele- 
ments  non  granuleux. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  derniers? 

Pappen  heim  qui  les  a  particuliörement  bien  etudies  les  considere  comme 
de  grands  lympbocytes.  Getto  opinion  est  bas6e  sur  des  examens  mul tiplies  et  sur 
les  r^sultats  obtenus  au  moyen  des  colorations  ä  la  py ronine  —  vert  de  methyl. 

D'aprös  Pappenbeim,  ces  grands  lympbocytes  ä  noyau  pale  (ambly- 
chromatique),  ä  protoplasma  colorable  en  rouge  intense  par  la  pyronine,  sont  U 
cellule  d'origine  (b^matogonie)  de  tous  les  Clements  des  series  lymphoide  et 
my^loide. 

Tout  r^cemment,  des  observateurs  ont  combattu  cette  maniere  de  voir.  Poor 
eux,  les  Clements  medullaires  non-granuleux  capables  de  se  di£fSrencier  sont  des 
äl6ments  specifiques  de  la  moelie  osseuse  qu'il  ne  faut  pas  identifier  avec  les 
lympbocytes  des  organes  lymphoides  dont  le  d^veloppement  est  diff6rent. 

Gala  n^exclut  pas  Texistence,  dans  la  moelie  osseuse,  de  petits  foyers  de  tissu 
lympboide  veri table.  Pareils  foyers  existent  dans  d'autres  organes;  leur  nombre 
et  leur  grandeur  varient  avec  les  individus.  Getto  conception  essentiellement  bio- 
logique  est  soutenue  par  Pincus,  Naegeli,  Michaelis,  Wolff,  Türk.  Le  termc 
de  lympbocyte,  dans  cette  hypotbese,  cesse  d'etre  correct.  Aussi  Naegeli  Ta-t-il 
remplac6  par  celui  de  my^loblaste,  Michaelis  et  Wolff,  par  celui  de  cellale 
lympboide  indifferente,  Turk,  par  celui  de  cellule  lympboide  mödullaire. 

La  diffcrence  entre  Thematogonie  de  Pappenbeim  et  les  elSments  medullaires 
non  granuleux  serait  en  somme  purement  fonctiounelle. 

Aussi  Naegeli  et  son  61eve  K.  Horwitz  d'une  part,  Wolff  et  Türk  d'autre 
part,  ont-ils  chercbe  des  criteres  morpbologiques  permettant  de  distinguer  ces  deox 
esp^ces  d'6Iements.  Naegeli  et  Wolff  enseignent  que  les  6l6ments  medullaires 
capables  de  se  diff^rencier  ont  une  zone  protoplasmique  moins  basophile  que  celie 
des  lympbocytes.  D'apres  Türk,  les  cellules  lymphoides  medullaires  od!  une 
grandeur  tres  variable    (8  ä  20  ß)    et  un  noyau  unique,    ovoKde  ou  sph^rique,  pile, 
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ä  coDtonrs  pea  nets,  nucleol^;  il  est  difficile  de  distinguer  ces  cellales  d'avec  les 
lympbocytes  dans  les  pr^parations  traitees  par  des  substances  fortement  basophiles 
comme  le  blea  de  mStbylene  ou  la  pyronine;  par  contre,  on  les  reconnaitrait  facile- 
mcDt  dans  les  preparations  colorSes  ä  rhematoxyline-eosine  ou  au  moyen  da  triacide 
d'Ehrlich.  Avec  ce  dernier,  le  protoplasma  fortement  mais  non  exclasivement 
basophile  et  qui  forme  autöur  du  noyaa  une  zone  plas  ou  moins  etroite,  se  colore 
eo  gris  sale  ou  en  rouge-brun. 

Ces  diff^rences,  on  le-  voit,  n'ont  rien  d'essentiel.  Elles  portent  sur  le  degre 
de  basophilie,  c'est-ä-dire  sur  une  propriete  qui  varie  avec  Facti vit6  fonctionnelle 
de  la  cellule  (Askanazy).  En  outre  ces  dififerences  sont  souvent  peu  appr^ciables. 
D'autres  criteres  signales  par  les  auteurs  se  rapportent  ä  des  cellules  en  etat 
d'6volation  ou  dMnvoIution. 

Resumant  les  faits  fondamentaux,  nous  dirons: 

Dans  Torganisme  adulte  et  normal,  les  polynuclöaires  naissent  des  myelocytes 
correspondants  par  multiplication  et  difif6renciation  progressive.  A  Tetat  patho- 
logique,  et,  dans  une  faible  mesure,  peut  6tre  ä  T^tat  normal,  les  myelocytes  de- 
rivent  des  elements  mononucleaires;  ces  derniers  sont  de  grandeur  variable;  leur 
noyaa  est  pale,  nucleole  et  entoure  d'une  zone  plus  ou  moins  graude  de  proto- 
plasma homogene  et  basophile.  En  somme,  ces  cellules  sont  tres  voisines  des  grands 
lymphocytes  splenogenes  et  lymphogenes.  Au  cours  de  leur  döveloppement,  ces 
^16ment8  voient  leur  masse  protoplasmique  devenir  plus  grande;  simultan6ment  leur 
basophilie  diminue  et  des  granulations  apparaissent  dans  le  protoplasma.  Ces  der- 
nleres  ^voluent  ä  leur  tour  pour  revetir  en  fin  de  compte  les  caractöres  propres 
aux  granulations  e,  a  et  ^^  des  myelocytes  mürs. 

L'element  primordial,  Tancetre  de  tous  les  granulocytes  est  donc  une  cellule 
de  type  lymphoide 

cellule  de  type  lymphoide 

y         l        \ 

myelocyte  e  myelocyte  a  my61ocyte  y 

V  4^  v 

polynucleairo  e        polynucleaire  a        polynucl^aire  y 

Voici  les  noms  que  les  divers  auteurs  donnent  ä  la  cellule  primordiale  ou 
ancestrale  des  granulocytes: 

Pappen  heim:  H^matogunie  myelogene  ou  grand  lymphocyte  myelogene; 
Naegeli:  My^loblaste;  Müller-Cornil-Troje:  Cellule  mödullaire  non  granuleuse; 
Michaelis  et  Wolff:  Cellule  lymphoide  indifferente;  Dominici,  Blumenthal: 
Myelocyte  basophile;  Grawitz:  Cellule  ancestrale  mononucl^aire  homogene  (Stamm- 
zelle); Banti:  Cellule  m6dullaire  hyaline;  Türk:  Cellule  medullaire  lymphoide; 
Browning:  Leucoblaste  indifferent. 

Les  observations  et  les  recherches  de  Banti  ont  d6montr6:  P  qae  les  lympho- 
cytes forment  un  groupe  distinct  de  globales  blancs;  —  2<^  que  les  leucocytes  granu- 
lenx  ne  se  forment  pas  dans  les  m^mes  organes  que  les  lymphocytes  et  qu'ils  pro- 
viennent  d'^lements  cellulaires  qui  n'ont  pas  de  rapport  g^netique  avec  les 
lymphocytes. 

Les  lymphocytes  se  forment  dans  Tappareil  lymphatique  par  division  des 
grands  lymphocytes    des    centres    germinatifs  (Flemming,    Benda).     Les  lympho- 
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cytes  du  sang  normal   sont    le  produit  ultime    de    Tevolution    des   grands    lympho- 
cytes.     Ces    derniers    derivent    eux-m^mes    de    ceilules    lymphoides    (lymphogonies, 
lymphoblastes)  extremement  voisines  de  la  cellule  ancestrale  des  Clements  granuleux. 
Ce  fait  est  exprime  par  le  Schema  suivabt: 

cellule  de  type  lymphoYde 

i 

grand  lymphocyte 

i 

petit  lymphocyte 

Les  lymphogonies  existent  normaleraent  dans  la  rate  et  dans  les  ganglions 
lymphatiques.  On  les  retrouve  dans  Tappareil  lymphatique  tout  entier  lorsque  ce 
dernier  se  met  ä  prolif^rer  activement. 

En  somme,  on  le  voit,  les  deux  grandes  classes  d' Ehrl  ich  restent  deboiit, 
mais  rh^matologie  moderne  complete  son  oeavre  en  montrant  la  communaute 
d'origine  de  ces  deux  classes. 

Fassons  maintenant  aux  grands  leucocytes  mononucleaires.  Quelles  sont  leur 
origine  et  leur  signification? 

L'accord  est  fait  sur  un  point,  parmi  les  hömatologistes  modernes  (Pappen- 
heim, Grawitz,  Banti,  Wolff,  Türk,  Helly,  Blumenthal  etc.):  ces  Clements 
sont  des  ceilules  müres  et  arrivees  au  terme  de  leur  d^veloppement.  La  ,,forme  de 
passage"  marque  Textreme  limite  de  cette  evolution  (Pappen heim).  Ce  terme  de 
„forme  de  passage"  doit  donc  tomber,  car  il  exprime  une  notion  fausse.  II  faudrait 
Tappliquer,    si  on  tient  ä  le  conserver,    aux  my^locytes    dont  le  noyau  est  incurve. 

Par  contre,  le  d6saccord  est  complet  sur  la  question  de  Torigine,  de  la  signi- 
fication et  des  connexions  que  les  grands  mononucleaires  ont  avec  les  autres  groupes 
de  ceilules  sanguines. 

Toutes  les  opinions  ^mises  peuvent,  me  semble  t-il,  etre  reunies  en  deux 
groupes  principaux: 

Pappenheim,  Wolff,  Blumenthal  et  d'autres  encore  pensent  que  les  grands 
leucocytes  mononucleaires  et  les  formes  de  passage  sont  des  produits  de  TeTolution 
des  grands  lymphocytes  et  que,  par  cons6quent,  ils  appartiennent  ä  la  s^rie  lymphoTde. 
Ces  ceilules  proviendraient  de  la  moelle  osseuse,  des  ganglions  lymphatiques  et 
surtout  de  la  rate  (splenocytes). 

Banti,  par  contre,  estime  que  les  grands  mononucleaires  et  les  ceilules  de 
passage  proviennent  de  la  cellule  roedullaire  hyaline,  mais  qn'ils  constituent  un 
groupe  ä  part  de  la  serie  myelogene,  cela  en  raison  de  leurs  caract^res  et  de  leurs 
fonctions.  (Les  mononucleaires  non  granuleux  possedent  des  mouvements 
amiboides  peut-etre  peu  vivaces;  ils  traversent  difficilement  lesparois 
vasculaires;  ils  exercent  une  phagocytose  tres  active  (macrophages) 
et  sont  dou6s  d'une  grande  r^sistance  dans  la  lutte  contre  les  ceilules 
heterogenes;  ils  eiaborent  des  substances  cytolytiques  (macrocytase) 
et  sont  susceptibles  de  se  developper  en  ceilules  g^antes  et  peut-etre 
fibroblastiques;  dans  le  sang  circulant  leur  nombre  est  independant  de 
celui  des  polynucleaires.) 

L'opinion  de  Türk  est  intermediaire:  pour  lui,  comme  pour  Pappenheim, 
une  partie  des  mononucleaires  proviendrait  de  la  rate,  mais  ces  eiements 
seraient   les    representants    d'un  Systeme  rudimentaire  de    leucocytes,    Systeme   tres 
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ToisiD  de  celai  des  myeloides  et  incapable,  du  moins  a  Tetat  normal,  de  se 
developper  beaucoup. 

Patella  soutient  ane  opinion  absolument  differente  de  Celles  qae  nous  venons 
de  voir:  les  vrais  lympbocytes  seraient  extremement  rares  dans  le  sang  circulant 
et  les  autres  leucocytes  non  granuleux  seraient  tous  des  produits  de  transformation 
des  cellales  endotheliales  de  Tappareil  circulatoire;  ces  cellules  seraient  en  voie 
d'histolyse  plus  ou  moins  avancee.  La  stabilite  du  nombre  des  grands  mononucleaires 
daos  le  sang  p^riph^rique  parle  contre  cette  opinion. 

II  est  souvent  difficile,  avons-npus  dit,  de  distinguer,  dans  le  sang  patho- 
logiqae,  les  mononucleaires  des  lympbocytes.  II  en  est  de  memo  des  cellules  des 
eisudats.  G'est  pour  cette  raison  que,  pour  ma  part,  je  rapproche  les  mono- 
DDcleaires  des  lympbocytes,  laissant  au  reste  intacte  la  question  de  leur  origine. 

Dans  certains  cas,  le  nombre  des  grands  mononucleaires  augmente,  alors  que 
celai  des  lympbocytes  reste  normal.  II  existe  des  leucemies  lympb adenoides 
de  type  spl^noYde  (A.  Pappenheim).  Dans  ces  cas,  de  gros  mononucleaires 
nombreux  accompagnent  les  lympbocytes  petits  et  grands. 

Les  distinctions  bistologiques  qui  nous  ont  occup^s  jusqu'ici  se  retrouvent  en 
Pathologie.  II  existe,  on  le  sait,  deux  formes  principales  de  leuc6mie:  ce  sont  la 
leucemie  lymphatique  et  la  leucemie  myöloTde.  Dans  la  premi^re,  le  tissu 
lyniphad6noide,  hyperplasie  ou  n6oplasi6,  prolif^re  anormalement  et  abondammcnt. 
Dans  la  seconde,  des  phenomenes  identiques  Interessent  le  tissu  myeloide. 

Actuellement,  rien  ne  nous  autorise  ä  penser  qu'une  de  ces  formes  peut  donner 
naissance  ä  Tautre.  La  leucemie  lymphatique  ne  peut  pas  devenir  mySloide  et 
reciproquement. 

Cependant,  il  est  possible  que  ces  deux  processus  aient  une  origine  my^loTde 
commune.  La  mötamorpbose  lymphoide  de  la  moelle  osseuse  serait  due,  dans  cette 
bypothese,  a  des  m6tastases  ou  a  une  hyperplasie  progressive  des  petits  foyers 
lymphoides  qui  se  trouvent  normalement  dans  la  moelle  osseuse. 

S'il  en  est  ainsi,  les  caracteres  de  la  leucemie  seraient  dus,  non  pas  au  siege 
de  Taffection,  mais  a  la  nature  de  Tirritation  et  surtout  aux  proprietös  des  tissus 
irrites;  Taugmentation  du  nombre  des  leucocytes  dans  le  sang  circulant,  qu^elle  soit 
liee  ou  non  a  une  lesiou  medullaire,  ne  concerne,  dans  la  forme  lymphatique,  que 
les  cellules  caracteristiques  du  tissu  lymphadenoTde;  les  lympbocytes  grands  et 
petits  prevalent  par  cons^quent  dans  les  cas  oü  la  prolif^ration  est  le  plus 
tumultueuse;  les  cellules  lymphoides  göantes  apparaissent  de  preference  dans  les 
cas  les  plus  intenses;  ces  cellules  sont  la  cellule-mere,  dans  la  vie  embryonnaire, 
des  deux  especes  de  tissu  leucopofetique.  Ces  cellules-la  se  retrouvent,  avec  les 
memes  caracteres,  dans  la  leucemie  myeloide,  ä  cöt^  de  tous  les  autres  Clements 
myeloides  et  örytbroblastiques;  ce  sont  ordinairement  des  normoblastes,  des  cellules 
lymphoides  de  grandeur  variable,  parfois  gigantesques  et  surtout  les  diverses 
Varietes  de  myelocytes  ä  grauulations  a,  r  et  e.  Ce  tableau  est  celui  de  la  leucemie 
myeloide  ou  a  cellules  melangees  (Pappen heim).  Dans  les  cas  atypiques  de 
leucemie  myeloide  (Pappenheim,  Hirschfeld),  TaugmeDtation  relative  ou  absolue 
des  granulocytes  basophiles  et  des  eosinophiles  fait  defaut. 

Les  Clements  lymphoides  qui,  dans  l:i  leucemie  lymphatique,  penetrent  dans 
la  circulation  sont   donc    des  lympbocytes;    ils  sortent  de  la  moelle    osseuse,    mais 
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provienDent  ne  pas  da  tissu  myelo'ide,  nes  qu'iis  sont  des  petits  foyers  iymphoTdes  dont 
la  moelle  est  parsem^e.  Quant  aux  el6ments  de  type  lymphoide  que  l'on  rencontre 
en  Dombre  plus  ou  moins  grand  daas  toutes  les  formes  de  ieucemie  myeloide 
(leuc^mie  ä  cellules  melangees),  el^ments  dout  le  nombre  augmente  avec  racoitS 
du  Processus  morbide,  ce  ne  sont  pas  des  lymphocytes,  mais  des  produits  de  la 
proliferation  du  tissu  mySloide.  Ce  sont  des  pr^stades  des  myelocytes  granuleni 
qui  se  distinguent  de  ces  derniers  par  leurs  fonctions. 

Ainsi  donc,  les  deax  systemes  de  tissus  leucoblastiques,  lorsqu'ils  proliferent 
pathologiquement,  conservent  lears  caracteres  propres  et  leur  evolution  specifique, 
mais  cette  derniere  n'est  pas  aussi  parfaite,  cela  se  comprend,  qu'a  T^tat  normal. 
II  en  r^sulte  qu'ane  partie  des  el^ments  qui,  dans  les  deux  formes  de  la  Ieucemie, 
p^netrent  dans  la  circulation  sont  plus  ou  moins  anormaux  et  differents  des 
61ements  sains. 

La  notion  d'une  forme  intermediaire  aux  deux  leucemies  devient  d^s  lors  inatile. 
La  Ieucemie  ä  cellules  lymphoides  d'A.  Wolff  n'a  pas  sa  raison  d'etre. 

Rn  effet,  la  diff^rence  entre  les  cellules  lymphatiques  et  les  cellules  lymphoides 
d^origine  medullaire  est,  avons-nous  dit,  essentiellement  fonctionnelle.  D'autre  part, 
dans  la  Ieucemie  lympbatlque,  la  moelle  osseuse  'est  presque  toujours  remplacöe  par 
du  tissu  lymphoYde.  Faudra-t-il,  des  lors,  dans  les  cas  oü  les  ganglions  lympbatiqoes 
et  la  rate  sont  tumöfiös  (Pappenheim,  Walz,  Hirschlaff,  Denning  etc.),  parier 
de  ieucemie  lymphatiqne  ou  d'une  Ieucemie  ä  cellules  lymphoides?  Et  puis,  on  ne 
connait  pas  de  Ieucemie  due  uniquement  a  Tintrusion,  dans  le  sang,  de  cellules 
mödullaires  de  type  lymphoide  n'ayant  subi  aucune  modification.  Wolff  a  bicn 
publik  des  cas  dans  lesquels  ce  sang  renfermait  des  cellules  de  type  lymphoide, 
mais  ces  dernieres  etaient  accompagnöes  d^autres  ^l^ments  lymphoides  plus  developpes 
puisquMls  renfermaient  des  granulatipns  dans  leur  zone  protoplasmique  (myelocytes 
jeunes,  promyelocytes  de  Pappenheim).  II  s'agissait  donc  \k  de  Ieucemie 
myeloide  ä  granulocytes  peu  developpes. 

Gette  division  du  tissu  leucoblastique  en  deux  formes  bien  difiP6rentes  est 
possible  memo  si  Ton  tient  compte  des  formes  atypiques  de  la  Ieucemie  et  des  etats 
qui  s'en  rapprochent.  Ainsi,  par  exemple,  la  presence  de  my6locytes  dans  des  cas 
de  Ieucemie  lymphatique  —  on  peut  en  trouver  1  a  2  %  dans  les  formes  commnnes 
de  la  lymph^mie  —  est  consid6r6e  rationnellement  comme  une  myelocytose  due  ä 
rirritation  du  tissu  myeloide  dans  lequel  Thyperplasie  lymphad^noide  ^voiue 
(Pappenheim,  Schindler) 

II  ne  s'agit  pas  dans  ces  cas  d'une  irritation  contemporaine,  simultanee  des 
deux  especes  de  tissu  leucopoiötique.  II  y  a  lä  une  participation  secondaire  da 
tissu  mySlo'ide;  son  mecanisme  est  celui  que  Ton  observe  dans  les  cas  de  tumeurs 
malignes,  primitives  ou  metastatiques  de  la  moelle  osseuse,  tumeurs  qui,  on  le  sait, 
peuvent  produire  une  leucocytose  et  une  myelocytose  r^actionnelles  (Frese,  Rein- 
bach, Hammer,  Epstein,  Hirschfeld,  Kurpjuweit,  Käst,  Bloch,  M.  Ascoli). 

II  est  des  cas  de  Ieucemie  et  de  pseudoleuc6mie  qui  ne  sont  pas  deÜDitive' 
ment  classifies;  ils  ont  ete  d^crits  ces  derniers  temps  sous  les  noms  de  leucan^mie 
(Leubc),  d'anemie  splenique  avec  an^mie  et  reaction  myelo'ide  du  sang 
(Weill'et  Giere),   d'anemie  splenique  myeloide  (Vaqnez  et  Aubertin)  et^ 

Pour  Pappenheim,  il  s'agit  encore  lä  d'un  processus  leucömique  ou  pseudo- 
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leucemiqae  lymphoTde  avec  irritation  secondaire  du  tissu  my^loide.  Ces  cas  offrent 
des  Images  cliniques  variables  mais,  hematologiquement,  ils  sont  caract6rises  par 
uDe  anemie  grave,  par  la  pr^sence  en  plus  ou  moins  grand  nombre  de  normoblastes 
et  de  m6galobiastes  et  par  une  leucocytose  plus  ou  moins  forte,  ä  celiules  m^laogees 
(lymphocytes,  myelocytes,  le  plus  souvent  neutropbiles). 

Cette  interpretatioD,  ceci  dit  en  passaut,  ue  me  parait  pas  applicable  aux 
Processus  leuc^moldes  (Pappenbeim),  dans  lesqueis  une  meme  cause  provoque 
l'hypertropbie  oon  seulement  du  tissu  erytbropoi6tique,  mais  encore  Thyperplasie 
da  tissu  lencopoietique  de  la  moelle  osseuse.  Cette  remarque  ne  concerne  pas  les 
cas  de  leucan^mie  transitoire  post-b6morrbagique,  infectiense  ou  toxique. 

Rappeions  eniin  qu'il  existe  une  forme  my^IoTde  (ä  celiules  neutropbiles)  du 
my^lome;  cette  forme  serait  le  pendant  du  my^iome  lympbad6noTde  (Mac  Callum, 
Sternberg).  Dernierement  Türk,  Klein,  Steinhaus,  Sternberg  ont  döcrit  une 
forme  my^ioKde  du  chlorome.  Une  hyperplasie  du  tissu  my^ioide  accompagnee 
d^bypomy^iemie  (pseudoleuc^mie  myelolde  de  Pappenbeim  et  de  Banti) 
remplace  dans  ces  cas  l'byperplasie  diffuse  de  Tappareil  lymphatique  accompagnee 
d'hypolymph6mie  (pseudoleucemie  lympbatique^. 

La  m^tamorphf>se  myelolde  des  divers  organes,  de  Tappareil  lymphatique  en 
particulier,  est  6troitement  li6e  aux  considerations  pr^cedentes:  en  somme^  des  tissus 
aatres  qne  la  moelle  osseuse  produiraient  des  granulocytes. 

Ce  fait  est  admis  pour  les  polynucl^aires  basophiles  (Mastzellen)  qui  peuvent 
aassi  naitre  dans  les  tissus  et  pour  les  m^gacaryocytes  dont  Torigine  extrameduUaire 
est  iodeniable,  mais  le  probleme  n'est  pas  resolu  en  ce  qui  concerne  les  autres 
esp^ces  de  granulocytes. 

Les  polynucl^aires  Eosinophiles  se  trouvent  sur  la  muqueuse  bronchiale  dans 
des  cas  d'asthme,  dans  les  ganglions  bemolymphatiques  de  quelques  animaux,  dans 
quelques  formes  de  lymphome,  dans  les  foyers  h^morrbaglques  ou  n^crotiques  des 
divers  organes.  Ehrlich  les  considere  comme  des  Elements  venant  du  sang;  ils 
se  fixeraient  dans  les  organes  apres  avoir  traverse  les  parois  vasculaires  par 
chimiotactisme  local.  Pour  d'autres  auteurs,  ces  celiules  se  formeraient  sur  place 
et  seraient  par  consEquent  autochtones,  histiogenes. 

II  existe  un  meme  dEsaccord  au  sujet  des  foyers  myEloides  secondaires  de  la 
leacEmie  myEIoide.  Quelques  auteurs.  Ehrlich  et  Banti  en  tete,  les  considerent 
comme  de  vEritables  mEtaplasies  myEloides  de  la  rate,  du  foie  et  des  ganglions  lympha- 
tiqoes,  alors  qu'Ehrlich  et  Lazarus  et,  rEcemment,  Banti  pensent  qne  ces  foyers 
sont  dus  ä  la  proliferation  active  d'Elements  myEloides  apportEs  par  le  torrent 
circulatoire  (mEtastases  de  tissu  nEoplastique  de  type  myeloide,  Banti). 

L'accord  n'existe  pas  non  plus  sur  Torigine  de  la  raEtamorphose  myeloYde  de 
la  rate,  des  ganglions  lymphatiques  et,  plus  rarement,  du  foie,  mEtamorphose  que 
Tod  observe  au  cours  d'affections  non  leucemiques.  Ces  etats  morbides  provoquent 
une  excitation  fonctionelle  du  tissu  myEloTde,  comme  cela  s'observe  dans  des  auto- 
iofections,  dans  des  infections  experimentales,  dans  les  cas  de  roEtastases  carcinoma- 
teases  dans  la  moelle  osseuse,  dans  certaines  formes  d^anEmie  pernicieuse. 

Ces  foyers  et  ces  infiltrations  diffuses  sont  dues,  pour  les  uns,  ä  la  proliferation 
d'elEments  mEdulhiires  apportEs  par  le  sang.  D 'autres,  (Hirschfeld,  Dominici, 
Pappenheim)  les  rapportent   ä  une  mEtamorphose  d'Elements    lymphoides  locaux; 
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d'autres  enfin  voient  en  eux  les  produits  de  la  maltiplication  d'^i^ments  de  la  serie 
my^Ioide,  produits  existant  normaiemeDt  dans  les  gaoglions  lymphatiques  et  surtoat 
dans  la  rate  (Sternberg,  Kurpjuweit). 

Je  publierai  ä  ce  sujet,  dans  ^un  prochain  travail  deux  observations :  l'ane 
concerne  un  lymphome  tuberculeux  forme  d'unc  charpente  connective  portant  des 
cellules  de  type  m6gacaryocytaire  et  une  multitude  de  cellules  Eosinophiles  mooo- 
et  polynucl^aires.  L'autre  cas,  tres  interessant,  se  rapporte  ä  une  anemie  perni- 
cieuse  aplastique  avec  metamorphose  my^loYde  de  la  rate.  Pour  ie  moment,  je  dirai 
simplement  que  le  probleme  de  Torigine  des  myeloides  extra-medullaires  est  herisse 
de  difficultes  et  que  les  tbeories  actuelles  ne  sont  que  des  hypoth^ses  plus  ou  moins 
suggestives. 

Le  fait  que,  dans  des  leucEmies  myeloides,  la  Röntgenisation  exclusive  de  la 
rate  a  diminue  le  nombre  des  lencocytes  circulants  pourrait  jeter  quelque  lumiere 
dans  le  d^bat  (Pappen heim). 

IL 
Les    polynucl6aires   et   leurs    cellules-meres   (les    my^locytes)    possedent   des 
granulations  specifiques    qui  servent  ä  la  Classification  de  ces  cellules.     Ces  grana- 
lations  seraient  des  produits  du  m^tabolisme  propre  des  granuh)cytes.    Teile  est  du 
moins  l'opinion  d' Altmann  qui  les  a  decouvertes  et  caracterisEes. 
II  existe  chez  Thomme  trois  especes  de  leucocytes!     Ge  sont: 
1^  Les    leucocytes    a    granulations    neutrophiles  (e).      11s  forroent  la 
grande  majorite  des  leucocytes  du  sang  normal  (72  ä  75  %).    Leur  diametre  est  de 
10  a  12  ß.     Leur  noyau,    polymorphe,    pr6sente  une  structure  evidente;    il  est  riebe 
en  chromatine.      Le  cytoplasrae,    l^gerement  oxyphile,    est  parsemE  de  granulations 
fines,  resistant  peu  aux  acides  et  aux  bases:  ce  sont  les  melanges  de  couleurs  acides 
et  de  couleurs  basiques  qui  les  colorent  le  plus  distinctement.    Les  melanges  ceutres 
donnant  une  teinte  violette  les  fönt  bien  apparaitre. 

2^  Les  leucocytes  ä  granulations  Eosinophiles  (a)  forment  le  2  ä  4  % 
des  leucocytes.  Leur  diametre  est  de  12  a  15  ß.  Leur  noyau  est  ordinairement 
moins  riebe  en  chromatine  et  moins  polymorphe  que  celui  des  neutrophiles.  Leurs 
granulations  sont  plus  voiumineuses  que  les  neutrophiles;  elles  sont  sphEriques  oo 
lEgerement  allongEes,  fortemeut  rEfringentes  et  presentent  une  grande  affinite  poar 
les  couleurs  acides  d'aniline  (eosine,  fuchsine  acide,  etc.). 

30  Les  leucocytes  ä  granulations  basophiles  (r)  appelees  plus 
communeraent  Mastzellen  constituent  au  maximum  le  V2  %  ^^^  leucocytes.  Leur 
diametre  est  de  10  ß',  leur  noyau  est  moins  polymorphe  et  moins  riebe  en  chromatine 
que  celui  des  neutrophiles.  Leurs  granulations  voiumineuses  sont  de  taille  un  peu 
inegale;  leur  grandeur  moyenne  est  celle  des  eosinophiles;  elles  sont  tres  pea 
refringentes,  facilement  solubles  dans  Teau  et  dans  les  Solutions  colorantes  aqueuses. 
Elles  ont  une  grande  affinitE  pour  les  couleurs  basiques  d'aniline  qui  les  colorent 
metacbromatiquement.  Gela  veut  dire  que  les  couleurs  basiques  donnent  ä  ces 
cellules  une  teinte  dififerente  de  celle  qu'elles  donnent  aux  autres  Elements  basiqaes. 
Les  colorants  bleus,  par  exemple,  les  teignent  en  violet,  les  violets,  en  rouge. 

La  doctrine  de  la  spEcificitE  des  granulations  a  souleve,  ces  derniers  temps 
beaueoup  d'objections  et  de  discussions.  La  division  proposEe  par  Ehrlich  n'en 
a  pas  etE  ebranlEe.     Toutefois  la  discussion  n^est  pas  close;    les  recherches  quelle 
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a  provoqaees  ont  61argi  notre  connaissance  des  leucocytes  et  mis  en  lami^re  leurs 
affinit^s  et  lear  d^veloppement.  C'est  pour  cette  raison  que  nous  voulons  en 
rappeler  les  points  essentiels. 

Arnold  s'est  ^lev6  contre  la.  Classification  d'Ehrlicb.  Ses  arguments  sont 
resumes  dans  la  monographie  de  Levaditi  et  dans  an  article  de  Pappenheim  in 
Zeitschr.  für  klin.  Medizin,  1902,  5  et  6. 

Grawitz  n'en  a  pas  moins  soutenu  Tannee  derni^re,  ä  Tassemblee  des 
medecins  et  naturalistes  aliemands,  la  tendance  uniciste  d' Arnold;  plas  recemment, 
Stern berg  s'est  anssi  prononce  dans  le  m^me  sens. 

D'apres  Arnold,  les  granulations  leucocytaires  ne  seraient  pas  des  produits 
de  s^cr^tions  sp^cifiqnes;  elles  feraient  au  contraire  partie  intögrante  da  protoplasme 
(plasmosoroes)  et  leurs  difförences  morphologiqaes  et  tinctoriales  r^sulteraient  de 
modifications^physiques  ou  chimiques;  ces  modifications  seraient  d'origine  fonctionnelle. 
En  somme  des  elements  anatomiqaes  identiques  r^agiraient  diversemeut  a  des 
irritations  fonctionnelles  diverses. 

Comme  Arnold  et  Hesse,  Grawitz  base  son  opinion  sar  les  colorations 
histologiqaes.  Les  r^sultats  obtenus  tendraient  ä  dömontrer  que  des  memes  granu- 
lations peuvent  se  rencontrer  dans  diverses  especes  de  cellules  et  que  des  granulations 
a  affioit^s  tinctoriales  diverses  peuvent  se  trouver  dans  une  seule  et  memo  c^Ilule 
sanguine  ou  m^dullaire.  Par  cons6quent,  conclat  Grawitz,  la  cbromophilie  des 
granulations  n'est  ni  nne  ni  constante  et  une  seule  espöce  cellulaire  peut  renfermer 
les  divers  types  de  granulations  et  de  nombreuses  formes  de  transition. 

II  importerait  avant  tout,  en  l'occurrence,  de  rechercher  avec  les  hematologistes 
modernes  (Ehrlich,  Pappenheim,  Michaelis,  Levaditi,  Wolff,  Türk, 
Askanazy  et  d'autres  encore),  si  Tindividualit^  des  granulations  est  li6e  ä  leur 
seole  cbromophilie  ou  si  eile  ne  s'affirme  pas  aussi  par  d'autres  caracteres,  tels  que 
leur  forme,  leur  r^fringence,  la  place  qu'elles  occupont  dans  la  cellule,  etc. 

Rappelons-nous  aussi  que  les  reactions  colorantes  sp6cifiques  sont  dues  en 
somme  ä  des  phSnomeues  physiques  et  chimiques  complexes  dont  le  möcanisme 
intime  nous  6cbappe.  Nous  n'avons  donc  pas  le  droit  de  leur  attribuer  une  valeur 
absolae;  cette  derniöre  ne  peut  etre  que  relative. 

Bxaminons  tout  d'abord  les  affinitös  colorantes  des  granulations  neutrophiles. 
Ce  sont  les  mieux  etudi^es;  en  outre  Topinion  d' Ehr  lieh  ä  leur  egard  a  subi  dans 
ces  derniers  temps  une  revision  qui,  du  reste,  ne  Ta  pas  modifiee  dans  ses  traits 
essentiels. 

En  outre,  les  granulations  neutrophiles  caracterisent  le  groupe  le  plus 
nombreux  de  granulocytes.  Avec  las  Eosinophiles  et  les  basophiles,  on  les  retrouve 
chez  tous  les  vert^bres.  Les  granulations  neutrophiles,  ou  mieux  les  fines  granulations 
correspondant  aux  neutrophiles  de  Thomme,  ont  des  reactions  coloröes  speciales  et 
caracteristiques  dans  les  divers  groupes  d'aniraaux.  Elles  sont  neutrophiles  chez 
Thomme,  chez  les  simiens  et  beaucoup  d'autres  mammif^res,  amphophiles  (granula- 
tions/?  d'Ehrlich  ou  pseudo-eosinophiles  de  Kurloff)  chez  le  cobaye  et  le 
lapin,  oxyphiles  chez  les  oiseaux,  etc. 

Cette  conception  de  la  neutrophilie  a  contre  eile  le  fait  qu'un  colorant  neutre 
n'est  pas  tonjours  n^cessaire  pour  colorer  les  granulations  e  et  que  les  colorauts 
oeutres  ne  donnent  pas  toujours  ä  ces  granulations  la  teinte  caracteristique 
correspondante. 
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L^iSosine  peut  colorer  les  fines  granalatioDS  du  sang  bumain  et  le  triacide 
d' Ehrl  ich  ies  fait  parfois  apparaitre  en  rouge  et  Don  pas  en  rouge-violet;  ce  fait 
s'observe  r^gulierement  dans  ies  neutrophiles  des  expectorations  et  des  exsadats. 

May  et  Grünwald,  apres  avoir  fixe  ä  120  °  un  meme  sang,  firent  des 
colorations  avec  diverses  especes  d' eosine  en  Solutions  aqueuses  et  alcooliques.  Les 
granulations  e  se  color^rent  plus  ou  moins  fortement,  mais  non  d'une  maniere  d^cisive. 
Elles  prirent  aussi  le  bleu  de  ra^thyl^ne  et  la  thionine.  Ces  anteurs  qaalifient  ces 
granulations  d'hypoeosinophiles  et  ils  soutiennent  qu'il  n'existe  pas  de  diflf6rence 
morpbologique  et  tinctoriale  essentielle  entre  elles  et  les  Eosinophiles.  Ces  diverses 
modalit6s  se  retrouveraient  dans  une  seule  et  meme  cellule;  de  plus  il  existe  entre 
elles  toutes  les  formes  de  transition.  Müller  et  Rieder  confirment  ces  resultats 
et  admettent  que  les  neutrophiles  peuvent  se  transformer  en  Eosinophiles. 

Marino,  apres  avoir  dEmontrE  que  tous  les  granulocytes  de  rhomme  et  des 
simiens,  les  basophiles  exceptEs,  peuvent  se  colorer  par  Teosine  et  par  la  fuchsine 
acide,  s'est  cru  autorisE  ä  substituer  une  autre  Classification  ä  celle  d' Ehrl  ich. 
Pour  ce  faire,  il  se  base  sur  les  propriEtEs  morphologiques  des  granulations  et 
divise  les  leucocytes  en  micro-  et  en  macrogranuleux. 

Ces  faits  sont  naturellement  incontestables,  mais,  ce  que  Ton  peut  contester, 
c'est  la  lEgHimitE  des  consEquences  extremes  qui  en  ont  Ete  tirees.  N^est-on  pas 
allE  jusqu'ä  nier  rindividualite  des  diverses  espEces  de  granulations? 

Les  rEactions  colorantes  d'un  type  cellulaire,  des  neutrophiles  par  exemple, 
ne  SDnt  pas  absolument  tranchees,  mais  cela  ne  les  empeche  pas  d'etre  caractEristiques 
avec  certains  colorants. 

En  fait,  en  histologie,  tout  ce  qui  prend  les  colorants  basiques  n'est  pas,  ponr 
cela,  forcEment  basophile  et  tout  ce  qui  prend  les  couleurs  acides  n'est  pas  ipso 
facto  oxyphile.  üne  coloration  prolongEe  par  l'eosine  peut  teindre  en  rouge  les 
noyaux  des  leucocytes,  mais  cela  n'empeche  pas  ces  derniers  d'§tre  basophiles. 
Une  couleur  acide  peut  colorer  les  granulations  e  et  une  base,  les  granulations  o, 
mais  les  colorations  ainsi  obtenues  ne  sont  pas  prEcises  et  tranchEes  comme  le  sont 
le  granulations  e  traitees  par  un  colorant  neutre  et  les  granulations  a  colorees  par 
une  substance  acide. 

Les  varietEs  de  chromophilie  sont  dues  ä  un  melange  des  affinites  acides  et 
des  affinites  basiques.  La  nentrophilie  ne  peut  donc  pas  etre  Texpression  d*Qn  seul 
fait  chimique;  au  contraire,  eile  resulte  des  proprietes  intrinseqnes  des  granulations, 
puisque  ces  dernieres  sont  capables  de  fixer  et  les  acides  et  les  bases.  C'est  pour 
cette  raison  aussi  que  la  nentrophilie  paratt  varier  avec  les  modes  de  coloration. 

Les  reactions  chromatiques  des  granulations  ne  sont  pas  constantes,  meme 
dans  un  type*  cellulaire  dEfini  et  avec  une  seule  et  meme  mEthode.  Les  solutions 
de  Romanowsky,  d'Altmann,  de  Reuter,  de  Giemsa  donnent  chacune  des 
aspects  divers  aux  granulations  neutrophiles.  Parfois  ces  dernieres  sont  ä  peioe 
visibles;  d'autres  fois,  elles  sont  rouges  et  plus  ou  moins  nombreuses;  d'autres  fob 
encore,  elles  sont  franchement  rouge-violet. 

Ces  diffEreuces  tiennent  ä  deux  ordres  de  causes.  La  methode  employee, 
Texecution  des  divers  actes  pr6paratoires  en  sont  les  causes  extrinseqnes.  Les 
proprietEs  propres  aux  granulations,  par  contre,  en  sont  les  causes  intrinseques. 

Le  mode  de  fixation,  la  duree  de  cette  derniere.  Tage  de  la  prEparation,  la 
maniere   de   la   laver   (eau    tranquille,   eau   courante)  les  proprietEs   de  l'eau  (eau 
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de  foDtaine,    eaa   distiil^e)   ont    une    InflueDce    notable    sar    les   resaltats    de   la 
coIoratioD. 

Les  conditions  iotrinseques  ne  sont  pas  moiDs  importantes.  Ainsi,  par  exemple, 
noos  avoDS  deja  dit  qne  dans  les  expectorations  et  les  exsadats,  les  granulations 
Deatropbiles  peavent  se  rapprocher  des  eosinophiles  par  ieurs  r^actions  color6ös. 
D'aatre  part,  les  granulations  neutrophiles  et  les  eosinophiles  sont  basophiles  ä  un 
cerUin  moment  de  lear  döveloppement;  ce  fait  a  et6  mis  en  lamiere  au  moyen  de 
Teosinate  de  bleu  de  m6thylene  (Ehrlich). 

Schar  et  Löwy  ont  clairement  demontre  qnUI  peut  se  troaver  dans  le  sang 
et,  plos  specialement  dans  ia  moelle  osseuse  de  Thomme,  des  leacocytes  dont  les 
granulations  neutrophiles  peuvent  se  colorer  en  bleu  par  le  bleu  de  m^thylene.  En 
1901,  Hirsch  fei  d  a  annonc^  que  les  leucocytes  neutrophiles  presentent  dans  des 
maladies  febriles  avec  hy per leucocy tose,  dans  la  pneumonie  en  particulier,  une 
affinite  anormale  a  T^gard  des  couleurs  basiques  d'aniline  (bleu  de  methylene,  vert 
de  mSthyle). 

Les  observations  ult^rieures  ont  confirm^  ces  donnees;  d'accord  avec  Hirsch- 
feld, Ieurs  auteurs  tendent  a  considerer  cette  basophilie  comme  un  signe  de 
jeanesse,  de  non  maturitö  des  granulations.  Mais,  pratiquement,  il  est  difficile 
d'appr^cier  tous  ces  faits  et  de  discerner  la  part  des  conditions  extrins^ues  et 
Celle  des  conditions  intrinseques  de  la  coloration.  Pour  cela,  il  faudrait  adopter 
an  mode  de  coloration  uniforme  atteignant  simultan6inent  toutes  les  especes  de 
granulations. 

Le  triacide  d' Ehrlich  donne  une  Image  tres  nette  des  granulations  neutro- 
philes; son  composant  basique,  le  vert  de  mäthyle,  a  peu  d'affinitä  pour  les  parties 
basiques  du  protoplasma;  c'est  un  d6faut,  car  la  structure  du  protoplasma  des  mono- 
nacleaires  non  granuleux  passe  a  peu  pres  inaper^ue;  il  en  est  de  meme  ponr  les 
polynncl6aires  basophiles;  de  plus,  une  basophilie  eventuelle  des  granulations  e  ou 
a  n'apparaitrait  pas  par  ce  procede.  Le  triacide  de  Pappen  heim,  qui  comporto 
de  Tasur  de  methylene  ne  fait  pas  ressortir  les  granulations  e  aussi  nettement  que 
le  triacide  d' Ehrl  ich. 

La  m6thode  de  Romanowski  et  ses  modifications  utilisent  TSosinate  d'azur 
de  methylene  (Fazur  de  methylene  est  un  produit  d'oxydation  du  bleu  de  methylene). 
Ces  metbodes.  ä  Texception  de  celle  de  Ziemann,  ne  se  pretent  guere  ä  la  colo- 
ration des  granulations  neutrophiles.  Par  contre  elles  sont  excellentes  pour  faire 
rejgMftir  les  autres  particnlarit^s  du  sang.  Le  melange  de  Giemsa  dont  le  com- 
posant basique  est  Tazur  II  (melange  ä  parties  6gales  d'azur  de  m6thylene  pur  [I] 
et  de  bleu  de  methylene  officinal  Höchst)  est  particuliörement  bon. 

Les  colorations  faites  intra  vitam  ou  plutot  in  agoneont  donne  de  magni- 
fiques  r&ultats.  Elles  ont  fait  apparaitre  des  d^tails  de  structure  d'une  tres  grande 
finesse  que  Ton  ne  voit  pas  dans  les  preparations  fixees;  mais,  en  somme,  cette 
m^thode  est  longue,  ses  resultats  sont  difficiles  ä  Interpreter,  de  sorte  qu'on  ne 
peut  guere  J'employer  en  clinique. 

La  methode  de  Jen n er,  en  m^decine  pratique,  est  de  beaucoup  pr^ferable. 
U  colorant  est  un  m61ange  d'^osine  et  de  bleu  de  möthylene  dissous  dans 
i'aleool;  la  fixation  n'exige  pas  de  soins  speciaux;  les  trois  especes  de  granu- 
lations et  les  autres  particularit^s  sont  bien  mises  en  ^vidence.  Rappeions  que 
l'alliance  ^osineblen  de  m^thylöne  n'est  pas  un  simple  melange;  ces  deux  corps 
HL  jabnsADg.  2Q 
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forment  entre  eax  une  combinaison  chimiqae  definie  dont   la  formale  serait  d'apres 
Michajelis: 

Bleu  de  m^thylene  2  moK,  Rosine  1  niol.,  ClNa  2  mol. 

ExaminoDS  les  leucocytes  neutrophiles  en  dous  servant  de  cette  derniere 
methode.  Dans  le  sang  normal  et  dans  la  plapart  des  cas  pathologiqaes,  les  grana* 
lations  neutrophiles  sont  colorees  en  rouge-clair  et  trancbent  bien  sar  le  fond  is- 
colore  de  la  substance  fondamentale  du  protoplasma.  Ges  granulations  sont  tres 
fines.  Les  legeres  differences  iodividuelles  que  Ton  rel^ve  ne  permettent  pas  de 
parier  de  formes  de  transition  entre  les  granulations  s  et  les  granulations  a,  cela 
d'aatant  moins  que,  dans  les  cas  pathologiques,  les  variations  du  nombre  des  ^osino* 
philes  sont  ind^pendantes  de  celles  des  neutrophiles. 

Colorons  par  la  mdme  methode  une  moelle  active;  prenons  par  exemple  no 
fragment  de  c6te  r^s^qu^e  dans  Topäration  de  Tempyeme  m^tapneumoniqae  ou  da 
sang  de  leucemie  myeloTde:  Taspect  des  granulations  neutrophiles,  de  celles  des 
my^iocytes  en  particulier,  nous  apparäitra  tres  variable: 

Quelques  my^locytes  ont  des  granulations  e  bien  developp^es;  leur  colorabilite 
est  ä  peu  pres  celle  des  granulations  des  polynucl^aires .  normaux.  D'autres  ont 
des  granulations  tres  fines;  elles  ressortent  peu  sur  an  fond  encore  basophile  et 
leur  couleur  est  blanche  ou  bleu-viölet.  11  existe  toutes  les  transitions  entre  cette 
derniere  forme  et  les  granulations  normales.  Ges  faits  montrent  que  les  granu- 
lations neutrophiles  ont  toutes  une  affinit^  plus  ou  moins  grande  pour  les  couleors 
basiques. 

Pappenheim  explique  ce  ph^nomene  par  la  chimie:  theoriquement,  le  bleu  de 
mäthylene  et  T^osine  forment  deux  sels;  Tun  comporte  une  molScule  de  bleu  de 
m^thylene  et  deux  molecules  d'eosine;  l'autre  contient  deux  mol6cules  de  bleu  de 
methylene  et  une  molecule  d'6osine;  ce  dernier  constitue  le  sei  neutre  de  May- 
Grünwald  et  sa  couleur  est  violette.  Les  granulations  myelocytaires  qui  se 
colorent  en  violet  seraient  donc  seules  neutrophiles;  les  colorations  des  polynucleaires, 
qui  prennent  une  teinte  rougeätre  seraient  au  contraire  acidophiles  (neutro-acido- 
philes,  Messe);  ces  dernieres  detacheraient  une  molecule  de  bleu  de  methylene  du  sei 
neutre  qui  serait  ainsi  transforme  en  sei  du  premier  genre.  Gette  derniere  coDoeption, 
pnrement  hypothetique,  n^explique  pas  l'existence  de  toutes  les  transitions  que  roQ 
observe  entre  la  coloration  rouge-violet  et  la  coloration  bleue  des  granulations 
neutrophiles.  A.  Wolff  explique  ce  dernier  fait  comme  suit:  l'^osinate  de  bleu  de 
methylene  est  le  principe  colorant  des  granulations  e  et  les  produits  de  la  dis- 
sociation  de  ce  sei  sont  les  colorants  des  granulations  a  et  ;'.  Les  nuances  et  leurB 
degres  s^expliqueraient  par  la  presence  en  proportions  diverses,  dans  les  granu* 
lations  neutrophiles,    des  principes  oxyphiles  et  basophiles    des  granulations  a  et  /. 

Des  auteurs  rapprochent  la  neutrophilie  de  Tamphophilie.  Au  dire  de  Marino, 
Ehrlich  admet  actuellement  que  les  corps  neutrophiles  possedent  deux  groape- 
ments,  Tun  basophile,  Tautre  acidophile.  Ges  deux  groupements  fixeraient  simultane- 
ipent  les  couleurs  acides  et  les  couleurs  basiques. 

Pappenheim  et  d'autres  auteurs  adaptent  la  th6orie  des  chaines  laterales 
aux  r^actions  colorantes  et  admettent  Texistence,  en  quantit6  parfois  inegale,  de 
r^cepteurs  basophiles  et  de  r^cepteurs  acidophiles.  Cette  explication  est  la  plus 
simple  et  la  plus  pratique.    Quoiqu'il  en  soit,  un  fait  est  certain:    les  granulatioDS 
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oeatropbiles  constitaent  un  groupe  bien  caract6ris6  par  ses  propri^t^s  morphologiques, 
bisto-chimiques  et  physiques,  mais  leurs  affinitös  tinctoriales  subissent  des  variatioos 
li^es  probablemeot  ä  leur  degr6  de  maturitö.  Les  granalations  des  polynucl6aires 
da  sang  Dormal  seraient  mures  et  les  r6cepteurs  oxyphiles  y  pr^domineraient;  par 
ooQtre,  les  cellules  dont  le  protoplasma  est  insuffisamment  diff^renci6,  celui  des 
my^locytes  en  particuHer,  renfermeraieDt  des  granulations  dont  les  röcepteurs  sont 
poor  la  plupart  basophiles. 

Les  conditioDS  physiologiques  ou  pathologiqaes  qai  peuvent  modifier  la 
chromopbilie  des  granulations  e,  sont  encore  en  grande  partie  inconnues.  (Kappeions 
r^osinophilie  des  granulations  e  des  leucocytes  dans  les  expectorations,  les  exsudats 
et  le  pus  blennorrhagique.) 

Les  m6thodes  de  colorations  actuelles  ];;i^völent  en  somme  le  degr6  de  maturit^ 
des  granulations  £-,  ces  m^thodes  montrent  tres  nettement  les  phases  de  T^volutlon 
do  protoplasma  basophile  des  cellules  lympboYdes,  cellules  dont  d^rivent,  en  der- 
niere  analyse,  tous  les  granulocytes  du  sang.  EUes  expliquent  pourquoi  une  seule 
et  meme  cellule  m^dullaire  ou  tiröe  du  sang  pathologique  peut  renfermer  des  granu- 
lations basophiles  (jeunes)  et  des  granulations  neutrophiles  (müres).  Ce  fait  n'in- 
firme  pas  l'axiome  d' Ehrlich  selon  lequel  une  cellule  ne  peut  pas  renfermer  des 
granulations  appartenant  ä  des  especes  oppos6es. 

Mutatis  mutandis,  ces  m^mes  Yari6t6s  peuvent  se  rencontrer  cbez  les 
^inophiles:  un  my^locyte  Eosinophile  peut  naitre,  dans  la  moelle  osseuse,  d'une 
cellule  lymphoTde  ä  protoplasma  basophile,  cellule  que  nos  raoyens  d'investigation 
De  permettent  pas  de  diff^rencier  des  cellules  qui  donnent  naissance  aux  neutro- 
philes. Des  difförences  fonctionnelies  profondes  peuvent  en  effet  exister  entre  des 
el^ments  primordiaax  dont  TEvolution  ult^rieure  ne  sera  pas  la  meme  pour  tous. 

En  fait,  dans  des  cas  de  leucocytose  Eosinophile,  on  a  observE  de  la  baso- 
philie  dans  le  protoplasma  et  dans  les  granulations  des  jeunes  Eosinophiles.  La 
pr^sence,  dans  une  meme  cellule,  de  granulations  basophiles  et  de  granulations 
oxyphiles  a  aussi  EtE  signalEe  (Ehrlich,  Levaditi,  Pappenheim,  Hirschfeld, 
Törk,  Blumenthal,  PrGscher  etc.). 

La  nature  chimique  des  granulations  a  nous  Echappe  autant  que  celle  des 
aotres  types,  mais  les  hypothEses,  ä  ce  snjet,  abondent. 

D'apres  Ehrlich,  les  granulations  Eosinophiles  ont  une  composition  com- 
plexe.  II  n'est  pas  certain  qu'elies  contiennent  du  fer  et  qu'elles  aient  des  con- 
nexions  gEnEtiques  avec  ThEmoglobine. 

Rappeions  que,  malgrE  la  thEorie  d'Ehrlich,  Pappenheim  admet  que  des 
myelocytes  et  des  poIynuclEaires  Eosinophiles  peuvent  naitre  des  grandes  cellules 
lymphoTdes,  en  dehors  de  la  moelle  osseuse. 

Les  variations  de  la  chromopbilie  des  granulations  basophiles  (Mastzellen) 
sont  plus  difficiles  a  interprEter.  Ces  cellules  formen t  un  type  a  part  qui  n'apparait 
daos  le  sang,  en  quantitE  notable,  que  dans  la  leucEmie  myeloide;  leur  Evolution 
est  mal  connue.  Dans  la  lencEmie,  les  poIynuclEaires  ä  granulations  basophiles  et 
lenrs  cellules-mEres  ont  des  caracteres  diffErents  de  ceux  observEs  dans  le  sang 
normal  ou  dans  le  sang  pathologique. 

Les  granulations  y^  Celles  des  cellules  jeunes  et  des  cellules  du  sang  leucE- 
mique  en  particulier,  sont  tres  solubles  dans  l'eau  et  dans  les  Solutions  colorantes 
aqueuses,    en  sorte  que,  lorsqu'on  veut  les  mettre  en  Evidence,  il  faut  les  fixer  par 
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la  chaleur  ou  par  l'alcool  et  les  traiter  par  des  colorants  dont  le  dissolvaot  est 
l'alcool   a  50  7o  ^^  moins  ou  Talcool   m^thyliqae   (Solution    de  May-Grünwald). 

Dans  la  leacemie,  las  polynucl^aires  y  pr^sentent  parfois,  surtout  lorsqu'ils 
sont  nombreux,  des  granalations  mötachromatiquemeDt  basophiles  et  plus  ou  moins 
avides  de  coulears  acides  d'aniline.  Leur  grandeur  est  celle  des  granulations  a; 
leur  nombre  est  variable  et  elles  sont  insolubles  dans  Feau. 

Turk  rattache  ces  granulations  atypiques  aux  granulations  basophiles;  ä  mon 
sens,  elles  correspondent  exactement  ä  Celles  qae  Levaditi  appelle  h^t^ro- 
chromatiques^);  leur  insolubilit6  dans  Teau  et  la  teinte  rouge-violet  que  leur  con- 
fere  le  triacide  d' Ehrlich  —  ils  paraissent  plus  rouges  que  les  granulations  neutro- 
philes  et  moins  rouges  que  les  Eosinophiles  —  les  caract^risent  suffisamment.  Leur 
nature,  leur  signification  nous  öchappent.  Sontce  des  formes  jeunes,  des  prodnits 
d'une  evolution  anormale?    A  Theure  qu'il  est,  cette  question  n'est  pas  r&olne. 

La  Solution  en  sera  difficile.  De  plas,  dans  deux  cas  de  leuc^mie  my^lolde 
observ6s  recemment  ä  la  clinique  m^dicale  de  Turin,  des  cellules  renfermaient  et 
des  granulations  basophiles  et  des  granulations  rouge  vif  correspondant  assez  bien 
ä  des  granulations  Eosinophiles.  L^explication  de  ce  pbEnomeoe  n'est  eertes 
pas  facilel 

D'apres  Pappenheim,  toutes  les  Mastzellen  hEmatogenes  seraient  des  lympho- 
cytes  ^EgEneres  dont  le  spongioplasma  aurait  subi  une  metamorpbose  mucinolde. 
Ces  cellules  ä  granulations  /^  et  a  seraient  par  consEquent  des  eosinophiles  issus  de 
lymphocytes  et  qui  auraient  subi  prealablement  une  metamorphose  mucinolde  de 
leur  spongioplasma. 

Les  recentes  observations  de  Brückner,  an  contraire,  pourraient  faire  penser 
a  une  correlation  Evolutive  entre  les  granulations  Eosinophiles  et  les  basophiles. 

Brückner  a  dEmontre  que  le  cytoplasma  intragranulaire  des  myElocytes  ä 
granulations  basophiles  est  acidophile.  Ge  fait  avait  du  reste  EtE  signalE  dEjä  par 
Levaditi  et  par  Pappenheim.  Ce  mEme  cytoplasma,  par  contre,  est  basophile 
chez  les  myElocytes  neutrophiles  et  chez  les  Eosinophiles;  ces  derniers,  en  se  dE- 
veloppant,  diminuent  la  basophilie  de  leur  cytoplasma;  simultanEment,  les  granu- 
lations basophiles  aagmentent  de  volume;  des  mEthodes  appropriEes  fönt  voir  que 
leur  structare  est  compliquEe  et  qu'elle  comporte  sans  doute  une  partie  basophile 
et  une  partie  colorable  en  rouge  par  l'Eosine. 

Les  formes  pathologiques  des  granulocytes  sont  Celles  qui  different  des  formes 
normales  par  quelque  caractEre  morphologique  ou  histochimique.  Cliniquement,  la 
presence,  dans  le  torrent  circulatoire,  de  cellules  qui  normalement  restent  fixes  dans 
Tappareil  hematopoiEtique  est  aussi  pathologique.  Toutes  les  varietEs  de  myElo- 
cytes a,  ;',  £,  sont  de  ce  nombre. 

La  prEsence  de  myElocytes  dans  le  sang  ne  caracterise  pas  uniquement  la 
leucEmie  myEloide;  on  peut  Tobserver  dans  des  conditions  pathologiques  multiples 
parmi  lesquelles  nous  avons  dEjä  signale  la  leucemie  lymphatique,  le  myElome 
multiple,  les  mEtastases  cancereuses  dans  la  moelle  osseuse  (myElocytose  par  Irri- 
tation).  Elle  se  rencontre  aussi,  mais  ä  un  degrE  moindre,  dans  toutes  les  maladies 


1)   L'auteur  veut  dir«  par  lä  que  ces  granulations  diflferent,  par  leurs  rEactions  colo- 
rantes  et  histo-chimiques,  de  toutes  les  autres  granulations  connues. 
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capables  de  provoqaer  une  lencocytose  intense  et  longae.  Les  malädies  Infectienses 
soDt  a  peu  pres  toates  dans  ce  cas. 

La  leucocytose  est  alors  exclasivement  neatropbiie  et  la  myelocytose  Test 
aassi;  en  effet,  les  eosinopbiies  r^pondent  nSgativement  ä  la  plupart  des  excitations 
chimiotactiqaes  positives  pour  les  neatrophiles.  De  lä  rimportance  proDostique  de 
reosinophilocytose  que  Ton  observe  au  declin  de  la  plupart  des  infectioDs  et  des 
iotoxicatioDS  accompagofes  d'ane  leacocytose  neatropbiie.  D'autre  part,  la  pr6sence, 
dans  le  sang  circulant^  de  mySlocytes  Eosinopbiies  est  exceptionnelle;  on  ne  la  ren- 
contre  guere  qae  dans  la  leocemie;  en  outre,  eile  est  plus  oa  moins  prononc6e  dans 
l'asthme  broncbiqae,  quelques  dermatoses,  Tbelmintbiase,  Tankvlostomiase,  la  tricbi- 
Dose  et  cbez  les  malades  porteurs  de  kystes  bydatiques. 

Les  leucocytoses  ä  polynuclEaires  basophiles  sont  inconnues  en  patbologie 
hamaine,  si  Ton  excepte  la  leuc6mie,  au  cours  de  laquelle  une  aagmentation  lagere 
des  Mastzellen  accompagne  Taagmentation  des  Eosinophiles^).  La^prEsence  de  granulo- 
cytes  basophiles  dans  un  exsudat  pleurEtique  cbez  un  non  leucernique  est  exception- 
nelle.   (Wolff,  Müncb.  med.  Wochenscbr.     1902.    No.  6.) 

Au  cours  des  malädies  infectienses,  la  prEsence  de  myElocytes  e  dans  le  sang 
D^a  pas  toujours  la  memo  signification.  Lorsque  leur  apparition  coincide  avec  le 
maximum  de  la  polynuclEose  et  lorsquMls  diminuent  avec  eile,  ils  sont  Tindice 
d'ane  prollföration  excessive  du  tissu  myEloide:  les  rEserves  de  celloles  müres 
Etant  EpuisEes,  des  cellules  jeunes  entrent  en  lice.  Dans  ce  cas,  nous  pourrons 
dire  avec  Arnetb  que  le  cbimiotactisme  marche  de  pair  avec  la  leucolyse  des 
cellules  mures. 

Dans  d'autres  cas,  les  myElocytes  neutropbiles  apparaissent  an  moment  oü  la 
polynaclEose  diminue  ou  disparait.  Ce  fait  qui  est  du  reste  tres  rare  est  un  signe 
d'Epuisement  fonctionnel  du  tissu  myEloide.  Ce  dernier  est  incapable  de  fournir  an 
sang  des  elEments  adultes.  Ce  fait  peut  avoir  une  signification  pronostique  dE- 
favorable.  Les  myelocytes  des  leucocytoses  infectienses  sont  des  cellules  normales, 
nies  d'un  tissu  myeloide  normal.  Ceux  de  la  leacEmie,  par  contre,  sont  atypiques; 
qo'ils  soient  neutropbiles  ou  Eosinophiles,  ils  different  des  premiers  par  des  carac* 
ihres  tres  nets.  Pour  les  uns,  ces  caracteres  sont  an  indice  de  jeunesse;  pour 
d'aotres,  ils  rdsulteraient  d'une  aberration  pathologique  dans  le  developpement  du 
tissa  myeloide  neoplastique. 

Ges  alterations  sont  dues  ä  une  dEgEnErescence  ou  bien  elles  portent  aussi 
sor  la  grandear  de  la  cellule. 

La  dEgEnErescence  se  traduit  par  une  diminution  de  la  colorabilitE  et  par 
nne  rarEfaction  da  noyau  et  des  granulations,  par  la  destruction  et  la  disparition 
du  Protoplasma  cellulaire  et  par  d'autres  critEres  encore.  Parfois  la  cytolyse  est  si 
intense  dans  la  leucEmie  que  Paugmentation    du  nombre  des  cellules  en  est  voilEe. 

Cette  dEgEnErescence  a  EtE  observEe  par  Türk  dans  des  malädies  septiques. 
Sa  prEsence  entraine  un  pronostic  IrEs  grave. 


1)  Le  19  mars  1906,  donc  apres  l'apparitioD  du  travail  deMicheli,  Joachim  a 
publi6  deux  cas  de  leuc^mie  a  cellules  basophiles  (MastzellenleukämieD).  Dans  le  premier 
cas,  tes  cellules  fotmaient  le  40  ^jo  des  leucocytes,  dans  le  second,  le  56  Vo-  L'autopsie 
rev^la  une  m^taplasie  myeloide  de  la  rate,  du  foie,  des  ganglions  lyraphatiques;  le  tissu 
formatears  des  cellules  a  granulations  basophiles  predomiDait  dans  ces  organes,  de  meme 
que  dans  la  moelle  osseuse.  (Verein  für  wissenschaftliche  Heilkunde  in  Königsberg  i.  Pr., 
S^ce  du  19  mars  1906.)    [Le  Traducteur.] 
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La  grandenr  des  my^locytes  pent  varier  dans  des  limites  tres  larges;  parfois 
eile  est  införieare    a  la  normale;    d'autres  fois,    le   diametre   cellulaire    mesure   de 

30  ä  40  A*. 

Dans  les  formes  jeunes,  la  masse  du  protoplasma  est  moios  consid^rable  qae 
Celle  da  Doyau,  bieo  qae  ce  demier  soit  toujoars  relativement  grand;  il  est  sph^riqae 
oa  l^gerement  incurv^,  nacleol6  et  peu  riebe  en  chromatine.  Dans  les  formes  plus 
ag6es,  le  protoplasma  pr^domine  sar  le  noyaa  (Pappen beim). 

RappeloDS  aassi  la  variabilite  de  Tafünit^  cbromatiqae  de  la  substance  proto- 
plasmique  fondamentale.  Toutes  les  gradations  peuvent  ^tre  observ^es.  Gette  sob- 
stance  est  rarement  incolore  comme  celle  des  myölocytes  normaax;  le  plus  soavent 
eile  est  basophile  et  cette  basopbilie  est  Tindice  d*ane  difförenciation  insaffisante. 
Sa  signification  est  donc  celle  de  la  polycbromatopbilie  des  m^galoblastes  et  des 
macrocytes  (Pappen he  im). 

Nous  avons  d6jä  parl^  du  d^veloppement  et  de  la  chromophilie  variables  des 
granulations. 

En  somme,  on  peut  observer  dans  la  leuc^mie  my^loTde  une  s6rie  ininter- 
rompoe  de  formes  de  transition.  Ges  formes  relient  Tel^ment  m^dullaire  de  type 
lymphoide  avec  le  my^locyte  adalte.  Blies  poss^dent  une  zone  protoplasmique 
6troite  et  basophile  dans  laquelle  apparaissent  des  granalations  extr^mement  iines; 
parfois  ces  granalations  sont  a  peine  visibles;  d'autres  fois,  elles  sont  mieux  marqa^es. 
Elles  n'apparaissent  que  gräce  a  des  colorations  appropri^es  et  sont  basophiles  et 
non  pas  metachromatiques.  Ges  Clements  se  trouvent  dans  quelques  cas  aigus  de 
leuc^mie  myeloTde.  Tis  correspondent  ä  ceux  qu'A.  Wolff  et  Pappenheim  ont 
d^crits  soQS  le  nom  de  grands  lymphocytes  ä  granalations  bleu-violet;  ce  sont  encore 
les  promyölocytes  de  Pappenheim.  D'apres  Sabraz^s  qui  les  a  aassi  d6crite8, 
ces  cellules,  par  leur  protoplasma,  appartiennent  aux  grands  lymphocytes  pour  une 
part  et  aux  my^locytes  pour  Tautre  part. 

Dans  la  leuc6mie  my^loide,  le  sang  renferme  tous  les  616ments  d^origine  m^- 
dullaire.  D'apres  Ehrlich,  cet  6tat  est  du  ä  une  leucocytose  active,  la  moelle 
r^agissant  ä  des  irritations  sp^cifiqaes,  irritations  qui  attirent  dans  le  sang  non 
seulement  les  formes  müres,  mais  encore  toutes  les  formes  leucocytaires  jeunes. 
Pour  Pappenheim,  la  my^l6mie  est  passive;  eile  rösulte  d'une  hyperplasie 
my61o\'de  de  la  moelle  ossease.  Banti,  lai,  attribae  Tirraption  des  cellules  my6- 
loYdes  dans  le  sang  ä  une  destruction  des  parois  des  petits  vaisseäux  par  le  tissu 
myelosarcomateax.  L'entente,  on  le  voit,  n'existe  pas  et  la  Solution  du  probl^me 
parait  difficile.  11  est  difficile  aussi  d'interpr^ter  la  diversit^  des  Images  h^mato- 
logiques  que  Ton  observe  dans  les  ^tats  interm^diaires  ä  la  leuc6mie  my^loide  et 
a  certaines  formes  d'hyperplasie  my61oide  de  la  moelle,  hyperplasies  qu'accompagne 
une  lagere  angmentation  des  leucocytes  granuleux  circulants  ou  qai,  parfois,  sont 
aleuc6roiques.  Ges  6tats  peavent  se  prolonger  ou  abontir  a  la  mort.  Leur  Classi- 
fication definitive  n'est  pas  possible  actuellement  faute  de  caracteres  pr^cis.  Pro- 
visoirement,  nous  les  rangerons  dans  le  cadre  de  la  pseudo-lencemie  myöloide  cr^^ 
par  Banti  et  admis  par  Türk,  Sacconagbi,  Pappenheira.  Anatomiquement  et 
cliniqüement,  ces  faits  correspondent  ä  ceux  qui  ont  M  publik  recemment  par 
KerschensteSner,  Nauwerk  et  Moritz. 

Les    po]ynucl6aires   g^ants   —  ce    sont   ordinairement    des    neutrophiles,   les 
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6os)Dophiles  sont  exceptioonels  —  sont  aussi  des  grannlocytes  päthologiques.  Ge 
soDt  des  granalocytes  typiqaes  mais  de  dimensioDs  monstrueuses.  Lear  i^ignification 
n'est  pas  bien  connue  (Türk).  Ce  sont  des  cellules  jeunee  ou  bieo  des  616ments 
d^^D^r^s  qui  peavent  apparaitre  daos  la  circulation  ä  Toccasion  d'irritations  m6- 
dollaires  ou  dans  les  iencocytoses  prolÖDg^es,  ou  bien  encore  daos  Tan^mie  per- 
njcieuse  (Türk)  et  dans  la  leac6mie  roy^loide  (Banti).  On  observe  daos  ces  m6mes 
cas  des  formes  oppos^es.  Ge  sont  des  polyniicl^aires  t  nains  ayant  ia  taille  d'an 
^lythrocyte  et  qb'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  pseudo-lymphocytes  neutro- 
philes.  Ehrlich  qui,  le  premier,  a  d^crit  ces  6i6ments  (que  J'on  trouve  dans  les 
exsudats)  les  consldere  comme  des  polynucl6aires  neutrophiles  d6g6n^räs. 

Les  cellules  dMrritation  de  Türk  (Reiznngsformen)  n'appartiennent 
pas  ä  la  s^rie  granuleuse;  elles  apparaissent  dans  le  sang  en  meme  temps  que  les 
granalocytes  päthologiques  au  cours  des  maladies  qui  fönt  apparaitre  ces  derniers 
(leucocytoses  de  longue  duröe,  cachexies  an^miantes).  On  n'en  rencontre  ordinaire- 
ment  que  de  rares  exemplaires. 

Ce  sont  de  grands  mononucl^aires  ä  noyau  sph^rique  et  excentrique;  leur 
Protoplasma,  abondant,  est  extremement  basophile;  leur  origine  et  leur  signification 
sont  diversement  interpr^t6es.  Pappen  heim  tend  ä  les  identiiier  avec  la  cellule 
piasmatique.  Türk  paratt  accepter  cette  maniere  de  voir  qui  a  ponr  eile  ia  prSsence, 
dans  les  organes  h^matopoietiques  irrit^,  de  cellules  plasmatiques  vraies.  En  outre 
des  cellules  plasmatiques  typiques  peuvent  constitoer  des  iniiltrations  diffuses  des 
orgaDes  leucopoietiques  affectant  la  forme  pseudo-leucemique  (pseudoleucemie 
plasmocelluiaire  de  Foä  et  Micbeli)  ou  des  tumeurs  circonscrites,  de  v^ritables 
plasmomes  m^dullaires  (Wright,  Hoffmann). 

Revenons  aux  formes  grannlocytaires.  Des  leucocytes  polynucleaires  —  ce 
80Dt  le  plus  sonvent  des  neutrophiles  —  ä  granulations  tres  faibles  ou  nulles  peuvent 
86  rencontrer  en  grand  nombre  dans  le  sang,  ä  Toccasion  de  maladies  diverses. 
Dans  ces  cellules,  les  piaces  qu'occupaient  les  granulations  apparaissent  comme  des 
vacuoles  ou  comme  des  taches  16gerement  colorees  en  une  teinte  voisine  de  celle 
des  granulations  neutrophiles. 

Derniörement,  Marino  a  döcrit  des  polynucleaires  neutrophiles^  k  noyau  bien 
colore,  dont  le  protoplasma  ^tait  prive  de  granulations  dans  une  portion  plus  ou 
moins  ätendue  de  sa  Peripherie.  Cet  auteur  a  trouve  ces  cellules  dans  le  sang, 
dans  un  cas  de  pneumonie  grave  et  dans  l'exsudat  d'une  meningite  cSrebrospinale. 
üne  injectioD  de  staphylocoques  les  a  fait  apparaitre  chez  le  chien.  Ces  cellules 
auraient  une  signification  pronostique  grave.  Ce  seraient  des  leucocytes  actifs  et  la 
partie  non  granuleuse  de  leur  protoplasma  serait  destin^e  ä  etre  excretee. 

Ces  vnes  sont  purement  th^oriqnes.  Des  fautes  techniques  peuvent  faire  dis- 
paraitre  les  granulations.  Dans  des  cas  trös  rares,  cependant,  cette  absence  est 
bien  r^lle,  mais  son  origine  et  sa  signification  sont  variables. 

Dans  quelques  cas  dinfections  vari^es,  il  s*agissait  probablement  d'une 
d^6nerescence.  Simultanement  le  noyau  etait  peu  colorable,  mais  de  forme  normale 
(Lehndorff,  Erben,  Türk).  Dans  une  autre  seiie  de  cas,  des  faits  analogues 
ont  6t6  signal^s  par  Ehrlich  et  par  Arneth  dans  diverses  maladies.  Hirsch- 
feld a  trouv^  ces  memes  cellules  dans  un  cas  de  tumenr  osseuse;  Hirschfeld  et 
Alexander  les  ont  vues  dans  une  leuc^mie  my^lo'ide   aigue,   Türk    dans   des   cas 
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avanc^s  de  leuc^mie  mySloide  et  d^aDemie  grave.  Je  los  ai  vnes  dans  nn  cas  mortel 
d'aDemie  perniciease  aplastique.  Elles  sont  peut-etre  uo  indice  de  repoisement 
foDctioDoel  da  tlssa  myelo'ide. 

« 

Des  consideratioos  qui  precedent,  ü  r6saite  que  les  examens  hematologiqaes 
doivent  porter  sur  tous  les  details  morphologiqaes  et  histochimiques.  II  ne  snffit 
plus  de  compter  les  h6maties  et  les  leucocytes  et  d'^tablir  les  proportions  qui 
existent  entre  lears  nombres  respectifs.  L'äge  et  la  valear  des  Clements  doivent 
aussi  entrer  en  ligne  de  compte.  Aussi  Arneth  a-t-il  derni6rement  propose  lue 
Classification  des  leucocytes  neutrophiles  bas^e  sur  la  forme  du  noyaa.  Le  poly- 
morphisme  nucl^aire  varie  avec  Tage  de  la  cellule;  il  aogmente  ä  mesure  qne  la 
cellule  s^eloigne  du  type  myelocytaire.  La  Classification  d' Arneth  est  basee  sur  oe 
fait.  Cet  autre  6tabl]t  5  ciasses  distinctes.  La  l^*®  renferme  deux  categories 
d'^l^ments  tres  rares  ä  Tetat  normal,  ä  savoir  les  ceilules  a  noyan  unique  spheroTde 
ou  legeremcnt  incurvS  (myelocytes  d'Ehrlich)  et  les  cellales  ä  noyaa  unique  mus 
profond^ment  incurve.  La  2^^  classe  comprend  les  leucocytes  dont  le  noyau  est 
constitue  par  deux  fragments  tendant  a  s'allonger.  Dans  la  3»«  classe,  le  noyaa 
est  divise  en  3  parties,  dans  la  4^®»  en  4  parties  et  dans  la  5"^«,  en  5  ou  en  an 
plus  grand  nombre.  Eh  bien,  Arneth  a  pu  ^tablir  que  chacune  de  ces  ciasses 
comprend,  a  Tetat  normal,  un  nombre  determine  d'Sl^ments.  Ce  nombre  peut  sobir 
des  variations  individuelles  pea  considerables  mais,  k  Tetat  pathologique,  il  subit 
des  modifications  importantes  et  dont  il  faut  tenir  grand  compte. 

C'est  pour  cette  raison  qu' Arneth  substitue*  aux  ancieunes  expressions  de 
normoleucocytose,  d'hyperleucocytose  et^d'hypoleucocytose  les  tennes 
dMso-  et  anisonormoleucocytose,  d'iso-  et  d'anisohyperleucocytose^ 
dMso-  et  d'anisohypoleucocytöse. 

Dans  risoleucocytose  le  nombre  des  individus  des  divers  groupes  de  leucocytes 
est  normal.     II  est  au  contraire  anormal  dans  Tanisoleucocytose. 

Dans  les  maladies  ou  la  leucolyse  des  neutrophiles  et  le  plus  intense  et  ou 
la  r^action  m^dullaire  est  le  plus  violente,  ce  sont  les  leucocytes  des  premieres 
ciasses  qai  pr^dominent  car  ce  sont  les  plus  jeunes.  L'anisobypoleacocytose  est  la 
forme  la  plus  grave  de  la  reaction  sanguine;  eile  r^vele  la  gravite  de  Tinfection  et 
par  consequent  du  pronostic.  L'anisonormoleucocytose,  Tanisohyperleucocytose 
entrainent  un  pronostic  moins  sSv^re  et  l'isohyperleucocytose  est  de  meilleur  augure. 

Hiller,  s'inspirant  des  id6es  de  Grawitz  et  de  Neumann  a  combatta  ces 
propositions.  Le  polymorphisme  nucleaire  ne  serait  pas  adequat  a  la  locomobiliti 
de  la  cellule  et  il  varierait  avec  Tactivite  fonctionelle.  Les  objections  de  Hiller, 
combattnes  par  Pappenheim  et  par  Arneth  lui-m^me,  sont  basees  sur  des  donoto 
th^oriques  qui  sont  loin  d'etre  uoiversellement  acceptees. 

La  m^thode  d'Arneth  n'en  merite  pas  moins  d'etre  contrölee  par  la  clinique. 
Meme  si  toutes  les  propositions  de  Fauteur  ne  sont  pas  confirm^es,  cet  exameo 
elargirä  sürement  le  cadre  de  Th^matologie  theorique  et  pratique. 
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(Aus  dem  stadt  KraDkeobaus  Moabit.     Abteilung  des  Herrn  Gebeimrat  v.  Benvers.) 

Ueber  einen  Fall  schwerer  hämorrhagischer  Diathese  mit 
Knochenmarkatrophie. 

Von 

Br.  HanB  Hirsehfeld. 


Die  hämorrbagischeD  Diathesen  gebOren  zu  denjenigen  Krankheitsgrnppen, 
aber  die  nicht  nur  ätiologisch,  sondern  auch  bezüglich  der  Pathogenese  noch  immer 
Dunkel  herrscht.  Darüber,  dass  auf  einer  veränderten  Beschaffenheit  der  Gefäss- 
wände  die  unmittelbare  Ursache  der  Blutungen  beruht,  kann  i^ohl  kein  Zweifel 
aufkommen;  es  ist  aber  bis  zum  heutigen  Tage  noch  nicht  gelungen,  diese  Affektion 
der  Gefässwände  anatomisch  nachzuweisen.  Auch  darf  wohl  mit  Bestimmtheit  be- 
hauptet werden,  dass  Anomalien  des  Blutes  zur  Entstehung  der  Wanderkrankung 
der  Gefässe  direkte  Veranlassung  geben,  denn  viele  Blutkrankheiten  —  perniziöse 
Anämie,  namentlich  aber  die  akute  Leukämie  —  gehen  oft  mit  schweren  hämor- 
rhagischen Diathesen  einher.  Indessen  scheint  sich  das  Blut,  wie  aus  den  bisherigen 
Angaben  der  Literatur  hervorgeht,  morphologisch  im  wesentlichen  normal  zu  ver- 
halten, abgesehen  natürlich  von  den  selbstverständlichen  sekundär  anämischen  Ver- 
änderungen. In  physikalischer  und  chemischer  Hinsicht,  auf  die  es  wohl  in  erster 
Linie  ankommt,  liegen  bisher  relativ  wenige  und  nicht  übereinstimmende  Befunde 
vor,  desgleichen  auf  bakteriologischem  Gebiet. 

Ein  von  mir  beobachteter  Fall  von  hämorrhagischer  Diathese,  der  sowohl 
wegen  seines  akuten  foudroyanten  Verlaufes,  wie  wegen  mancher  anatomischen  Ver- 
änderungen Beachtung  verdient,  zeigte  aber  einen  so  auffälligen  und  bei  dieser 
Affektion  bisher  nicht  bekannten  Befund  im  Blut  und  Knochenmark,  dass  mir 
seine  Mitteilung  wichtig  erscheint: 

A.  E.,  21  Jahre,  Anleger.    Aufnahme  30.  April  1906.    Gestorben  4.  Mai  1906. 

Diagnose:   Morbus  maculosus  Werlhoffii. 

Anamnese:  Patient  fühlte  sich  vor  3  Wochen  müde  und  matt.  Vor  14  Tagen  blutete 
er  aus  Mund  und  Nase  und  konnte  nicht  mehr  weiterarbeiten.  Er  ist  Anleger,  d.  h.  er 
hat  Papierbogen  auf  den  Zjlinder  in  einer  Buchdruckerei  zu  legen  (gesunde  Räume).  Hatte 
zu  Hause  gute  Kost,  auch  stets  Gemüse  gegessen.  Hereditär  nichts  zu  ermitteln.  War  sonst 
nie  krank,  militärfrei,  weil  zu  klein.  Auf  frühere  grössere  Blutungen  gelegentlich  einer 
kleineren  oder  grosseren  Verletzung  kann  sich  Patient  nicht  besinnen.  Ueber  den  Stuhl 
kann  er  nichts  besonderes  sagen.    Kopf-  und  Leibschmerzen.    Infectio  negat.    Kein  Potus. 

Status:  Kleiner  magerer  Mann,  stark  anämisch,  Schleimhäute  Mass.  Mund  mit  dicken, 
dunkclschwarzroten  Borken  bedeckt;  am  ganzen  Körper,  besonders  an  den  Extremitäten, 
Gesässgegend,  aber  auch  im  Gesicht,  zahleiche  grosse  und  kleine  punkt-  bis  linsengrosse 
Blutungen  unter  der  Haut.  Starker  Fötor  aus  dem  Munde.  Die  ganze  linke  Hälfte  des 
weichen  Gaumens  bis  auf  die  Uvula  bis  zur  Mittellinie  eine  gut  markstückgrosse  schmierig 
belegte  Schleimbautnekrose.  Schleimbaut  in  der  Nähe  der  Zähne  schmierig,  missfarben,  leicht 
blutend.  Pulmones:  keine  Dämpfung,  Vesikuläratmen.  Cor:  Grenzen  normal.  Töne  rein« 
systolisches  Geräusch  über  allen  Osticn.  Milz  nicht  vergrössert,  Leber  nicht  zu  fühlen. 
Papillen  reagieren.  Pupillarreflexe  vorhanden,  lebhaft.  Blutungen  im  Augenhintergrund.  Stuhl 
schwarz.     Urin:  Albumen  und  Blut  enthaltend  (massenhaft  rote  Blutkörperchen). 

1.  Mai.  Patient  erbricht  reichlich  dunkle,  dickflüssige  Blutmassen  mit  geronnenen  ver- 
zweigten bäumchenartigen  Fibrinmassen. 

3.  Mai.  Patient  hat  heute  Nacht  nur  eine  geringe  Menge  Blut  gebrochen,  fast  gar 
kein  Fötor  mehr,  die  gangränösen  Massen  des  Oberkiefers  beginnen  sich  abzustossen. 
Schwaches  systolisches  Geräusch  über  der  Herzspitze;  keine  neuen  subkutanen  Blutungen. 
Patient  fühlt  sich  wohl  und  hat  Appetit.    Nachmittag:  Patient  ist  benommen. 
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4.  Mai.  Patient  hatte  nachts  starkes  Bluterbrechen.  Bei  Nacht  Auftreten  Ton 
Krämpfen  im  ganzen  Körper.    Exitus  letalis. 

Sektionsbefund  (Privatdozent  Dr.  Westenhoeffer):  Keine  Blutungen  in  der 
Muskulatur  des  Oberschenkels.  Blutungen  besonders  im  linken  Schläfen  läppen.  Gefasse  der 
Furchen  angefüllt.  In  der  Gegend  der  linksseitigen  Vierhügel  Blutungen  Ton  der  Pia  aus. 
Umgebung  der  Blutungen  gelb  gefärbt  Beim  Durchneiden  des  Thalamus  opticus  zeigt  sieb, 
dass  das  Zentrum  dieser  gelben  Färbung  eine  im  Durchmesser  etwa  einem  Pfennigstück  ent- 
sprechende ziemlich  flache  Blutung  zeigt,  desgleichen  im  Gyrus  retrocentralis  mehrere  linsen* 
grosse  Blutungen.  Perikard  mit  Hämorrhagien  besetzt,  desgleichen  das  Endokard,  besonders 
rechts.  Klappen  frei.  Lymphdrüsen  an  der  linken  Lungenwurzel  vergrössert  mit  zahl- 
reichen, teils  glänzenden,  teils  trüben  grauweissen  bis  erbsengrossen  Einsprengungen.  Id 
den  Spitzen  käsige  Herde.  Lunge  vollständig  ausgeblutet,  stark  ödematös.  Auf  der  Schleim- 
haut der  Bronchien  blutiger  Schleim.  Lymphdrüsen  zu  beiden  Seiten  des  Halses  besonders 
erheblich  geschwollen  und  verkäst.  Am  Uebergang  der  Uvula  zum  vorderen  Gaumenbogen 
nekrotische  Fetzen.  Schleimhaut  darunter  mit  frischer  zarter  Narbe,  teils  mit  roten  Granu- 
lationen bedeckt.  Milz:  klein,  blutleer.  Colon  ascendens  und  Mesenterium,  Radix  mes.  sowie 
Serosa  hämorrhagisch  durchsetzt,  desgleichen  Peritoneum  vor  der  Porta  hepatis  hämorrhagisch 
infiltriert.  Retroperitoneale  Drüsen  verkäst.  Leber  fast  völlig  ausgeblutet.  Im  Mageo 
schwarzer  schleimiger  Inhalt,  auch  ein  Fibringerinnsel.  Schleimhaut  im  Fundusteil  mit  z^l- 
reichen  Blutungen.  Schleimhaut  des  Duodenums  hyperämisch.  Nebennieren  ohne  Verände- 
rung, ebenso  Nieren.  Das  Knochenmark  eines  Oberschenkels  enthält  nur  Fettmark.  Aus 
den  Rippen  lässt  sich  nur  Fett  und  eine  hellrote  Flüssigkeit  auspressen. 

Das  klinische  Bild  des  Falles  ist  so  typisch,  dass  es  keines  weiteren 
Kommentares  bedarf.  Es  warde  an  die  Möglichkeit  einer  Blei  Intoxikation  gedacht, 
ohne  dass  sich  Bestimmtes  nach  dieser  Richtung  hin  eruieren  Hess.  Auflfällig  ist 
der  rapide  Verlauf.  Wie  nun  die  Untersuchang  ergab,  ist  jede  Regeneration  ?on 
Seiten  des  Knochenmarkes  aasgeblieben  und  es  ist  daher  am  wahrscheinlichsten, 
dass  darauf  der  schnelle.Tod  zurückzuführen  ist,  gleichzeitig  aber  wohl  auch  auf  die 
zahlreichen  Hirnblutungen. 

Das  Blut  des  Patienten  habe  ich  einen  Tag  vor  dem  Tode  untersucht.  £ine 
Hämoglobinbestimmung  und  Zählung  der  Zellen  unterblieb  aus  Zeitmangel,  aus  den 
angefertigten  Präparaten  geht  aber  mit  Sicherheit  hervor,  dass  eine  exzessive  Herab- 
setzung sowohl  des  Hämoglobin  wertes  wie  der  Zahl  der  roten  und  weissen  Zellen 
vorgelegen  hat.  Kernhaltige  rote  Elemente  fehlten  völlig  und  die  vorhandenen 
Grössenunterschiede  waren  nur  geringe.  Polychromatophilie  war  nur  an  vereinzelten 
Exemplaren  festzustellen.  Erwähnt  sei  besonders,  dass  Blutplättchen  (auch  bei 
vitaler  Färbung  mit  Brillantkresylblau  untersucht)  gänzlich  fehlten.  Schon  ans 
dem  Blutbefand  konnte  man  mit  Wahrscheinlichkeit  schliessen,  dass  hier  eine 
Insufßzienz  des  Knochenmarkes  bestehen  musste. 

Das  bestätigte  denn  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Blntbildongs- 
organe.  Von  Seiten  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen,  soweit  letztere  nicht  verkäst 
waren,  zeigten  sich  keinerlei  Veränderungen i).  Das  Knochenmark  eines  Ober- 
schenkels war  leingelb,  das  der  Rippen  hellrot  und  dünnflüssig.  Letzteres  bestand 
wie  Deckglasabstriche  ergaben,  vorwiegend  aus  kernlosen  roten  Zellen  und  kleinen 
Lymphozyten,  granulierte  Elemente  und  Normoblasten  waren  äusserst  spärlich. 
Dabei  war,  wie  besonders  betont  werden  muss,  die  Gesamtzahl  der  vorhandenen 
Zellen  eine  äusserst  geringe.  Es  lag  also  hier  nicht  nur  eine  Insuffizienz,  sondern 
auch  eine  Atrophie  des  Knochenmarkes  vor.  Der  Fall  gehört  demnach  in  die  Gruppe 
jener  asthenischen  Anämien,    über   die    ich  kürzlich  an  anderm  Orte  mich  ausfuhr- 


1)  Ueber  einen  Zusammenhang  von  Tuberkulose  und  hämorrhagischer  Diathese  haben 
Kissel  und  Semlinsky  (Folia  haematolog.  1905.  S.  364)  berichtet.  Es  scheint  mir  aber 
sehr  zweifelhaft,  dass  hier  wirkliche  ätiologische  Beziehungen  bestehen. 
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licher  geäussert  habe  (Berl.  klin.  Wocbenschr.  1906.  No.  18).  Bekanntlich  hat 
Ehrlich  den  ersten  Fall  von  schwerer  Anämie  mit  gelbem  Knochenmark  be- 
schrieben und  zusammen  mit  zwei  eigenen  Beobachtungen  konnte  ich  aus  der 
Literatur  mehrere  Fälle  identischer  Art  zusammenstellen.  In  der  Mehrzahl  der- 
selben bestand  gleichzeitig  eine  hämorrhagische  Diathese,  doch  beherrschte  die- 
selbe nicht  so  das  ganze  Krankheitsbild,  wie  in  der  hier  mitgeteilten  Beobachtung. 
Die  Aetiologie  dieser  asthenischen  Anämien  ist  also  jedenfalls  eine  sehr  ver- 
schiedene. Hier  ist  aber  zum  ersten  Mal  ein  Fall  von  Purpura  mitgeteilt,  in 
welchem  die  Reaktion  des  Knochenmarks  auf  den  Blutverlust  die  gleiche  war, 
wie  in  jenen  Fällen.  Es  liegt  wohl  nahe,  die  nachgewiesene  Atrophie  dieses  Organs 
aof  die  toxische  Einwirkung  derselben  Schädlichkeit  zurückzuführen,  welche  die 
Purpura  verursacht  hat. 

Sehr  bemerkenswert  ist  auch  in  diesem  Fall  der  Befund,  welcher  bei  Unter- 
sachang  des  gelben,  scheinbar  reaktionslosen  Femurmarkes  im  Schnitt  erhoben 
warde.  Es  ergab  sich,  dass  hier  doch  eine  Spur  von  Regeneration  bzw.  Reaktion 
eingetreten  war,  denn  stellenweise  fanden  sich  kleine  Herde  von  Lymphozyten, 
zwischen  denen  auch  neutrophile  and  eosinophile  Zellen  in  geringer  Zahl  sichtbar 
waren.  Kernhaltige  rote  Zellen  wurden  aber  nicht  entdeckt.  Mir  ist  wohl  der  Be- 
fand Askanazy's  bekannt,  der  in  jedem  Fettmark  kleine  Herdchen  lymphatischer 
Zeilen  fand  nnd  ich  habe  mich  durch  zahlreiche  Nachuntersuchungen  von  der 
Richtigkeit  seiner  Angaben  überzeugt.  Aber  in  meinem  Falle  waren  weit  mehr 
Zellen  vorhanden,  sodass  also  sicher  eine  Regeneration  stattgefunden  hat^).  Allerdings 
muss  dieselbe  als  gänzlich  unzureichend  bezeichnet  werden^). 

Zum  Schluss  rouss  ich  noch  betonen,   dass  Patient  3  Wochen  nach  dem  Auf- 


1)  Das  Vorhandensein  von  Lymphzellen  spricht  doch  nur  für  eine  gewisse  zelluläre 
avtoblastische  Reaktion,  eine  blosse  Reizung,  aber  doch  noch  nicht  für  anämische 
Erythro  rege  neration. 

2)  Der  mitgeteilte  Befund  lässt  an  folgende  Analogien  denken: 

a)  Es  könnte  hier  etwas  ähnliches  wie  bei  Reckzeh  vorliegen,  dass  die  nämliche 
Noxe  Hämorrhagien  bzw.  Hämolyse  (Anämie)  einerseits  und  gleichzeitige  Lymphozytoplastik 
andererseits  als  KoefiFekte  hervorruft,  bzw.  dass  das  nämliche  Blutgilt  auf  die  verschiedenen 
blutbildenden  Organe  hier  anämisierend  (erythroirritativ)  dort  leukoplastiscb  (lymphoplastisch 
lyraphadenoide  Metaplasie  des  Marks  und  lymphometaplastisch-myeloide  Met?pla.sie  der 
Milz)  wirkt. 

b)  Es  scheint  Verwandtschaft  mit  der  aplastischen  Anämie  einerseits,  mit  der  aplastischen 
Leukämie  (lyraphadenoide  medulläre  Pseudoleukämie)  andererseits  vorzuliegen,  wie  sie  als 
normales  Prodromal-  oder  artefizielles  Remissionsstadium  bei  Leukämie  durch  Röntgen- 
bestrahlung mit  folgender  Atrophie  des  lymphozytär-hyperplastischen  Knochenmarks  vorkommt. 

c)  Es  ist  auch  ferner  an  Fälle  akuter  hämorrhagischer  medullär-lymphozytärer  Pseudo- 
leukämie (Mosse,  s.  Folia  haematolog.  II.  p.  207)  zu  denken,  welche  vielleicht  ein  Vor- 
stadium oder  ein  geringerer  Grad  oder  eine  durch  besondere  Eingangspforten  bedingte  Abart 
der  akuten  hämorrhagischen  tonsillären  etc.  Lymphozyten -Leukämie  ist.  Auch  hier  be- 
steht erst  ein  geringerer  Grad  von  Lymphoplastik  aber  doch  schon  positiv  vorhandene 
Lymphoplastik. 

Askanazy  und  Warthin  haben  auch  gezeigt,  dass  nicht  nur  gereiztes  Bindegewebe, 
sondern  auch  gereiztes  Fettgewebe  in  kleinzelliges  lymphatisches  Reizungsgewebe  über- 
geht (so  z.  B.  das  Fettmark  bei  Anämie,  bei  Osteomyelitis  und  Osteomalacie,  bei  Intoxikationen, 
Infektion  «nd  Leukämie).  Bei  der  akuten  hämorrhagischen  lymphozytären  Pseudoleukämie 
und  Leukämie  ist  wohl  die  hämorrhagische  Diathese  etwas  sekundär  Accidentelles,  hier  bei 
der  idiopathischen  hämorrhagischen  Diathese  scheint  dagegen  die  lymphozytoblastische  Reaktion 
das  denteropathische  Symptom  zu  sein.  Weiter  ist  die  hämorrhagische  Diathese  wohl  meist 
nicht  Ursache  der  Anämie,  sondern  mit  der  Anämie  und  wie  diese  Koeffekt  der  nämlichen 
blutzersetzenden  toxischen  Noxe.   (F.) 
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treten  der  ersten  Blutungen  gestorben  ist.  Diese  Zeit  ist  nach  meinen  Erfahrnngen 
(besonders  bei  Todesfällen  nach  Abort  und  Magenblutungen)  durchaus  ausreichend, 
um  starke  Symptome  der  Regeneration  von  Seiten  des  Knochenmarkes  xu  erzeugen, 
Man  kann  also  nicht  einwenden,  dass  hier  die  Zeit  zwischen  Blutung  und  Tod  za 
kurz  war,  uro  rotes  Knochenmark  hervorzubringen.  Deberdies  würde  die  nach- 
gewiesene Atrophie  dadurch  überhaupt  nicht  erklärt  werden. 


Proc6d6  de  dStermination  du  dSbut  de  la  coagidation  du  sai^. 


Dr. 


Parle 

J.  Sabrazes, 


Frofesseur  agr6g6,  M^deein  titnlaire  des  höpitanz  de  Bordeaux. 


Deux  conditions  sont  essentielles  pour  obtenir  de  notre  proc^dä  de  d^termination 
du  d^but  de  la  coagulation  ^)  du  sang  des  donn^es  pr6cises:  a)  Temp^rature  constaote; 
b)  Emploi  de  tubes  homogenes. 

a)  On  se  sert  pour  cela  de  boltes  rondes,  doubles,  superpos^es,  ä  bords  rod^, 
en  cristal,  avec  couvercle  de  Separation  ^galemeut  en  cristal  et  ä  rainure  circulaire 
sur  ses  deux  faces  (Fig.  ]).    La  rainure  a  une  profondeur  de  un  ä  deux  millimetres. 


Fig.  1. 

Les  boites  accouplees   ont  dix-huit  centimetres   de  diametre  environ.     Gbaque  com- 
partiment  a  une  hauteur  de  qnatre  centimetres. 

L'etage  sup^rieur  peut  recevoir  seit  de  la  glace  pil^e  en  ^te,  seit  de  Teau  a 
temperature  variable  en  hiver.  Sur  la  face  sup^rieure  du  couvercle  intermediaire 
ä  rainure,  dispose  deux  supports  en  cristal  ondule  pour  le  thermometre  tr^s  sensible, 
ä  graduations  marquöes  en  rouge  ä  la  hauteur  de  18,5  <>,  et  pour  les  petits  tubes 
cylindriques  en  verre.  Le  thermomfetre  doit  etre  bien  etalonne  et  les  tubes  situes 
sur  un  meme  plan  et  au  voisinage    de    la   cuvette  thermomStrique  (Fig.  2).    Deux 

1)  J.  Sabrazes,  Procedes  pratiques  pour  d^terminer  au  lit  du  malade,  le  d^but  de 
la  coagulation  du  sang  et  pour  faciliter  rexamen  du  caillot  et  du  s6nim.  Folia  haematolog. 
1904.    I.    p.  394— 396. 


Digitized  by 


Google 


—     433     — 

sopports  ä  coaverts,  en  cristal,  sarmont^s  de  liens  61astiqaes  pourroDt  etre  utilis^s 
dans  le  meme  bat. 

b)  U  est  assez  difficile  de  ce  procurer  des  tabes  en  verre  exactement  caiibi^s 
k  DD  miUiDQetre  de  diametre  int^rieiir.  Les  approximations  suivantes  ^/lo  et  ^^lo 
de  diametre  saffiseut  en  pratique^  les  diff^rences  de  calibrage  de  ^/lo  en  plus  ou  en 
ffloJDS  D'inflaen^ant  pas  d'une  fa^on  appr6ciable  les  r^sultants  chercb^s.  Gependant, 
gräce  a  an  calibre  en  m6tal  construit  sur  nos  indications  (Fig.  2),  on  peat  cboisir 
des  Segments  d'un  millimetre. 

Le  nettoyage  des  tabes  doit  tonjours  se  faire  de  la  m6ine  fai^on;  on  peut 
proc^der  comme  cela  est  indiqu6  dans  notre  premier  travail.  11  est  pr^ferable  de 
recevoir  da  fabncant  de  longs  tobes  pr^alablement  nettoy6s  toajoars  de  la  meme 
fa^oD,  bien  s6cli^,  en  verre  neatre.  Les  tubes  seront  conserv6s  ä  Tabri  des 
poQssieres.    Aa  moment  de  Temploi,   ä  Taide  d'ane  lime  ä  ampoules,    on    fait  ane 


J.'i'^4^iHH4'i'4'i'ig'i:' i  ^^ 
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Fig.  2. 

incisnre  et  ane  cassare  circulaire  nette  aax  deax  extr^mit^s  du  segment  que  Ton 
^vite  de  toacher  avec  la  pulpe  des  doigts;  on  fait  alors  de  trois  millimetres  en  trois 
miliimetres  de  fines  incisares  scalariformes  pour  permettre  la  cassare  facile  da 
Segment.    La  longuear  de  chacon  des  tubes  sera  de  cinq  centimetres. 

PrScautions  ä  prendre. 

U  faut  operer  le  matin  ä  jeun,  enregistrer  la  temp^rature  buccale  ou  axillaire 
da  patient,  piquer  le  lobole  de  Toreille  (bord  posterieur)  prealablement  lav^  avec 
DD  pea  d'alcool  et  s^che.  La  piqüre  est  falte  avec  un  vaccinostyle  st^rilis^  par 
flambage  oa  ä  l'aide  de  la  lancette  de  Pranke  dont  on  peut  graduer  la  longueur 
da  tranchant.  On  p6netre  ä  1  millimetre  de  profondear  environ.  On  peut  marquer 
d'an  trait  de  repere  rinstrament  piqaant.  Essayer  la  premiere  goutte;  aspirer  par 
capillarit^  la  seconde  goutte  ä  la  hauteur  d'un  centimetre  environ;  aspirer  la 
troisieme  goutte  dans  un  second  tube,  dans  les  m^mes  conditions.  Les  gouttes  ainsi 
emprisonn^  ne  devront  pas  affleurer  TextrSmite  du  tube,  mais  etre  refoul^es  ä 
cioq  millimetres. 

Les  tubes  saisis  toujoors  dans  les  mors  en  ivoire  d'une  pince  ä  balance  sont 
deposes  sur  le  support,    leur   partie   remplie   placee   aussi  pres  que  possible  de  la 
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cuvette  du  thermometre  et  au  meme  niveau.  Pour  ne  pas  confondre  les  trois  tubes 
OD  les  fait  de  loogueurs  d^croissautes,  le  troisieme  (qui  contient  la  deuxieme  goatte 
de  la  piqüre)  est  le  plus  court.  On  doit  cbronomätrer  le  momeut  pr^cis  oü  Too 
aspire  chaque  goutte  ne  pas  perdre  de  vue  la  place  occup6e  par  les  tnbes  sar 
le  Support. 

L'exp6rience  ne  doit,  bien  entendu,  commeocer  que  lorsque  le  thermometre  et 
les  tubes  6taDt  depuis  quelques  instants  dans  la  boite  en  verre,  la  temperatoi« 
Interieure  est  de  18,5^.  II  faut  que  cette  temp^rature  soit  maintenue  pendant  tonte 
la  dnr6e  de  Texperience  et  que  Tobservateur  ue  se  laisse  pas  distraire  de  sa  täche. 
Si  le  refroidisseiuent  est  trop  brutal,  od  Tamortit  en  interposant  une  feuille  de 
carton  au  dessous  des  supports.  De  plus,  le  refroidissement  ou  le  rechaufifement  ne 
doivent  pas  porter  sur  une  partie  limitee  de  la  boite,  mais  sur  toute  sa  surface  a 
la  fois.  Nous  avons,  en  effet.  remarqu^  des  repartitions  inegales  de  la  temperatore 
dans  le  cas  contraire.  U  snffit  pour  cela,  pendant  Tbiver,  de  se  placer  ä  cöte  d'ane 
lampe  et  de  r6chauffer  16gerement  avant  Texp^rience,  au  dessns  de  la  flamme,  les 
diverses  parties  de  Tappareil.  Le  voisinage  de  la  lampe,  Tapplication  des  mains, 
d'un  linge  chaud,  suffisent  pour  assurer  cette  fixite.  La  temperaturQ  a  t-elle  nne 
tendance  ä  monter,  la  boite  est  immediatement  d6couverte  ou  port^e  dans  un  endroit 
plus  frais,  ä  c5t6  d'une  fenetre  ouverte  par  exemple. 

L'ete,  un  fond  de  giace  pilee,  plus  on  moins  haut,  un  sachet  de  glace  promene 
sur  la  boite  sup6rieure  permettent  facilement  d'obtenir  la  temperature  voulue.  Quand 
eile  tend  ä  baisser,  on  ouvre  la  boite  un  instant  et  T^quilibre  se  retablit. 

La  pratique  nous  a  montrS  qu'il  etait  tres  facile,  ä  Taide  de  ce  dispositif, 
d'avoir  une  temperature  constante. 

Le  tube  No.  2  va  nous  servir  de  temoin.  II  commence  ä  se  coaguler  en  effet 
avant  le  tube  No.  1  et  nous  apprecions  ce  moment  par  Tadherence  de  la  colonne 
sanguine  au  verre,  adhörence  resistant  a  une  petite  succussion.  Quant  cette  ad- 
herence  parait  s'etre  produite,  le  filament  de  fibrine,  qui  s'etire  entre  les  deox 
levres  d'une  cassure  faite  prudemment  et  rapidement  entre  le  pouce  et  Tindex  dans  la 
continuitö  de  cette  colonne,  est  le  vöritable  criterium. 

II  ne  faut  pas,  bien  entendu,  que  le  contact  des  doigts  se  prolonge  et  r^hauffe 
la  paroi  des  tubes.  On  pourrait,  ä  la  rigueur,  au  moyen  de  quatre  doigders  de 
caoutchouc,  laissös  dans  Fappareil,  se  coiffer  les  index  et  les  pouces  an  moment  oü 
Ton  vu  pratiquer  la  cassure.     Cette  pr^caution  nous  a  paru  exag^ree. 

Le  tube  No.  1  est  alors  pr^s  de  se  coaguler.  En  observant  avec  precautioo 
la  mobilitö  du  sang  ä  son  int^rieur,  on  verra  ä  quel  moment  on  doit  faire  la 
cassure;  g^neralement  on  ne  se  trompe  pas  et  le  fin  filament  se  revele  aussitot. 

A-t-on  sacrifi^  trop  tot  le  tube,  on  est  dejä  approximativement  fixe  sar  la 
longueur  du  temps  de  coagulation  et  une  seconde  experience,  avec  une  nouvelle 
piqüre  sur  Toreille  opposee  donnera,  le  resultat  cherch^. 

Nous  avons  ainsi  etabli  le  d^but  de  la  coagulation  marque  par  un  filament 
de  fibrine  d^une  extreme  tenuitö.  Voulons  nous  savoir  quelle  sera  repaisseur  du 
caillot,  au  moment  oü  la  coagulation  est  terminee?  Laissons  dans  la  boite  eo 
verre  le  reliquat  du  tube  ou  une  nouvelle  serie  de  tubes  semblables  et  nona  noterons 
rinstant  oü  le  caillot  a  son  calibre  maximum  avant  de  se  retracter. 

En  attendant  encore  quelques  instants,  on  jugera  de  la  couleor  du  semm  qoi 
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commence'  ä  s'exsuder.  Noqs  ne  nous  sommes  du  reste  occupe  que  du  debut  de 
la  coagulatioo. 

Les  diff^rences  d'^clairage  (obscurite  compl^te,  lumiere  vive),  quelques  dixiemes 
de  degre  de  tempSratnre  en  plus  ou  en  moins,  de  minimes  inegalites  dans  le  calibre 
da  tnbe  ue  constitueut  pas  des  causes  d^erreur  influant  notablement  sur  le  resultat 
final.  N^anmoiDs  les  conditions  exigees  ci-dessns  doivent  etre  rigoureusement 
observees. 

Dans  an  prochain  travail  nous  indiquerons  les  räsnltats  fournis  par  cette 
methode.  Ghez  rhomme  adulte  normal  la  valeur  de  9  ä  10  minutes  represente  en 
moyeDne  le  temps  du  d^but  de  la  coagulation.  Dans  les  cas  pathologiqnes,  les 
6carts  sont  parfpis  considerables.  Ainsi,  dans  rb^mophilie,  le  retard  est  souvent 
Enorme  (20  minutes  et  plus);  dans  les  infections  aigues  febriles,  (appendicite  par 
exemple)  l'acc^l^ration  atteint  un  haut  degrS  (8  minutes). 


Referate« 

XYU.  Pathologie  und  Therapie  der  Leukämien  und  verwandter 

Krankheiten. 

Theoretische  VorbemerkuDgen. 

Als  echte  Leukämie  bezeichnen  wir  die  maligne  Hyperplasie  lymphadenoiden 
splenoiden  oder  myeloiden  Gewebes,  welche  zu  starker  und  progredienter  Vermehrung  der 
präformierten  normalen  ergastischen  und  zur  Heterotopie  der  (atypischen)  germinativen  un^ 
reifen  Leukozyten  im  Blut  führt.  Zu  den  leukämischen  Erkrankungen  gehört  auch  die  echte 
d.  h.  hypeiplastische  Pseudoleukämie  der  Drüsen,  der  Milz  und  des  Knochenmarks. 

Ais  symptomatische  Pseudo-Leukämie  bezeichnen  wir  eine  leukämisch-heteronome  Ver- 
mehrung normaler  und  pathologischer  Blutzellen  auf  nicht  einfach  hyperplastischer,  sondern 
lympho-sarkomatöser  Wucherung  retikulär  leukoblastischer  Gewebsformationen. 

Bei  der  echten  essentiellen  Leukämie  ist  wohl  stets  das  Knochenmark  mit  befallen 
und  in  ,, leukämische**  Hyperplasie  versetzt.  Das  Knochenmark  braucht  dabei  nicht  primär 
zu  erkranken,  es  kann  auch  eine  lymphatische  oder  lienale  Pseudoleukämie  als  Prodomal- 
stadium  voraufgehen.  Besteht  aber  Leukämie,  so  ist  auch  das  Mark  affiziert,  vielleicht  da- 
durch, dass  die  pseudoleukämisch-leukämische  Noxe  auf  dem  Blutweg  generalisiert  und  das 
Mark  infiziert,  dessen  Infektion  alsdann  das  Symptom  der  Blutleukämio  verursacht. 

Dieser  medullären  Leukämie  geht  somit  wahrscheinlich  eine,  vielfach  latente,  medulläre 
Pseudoleukämie  voraus,  teils  als  multiple  Myelomatose,  teils  als  diffuse  lymphadenoide  Meta- 
plasie. £s  gibt  also  keine  Leukämie  ohne  Mark  Veränderung,  wohl  aber  Markhyperplasie  ohne 
Leukämie.  Pseudoleukämien  können  somit  sein  bloss  lymphatisch  oder  lienaU  oder  medullär 
(natürlich  auch  kombiniert),  die  Leukämien  aber  nur  entweder  isoliert  medullär,  oder  lympha- 
tiseh- medullär,  lienal-medullär,  lymphatisch-lienal-medullär,  aber  nicht  isoliert  lymphatisch 
oder  lienal. 

Pseudoleukämie  ist  Vorstadium  der  Leukämie;  jede  Leukämie  entwickelt  sich  vermut- 
lich aus  einer  klinisch  oft  latenten  vielfach  nur  sehr  kurzen  temporären  Pseudoleukämie, 
aber  nicht  jede  Pseudoleukämie  braucht  in  Leukämie  überzugehen. 

Auch  die  Pseudoleukämie,  sofern  sie  auf  derselben  malignen  Hyperplasie  der  hämato- 
poetischen  Organe  beruht,  und  sich  nur  durch  das  fehlende  Blutsymptom  unterscheidet, 
gehört  zu  den  leukämisch-hyperplastischen  Erkrankungen.  Mit  derselben  Berechtigung  wie 
man  in  der  Leukämie  nur  eine  besondere  zufällige  Manifestation  der  sonst  aleukämisch  sich 
dokumentierenden  malignen  Hyperplasie  (der  Pseudoleukämie)  sieht,  kann  man  auch  um- 
gekehrt die  pseudoleukämische  Hyperplasie  oder  echte  Pseudoleukämie  zu  den  leukämischen 
Erkrankungen  rechnen. 

Bei  der  Pseudoleukämie  besteht  entweder  kein  charakteristischer  Blutbefund,  oder 
qualitativ  leukämischer  Blutbefund  mit  unreifen  atypischen  Zellen  [Grosslymphozyten,  Myelo- 
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zyten  ^)],  aber  ohne  quantitative  Leukozytose  (Subleukämie,  Aleukämie).     Also  z.  B.  relaÜTe 
Lymphozytose  mit  Grosslymphozyten. 

Auch  im  Verlauf  der  Leukämie  kann  Pseudoleukämie  als  Bemissionsstadium  auftreten. 
Echte  essentielle  (hyperplastische  Blut-)  Leukämie  beruht  stets  auf  Hyperplasie  der  blut- 
bildenden Gewebe.  Blutleukämie  ohne  solch  echte  anatomische  Leukämie  des  Knochenmarks 
ist  entweder  blosse  infektiöse  etc.  Hyperlyraphozytose  oder  sarkomatöse  symptomatische 
Ps endo- Leukämie,  wo  der  Blutbefund  durch  Gefassarrosion  zu  stände  kommen  kann 
ohne  vorherige  Markaffektion.  Es  gäbe  also  anatomische  Leukämie  ohne  hämatologiscbe 
Leukämie  (hyperplastische  Pseudoleukämie,  cf.  auch  Fall  Ewald)  und  andererseits  hämato- 
logiscbe Leukämie  ohne  anatomische  Leukämie  (=  sarkomatöse  Pseudo-Leukämie). 

Als  atypische  Leukämie  kann  man  aMe  Abweichungen  von  dem  typischen  hämato- 
logischen  Schema  und  den  Postulaten  Ehrliches  bezeichnen. 

In  erster  Linie  also  gewisse  Formen  myeloider  gemischtzel liger  Leukämie  (maligner 
Markhyperplasie)  ohne  Mastzellen  und  Eosinophile.  Gemischtzellige  Formen  bloss  mit  Gross- 
lymphozyten (Lymphoidzellen,  Myeloblasten)  und  e-Myelozyten  (gekörnte  schmalrandige  Pro- 
myelozyten) ohne  oder  nur  mit  wenig  poly nuklearen  Leukozyten  (Typ  Hirschfeld- 
Alexander,  A.  Wolff's  Lymphoidzellleukämie). 

Ferner  als  Abart  der  chronischen  kleinzelligen  lymphadenoiden  Form  die  grosszellige 
Spien ozytenleukämie.  Zwischen  beiden,  die  akute  Grosslymphozyten-  oder  Myeloblasten- 
leukämie, die  Ehrlich-Pincus  und  wohl  auch  Sternberg  zur  lymphoiden  (bzw.  lympha 
tischen)  Form,  W.Schulze,  Türk,  Naegeli,  A.  Wolff  zur  atypischen  myeloiden  (bzw. 
myelogenen)  Form  rechnen. 

Atypisch  in  gewissem  anderen  Sinne  ist  auch  die  sarkomatöse  lymphozytische  (Pseudo-) 
Leukämie  (Leukosarkomatose)  bei  Thymus-,  Tonsillentumoren  und  Ghlorom. 

Als  leukämoide  Erkrankungen  können  ferner  Fälle  mit  subleukämischem  gemischt- 
zelligen  Blutbefund  gelten,  wie  die  myeloide  (i.  e.  gemischtzellige)  lienale  Pseudoleukämie 
(myeioide  Anaemia  splenica  mit  Myelozytose  und  Myelämie,  G.  Freund,  Vaquez-Aubertin, 
Pappen  heim)  die  Jak  sehe  Anaemia  splenica  pseudoleucaemica  der  Kinder,  die  sub- 
leukämische gemischtzellige  Leukanämie,  die  Lymphozyten  ieukämien  mit  Biesenzellen 
(Schwarz,  Michaelis,  Askanazy,  Schulze,  Elfer)  die  osteosklerotische  Leukämie  von 
Heuck,  Nauwerck,  Schmorl,  Jaksch,  die  vielleicht  zum  Teil  nur  medulläre  ent- 
zündlich granulomatöse  als  uneigentliche  Pseudoleukämien  (Baum garten)  mit  Myelo- 
zytosen  waren. 

Neben  der  echten  d.  b.  hyperplastischen  Leukämie,  welche  eine  besondere  medulläre 
Abart  der  hyperplastischen  echten  Pseudoleukämie  ist,  haben  wir  oben  eine  symptomatische 
lymphosarkomatöse  Pseudo-Leukämie,  eine  Abart  der  aleukämischen  Lymphosarkomatose 
kennen  gelernt. 

Weil  nun  bei  Lymphosarkomen  bzw.  lymphusarkomatöser  (chloromatöser)  Leukämie 
meist  grosse  atypische  germinativ  unreife  Lymphoidzellen  gefunden  werden,  darf  man  doch 
aber  wohl  mit  Stern berg  nicht  sagen,  dass  alle  (akuten)  makrolymphozytären  Leukämien 
auf  sarkomatöser  Basis  beruhen,  bzw.  dass  die  grossen  normalen  Lymphoblasten  oder  Lympho* 
gonien  embryonal-anaplastische  durch  degenerativen  Rückschlag  kleiner  Lymphozyten  ent- 
standene Lymphsarkomgeschwulstzellen^)  sind.  Es  gibt  doch  wohl  auch  sicher  hyperplastische, 
d.  h.  also  echte  grosslymphozytäre  Leukämien  neben  den  kleinzelligen  lymphozytären  Leuko 
sarkomatosen  (Sarkoleukämien)  [Fall  Strauss-VirchowJ. 

Sternberg  aber  bezeichnet  als  atypische  Leukämie  eine  nicht  essentielle  hyper- 
plastische, sondern  lympho-  oder  leukosarkomatose  also  symptomatische  (s.  o.)  Schein- 
leukämie,  histologisch  atypische  Geschwulstbildung  mit  quantitativ-  bzw.  numeriacfa- 
leukämischem  symptomatischem  Blutbeiund. 

Die  Hämatologen  verstehen  unter  atypischer  Leukämie,  wie  erwähnt,  eine  hämato- 
logiscbe Abweichung  vom  Ehr  lichtscheu  Schema. 

Nach  Stern  berg  wäre  als  atypische  Lymphozyten leukämle  jede  Blutleukämie  zu 
bezeichnen  bei  der  „atypische**  Zellforraen,  also  atypische  i.  e.  „grosse**  Lymphozyten 
vermehrt  sind  und  im  Blute  kreisen.  Dieses  ist  eigentlich  bei  jeder  lymphozytären  Leukämie 
gemäss  ihrer  Natur  als  überstürzte  Wucherung  mit  unvollkommener  Zellreifung  der  Fall. 

Diese  atypischen  Lymphozyten  sind  zwar  unreife  Lymphozyten,  aber  im  übrigen  doch 
die  normalen  Mutterzellen  der  kleinen  Lymphozyten,  ebenso  wie  die  für  Leukämie  typischen 
atypischen  Leukozyten  und  Granulozyten,  die  Myelozyten,  die  normalen  Mutterzellen  der  ge- 
körnten Leukozyten  sind. 


1)  Bei  myeloider  Pseudoleukämie. 

2)  Das  klein-  und  grosszellige  Rundzeil sarkom  besteht  im  Gegensatz  dazu  aus  in  der 
geschwulstartigen  Wucherung  entarteten  jüngsten  basophilen  im  Plasma  chromophilen  endo- 
theloiden  Fibroblasten. 
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Alle  diese  grossen  einkernigen  „atypischen**  Mutterzellen  sind  aber  gerade  typisch 
für  typische  i.  e.  hyperplastische  Leukämie,  die  Myelozyten  für  die  myeloide  Form,  die 
Makrolympbozyten  für  die  lymphadenoide. 

Auch  bei  der  typischen  kleinzelligen  lymphadenoiden  Leukämie  finden  sich  grosse 
Lymphozyten,  und  die  gemischtzellige  Leukämie  mit  ihren  grossen  Myelozyten  ist  trotz 
etvaiger  echter  Verschleppungsmetastasen  in  den  seltensten  Fällen,  wie  Banti  will,  eine 
Leukosarkombildung. 

Allerdings  finden  sich  diese  atypischen  Zellen  auch  bei  atypischer  d.  h.  sarkomatöser 
Leukämie,  aber  sie  sind  keineswegs  für  diese  charakteristisch  i). 

Sternberg  bezeichnet  die  makrozytäre  Lymphozytenleukämie  als  atypische  sarkomatöse 
Leukämie,  indem  er  die  Makrolympbozyten  ähnlich  wie  Türk  nicht  nur  als  atypische  Zell- 
formen,  sondern  auch  als  anaplastische  embryonal  entdifferenzierte  Geschwulstzellen  auffasst. 
Nach  unserer  Auffassung  sind  die  Makrolympbozyten  allerdings  atypische  Lymphozyten,  aber 
nicht  geschwulstgeweblich  weitergebildete  Zellen,  sondern  normale  germinative  Mutterzellen 
und  unreife  Vorstufen.  Ais  solche  sind  sie  identisch  mit  Benda*s  mikrolymphozy  top  lastischen 
Lymphogonien  und  Fiemming's  Keimzentrumszellen  des  Lymphadenoidgewebes.  Auch  im 
myeloiden  Knochenmark  kommen  sie  als  Wolff^s  Lymphoidzellen  und  Naegeli's  (Türk- 
Mosse's)  Myeloblasten  vor  und  wirken  hier  myelozytoplastisch,  liefern  durch  Vermittelung  der 
Pappen  heim 'sehen,  (nicht  Naegeli'schen)  lymphoiden  Myeloblasten  (ungekörnten  Myelo- 
zyten, grossen  Lymphozyten  mit  Myelozytenkern),  fertige  granulierte  Myelozyten  (Benda's 
Myelogonien),  d.  h.  die  immer  noch  unfertigen  Vorstufen  der  granulierten  reifen  Leukozyten. 

Wolff's  atypische  Lymphoidzellleukämie,  Schulze*s  Myeloblastenleukämie  ist  im 
Blutbefund  prinzipiell  identisch  mit  obiger  Makrolympbozyten leukämie  (oder  Fränkel's 
akuter  grosszelliger  lymphadenoider  Leukämie).  Bei  ihr  besteht  derartig  rapider  lympho- 
zytoplastischer  Wachstumsreiz  bzw.  Abfuhr,  Ausfuhr,  Bedarf  und  Untergang  der  vorhandenen 
reifen  kleinen  Mikrolymphozyten,  dass  es  zu  lediglicher  Vermehrung  der  grossen  unreifen 
Makrolympbozyten  kommt,  ohne  dass  diese  sich  Zeit  nehmen,  sich  zu  Mikrolymphozyten  (oder 
im  Mark  zu  Myelozyten)  zu  differenzieren. 

Hier  ist  die  Frage  nur,  ob  die  sogenannte  akute,  im  übrigen  echt  hyperplastische 
(also  nicht  die  andere  leukosarkomatöse)  Makrolympbozyten  leukämie  ein  Krankheitsbild  für 
sich  mit  eigener  Aetiologie  und  Pathogenese  ist,  welches  speziell  die  Makrolympbozyten  er- 
greift, mit  den  Mikrolymphozyten  aber  nichts  zu  tun  hat  und  mit  der  eigentlichen  Mikro- 
lyraphozyteü leukämie  nur  das  Befallensein  des  lymphatischen  bzw.  lymphadenoiden  Gewebes 
gemein  hat,  oder  ob  es  nur  eine  besondere  Varietät  der  mikrolymphozytären  chronischen 
Leukämie  ist.  Was  letztere  anbetrifft,  so  hält  sie  Ehrlich-Fincus  ja  für  u.  U.  rein 
lymphatisch  und  sieht  daher  als  anatomisches  Substrat  auch  für  die  akute  Makrolymphozyten- 
leukämie  eine  rein  lymphatische  Hyperplasie  der  Keimzentren  an.  Im  Gegensatz  dazu  plaidiert 
W.  Schulze  neuerdings  dafür,  dass  die  akute  Grosslymphozytcnleukämie  nicht  nur  mit 
Pappen  heim  (wie  au3h  die  kleinzellige  lymphozytäre  Leukämie)  als  (lymphatisch-)  myelogene 
u.  Ö.  isoliert  myelogene  Hyperplasie  lymphadenoiden  Gewebes  aufzufassen  sei,  sondern  sogar 
als  atypische  Abart  der  myeloiden  Leukämie  gedeutet  werden  müsse.  Es  handele 
sieh  nicht  um  echte  lymphatische  Grosslymphozyten  (Türk),  sondern  um  medulläre  Pseudo- 
Grosslymphozyten,  um  Naegeli's  Myeloblasten.  Es  ist  also  die  Frage,  ob  die  akute  Gross- 
lymphozyten leukämie  jetzt  im  lymphatisch- lymphadenoiden,  oder  im  myelogenen  atypisch- 
myeloiden  Sinne  aufzufassen  ist,  bzw.  ob  gar  zwei  Formen  akuter  Makrolymphozytenleukämie 
vorkommen,  eine  lymphatische  und  eine  myelogen-myeloide,  jene  mit  mehr  schmalrandigem, 
diese  mit  mehr  breitrandigem  schwächer  basophilen  splenozytoiden  Zellen. 

Es  ist  also  wiederum  der  springende  Punkt,  ob  Ehr  lieh's  Grosslymphozyten  der 
Keimzentren  identisch  oder  verschieden  sind  von  den  Troje-Cornil-Mü Herrschen  un- 
gekörnten lymphoiden  Markzellen. 

Mir  scheint  bis  jetzt  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen,  als  ob  bei  akuter  Leukämie, 
ebenso  wie  bei  chronischer  lymphadenoider  entweder  die  medullären  Grosslymphozyten  allein 
oder  in  simultaner  Kombination  mit  den  lymphatischen  Grosslymphozyteu  der  Keimzentren 
und  selbst  den  lymphoiden  grossen  Splenozyten  der  Pulpa  ergriffen  werden.  Auffallend  ist 
bloss  das,  und  für  eine  Zweitrennung  sprechend,  dass  in  der  Milz  gewöhnlich,  im  Gegensatz 
zu  dem  Drüsengewebe,  die  Malpighi'schen  Follikel  nicht  zu  grosszelligen  Keimzentrumsgewebe 
anaplasiert  werden,  sondern  eher  passiv  atrophieren,  während  im  Gegenteil  die  Pulpa  hyper- 
trophiert.  Vielleicht  also  gibt  es  hier  Formen,  welche  bloss  die  medullären  grossen  Pseudo- 
Lymphozyten, oder  bloss  die  Pulpazellen,  oder  die  lymphatischen  Keimzellen  ergreifen,  oder 


1)  Ueber   diese   Frage    ist   inzwischen    ein    Originalartikel    von    Stern  borg   bei    der 
Redaktion   eingegangen,    durch    dessen  Kontroverse    diese    ganze  Frage    hoffentlich  von  Miss- 
verständnissen befreit  und  der  Klärung  nähergebracht  wird.   (Der  Herausgeber.) 
IIL  Jahrgang.  3^ 
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gemischte  kombiDierte  Formen,  welche  in  den  verschiedenen  hämatopoe tischen  Organen  die 
verschiedenen  lymphoiden  Stammzellen  ergreifen. 

Der  atypisch  myeloiden  makrolymphozytoiden  akuten  Leukämie  (welche  von  der  typisch 
lymphadenoiden  Mikro-  und  Makrolyraphozytenleukämie  mit  mehr  oder  weniger  Recht  und 
Begründung  unterschieden  wird)  entspräche  natürlich  auch  eine  atypisch  myeloide  raakrolympho- 
zytoide  medulläre  Pseudoleukäraie,  bei  der  dann  das  Knochenmark  statt  echter  lymphatischer 
Grosslymphozyten  nur  Cornil-Troje-Müller'sche  indiflferente  lymphoide  Myeloblasten  führt 
Hier  ist  ebenfalls  eine  diffuse  grosszellige  Hyperplasie  vom  Typ  der  medullären  Pseudo- 
leukämie  v.  Baumgarten's  oder  Nothnagels  von  den  multiplen  grosszelligen  Myelomen 
(Spienomen)  zu  unterscheiden. 

Als  akute  Pseudoleukämie  kann  man  den  Senator-Mosse^schen  Fall  von  hämor- 
rhagischer Lymphadenomatose  und  qualitativ  leukämischem,  aber  numerisch  pseudoleukämi- 
schem Blutbild  ansprechen,  d.  h.  den  symptomatischen  Morbus  Werlhof  mit  kon- 
kommittierenden  makroskopischen  oder  bloss  keimknotigen  Drüsenschwellungen. 

Wir  haben  an  anderer  Stelle  darauf  hingewiesen,  dass  dasselbe  Toxin  bezw.  Endotozin 
zu  verschiedenen  Zeiten  seiner  Wirksamkeit,  auf  verändertem  Substrate  oder  bei  veränderter 
Intensität,  vielleicht  auch  infolge  verschiedener  Komponenten  des  Toxins  bald  lymphotaktisch 
lymphoplastisch,  bald  lymphometaplastisch  (myeloplastisch)  wirke.  Tuberkelbazillus,  Malleus, 
Staphylokokken  (Bothriomyces)  erregen  nicht  nur  Granulombildung',  sondern  auch  Eiterung. 
Bei  Diphtherie  treten  interstitielle  Granulombildungen  in  den  Organen,  aber  Myelozyten  im 
Blut  auf  (Hansemann-Marcuse,  C.  S.  Engel),  andererseits  verursacht  Diphtberiegift 
myeloide  Metaplasie  (Simon-Spill'mann),  Scharlach  ruft  myeloide  Drüsen  metaplasic 
(Fränkel-Troje,  Geissler-Japha),  bzw.  interstitielle  Lymphombildung  (Hansemann- 
Marcuse)  hervor,  Typhus  ruft  Lymphombildung  in  Follikeln  und  myeloide  Metaplasie  der 
Milzpulpa  (Dominici\  lymphoides  Mark  (Naegeli,  Orth,  Ponfick)  hervor,  Karzinomendo- 
toxine  erzeugen  Lymphozyten  wall,  aber  diese  Gifte  machen  auch  myeloide  Milzmetaplasie 
(Frese,  Käst,  Kurpjuweit).  Es  wäre  also  auch  möglich,  dass  dieselbe  leukämische  Noxe 
je  nach  ihrer  Intensität  oder  der  Resistenz  des  befallenen  Organismus  bald  lyrophadenoid, 
bald  myeloid  sich  dokumentiert;  was  vielleicht  zum  Tefl  auch  irgendwie  von  dem  zuerst  be- 
fallenen Gewebe  und  von  den  verschiedenen  Eingangspforten  abhängig  ist. 

Jedenfalls,  wenn  eine  myeloide  Leukämie  vorliegt,  sind  gewöhnlich  ganz  einheitlich 
mit  dem  myeloiden  hyperplastischen  Knochenmark  auch  Milz  (und  Drüsen)  in  myeloider  Meta- 
plasie, und  bei  lymphoider  Leukämie  sind  mit  hyperplasierten  Drüsen  in  Kongruenz  anch 
Milz  und  Mark  lymphoid  metaplasiert. 

Auch  die  neuerdings  beschriebenen  „Mischformen"  sind  bis  jetzt,  solange  die 
leukämische  Aetiologie  dunkel  ist,  mit  Sicherheit  weder  im  unitarischen  noch  im  dua- 
listischen Sinne  zu  verwerten.  Gegen  die  Unitarier  (Grawitz)  ist  jedenfalls  zu  be- 
merken, dass  leukämische  hyperplastische  Erkrankungen  im  anatomischen  Sinne  nicht  nur 
Knochenroarkserkrankungen  sind,  da  ja  auch  die  lymphatisch- lienalen  Pscudoleukämieo 
hierhergehören  und  sicher  Drüsen  und  Milz  hierbei,  wie  die  Röntgentherapie  zeigt,  das  Blut 
ebenfalls  alterieren.  Die  numerische  Blutleukämie  ist  allerdings  jedenfalls  durch  eine 
wesentlich  medulläre  Grundlage  bedingt,  indes  nur  von  symptomatisch-sekundärer  Bedeutung. 
Andererseits  sind  weder  die  atypischen  „Zwischenformen**  zwischen  lymphatischer  und 
myelogener  Leukämie,  so  die  Lymphozytenleukämie  mit  Myelozytose,  gemischtzeilige  Myelo- 
zytenleukämie  mit  Lymphozyten,  akute  medulläre  Lyraphoidzellleukämie  [A.  Wolff- 
Schulze],  noch  Hirschfeld *s  „ Mischformen ",  noch  Türk's  „Uebergangsformen**  unbedingt 
bis  jetzt  einzig  im  unitarischen  noch  auch  im  dualistischen  Sinne  auszuwerten.  Es  lässt 
sich  einstweilen  gleichviel  Gleichgewichtiges  im  einen  wie  in  anderm  Sinne  daraus  entnehmen, 
zumal  die  verschiedene  pathogenetische  Entwicklung  der  beiden  Krankheitsprozesse,  im 
einzelnen  wohl  auch  der  Metastasenbildung,  sowie  sonstige  klinische  DiflFerenzen  trotz  prin- 
zipieller Gleichartigkeit  in  einzelnen  Punkten  bei  den  beiden  Extremen  ausgesprochener 
lymphadenoider  und  myeloider  Leukämie  immer  noch  für  den  Dualismus  sprechen. 

Die  chronische  Lymphozytenleukämie  ist  meist  und  überwiegend  kleinzellig, 
doch  führt  sie  stets  auch  grosse  Lymphozyten.  Reine  oder  selbst  überwiegend  grosszellige 
chronische  Formen  sind  seltener;  desgleichen  akute  kleinzellige  Formen. 

Grosse  Lymphozyten  führt  auch  die  typisch  gemischtzeilige  myeloide  Leukämie.  Wie 
bei  atypisch  myeloider  Leukämie  Formen  bloss  mit  Grosslymphozyten  und  c-Myelozyten  vor- 
kommen, so  gibt  es  lymphozytäre  Leukämien  (nach  der  anatomischen  Unterlage)  mit  Myelo- 
zytose. Zu  welcher  Art  von  Leukämie  der  jeweilige  gemischte  Blutbefund  gehört,  ergibt  die 
Knoehenmarksuntersuchung,  dessen  Hyperplasie  und  zelluläre  Zusammensetzung  der  leuk- 
ämischen Blutzusammensetzung  konform  sein  rauss. 

Auch  bei  der  kleinzelligen  Form  ist  stets  ausser  den  Drüsen  auch  das  Knochenmark 
mit  aftiziert,  d.  h.  die  kleinzelligen  Formen  sind,  soweit  bis  jetzt  beschrieben,  keineswegs  rein 
lymphatisch.    Man  darf  aber  auch  nicht  annehmen,   dass   die   mehr  oder  minder  zahlreichen 
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gros«eD  Lympbozyten  als  medulläre  Myeloblasten  (W.  Schulze)  aus  dem  Mark,  die  kleinen 
Lymphozyten  aus  dem  Drüsenapparat  stammen,  denn  es  ^bt  auch  isoliert  medulläre  klein- 
zellige Formen  (Pappenheim,  Walz,  Denn  ig).  Allerdings  sind  die  überwiegend  gross- 
zelligen  und  akuten  Formen  auch  vielfach  .isoliert  und  dominierend  (primär)  medullär. 

Mit  zunehmender  Akuität  kann  eine  kleinzellige  Form  grosszellig  werden  (Lymphoid- 
zellleokämie  [Luksch]).  Die  grossen  Lymphozyten  verlieien  die  Fähigkeit,  sich  in  kleine 
Tochterformen  zu  differenzieren;  ähnlich  geht  auch  unter  Umständen  die  chronische  myeloide 
Leukämie  in  eine  grosslymphozytäre  über  (Türk). 

Der  Uebergang  der  kleinzelligen  in  die  grosszelligen  spricht  also  nicht  für  lieber- 
springen  vom  Drüsenapparat  auf  das  Mark;  auch  die  kleinzellige  war  schon  ein  medullärer 
Pfozess. 

Ebenso  sind  die  grosszelligen  Formen  nicht  stets  atypische  leukosarkomatose  Pseudo- 
Leukämien;  es  gibt  auch  kleinzellige  Sarkoleukämien  (Strauss-Virchow)  sowie  gross- 
zellige  hyperplastische  Formen  (s.  o.).  Die  Lymphoidzellleukämie  bzw.  atypische  Myeloid* 
zelUeukämie  besteht  vielfach  nur  aus  grossen  medullären  Lymphozyten,  vielfach  aber  auch 
jD  der  Vermehrung  der  lymphatischen  Keimzentrumszellen  und  Pulpasplenozyten. 

Wir  sahen  also: 

Unter  atypischen  Leukämien  sind  zu  verstehen  Blutleukämien,  deren  hämozytologisches 
Bild  vom  £hr lichtscheu  Schema  abweicht,  nicht  aber  deren  anatomisches  Substrat  eine 
histologische  Atypie  aufweist. 

Als  atypische  Abart  der  Lymphozyten leukämie  wäre  die  mononukleäre  Leukozyten- 
(Splenozyten-) Leukämie  zu  verzeichnen. 

Zu  der  gemischtzelligen  myeloiden  Leukämie  gehören  als  atypische  Formen  solche,  bei 
denen  nicht  alle  myeloiden  Parenchymzellen  wuchern,  sondern  die  eine  oder  andere  Art  der 
Granulozyten  ausfällt.  Im  gewissen  Sinne  freilich  ist  die  akute  grosszellige  Lymphozyten- 
leukämie  eine  atypische  Abart  der  lymphadenoiden  Lymphozyten  leukämie,  doch  kann  sie 
andererseits  auch  als  myeloide  Atypie  aufgefasst  werden,  insofern  als  medulläre  Grosslympho- 
lyten  als  Vorstufen  lymphoider  Myeloblasten  bereits  im  Myeloidgewebe  präformiert  sind  und 
unter  Umständen  ganz  allein  hier  in  Wucherung  geraten  können.  In  diesem  Sinne  steht 
sie  fWolff 's  Lymphoidzellleukämie),  ähnlich  wie  die  mononukleäre  Leukozyten-(Splenozyten-) 
leukämie,  als  Mittelform  zwischen  Lymphozyten-  und  Leukozyten -(Myelozyten-)leukämie. 

Als  Bastard-  oder  Zwischen-  oder  Uebergangs formen  sind  die  Lymphozyten- 
leukämien  mit  Myelozytose  zu  bewerten.  Dieselben  sind  zu  unterscheiden  von  den  atypisch- 
myeloiden  Formen,  bei  denen  Grosslymphozyten  und  e-Myelozyten  allein  im  Mark  wuchern.  Hier 
handelt  es  sich  bloss  um  Lymphoidzell-Wucherung  mit  sekundärer  Reizungsmyelozytose. 
Die  lymphadenoide  Wucherung  sitzt  auch  hier  nicht  etwa  in  den  Drüsen  allein,  sondern 
jedenfalls  auch  im  Mark.  Man  muss  annehmen,  dass  dabei  nicht  das  ganze  Mark  diffus 
lymphoid  roetaplasiert  ist,  sondern  noch  Reste  myelozytenbildenden  Gewebes  bestehen,  die 
aber  noch  nicht  aktiv  wuchern,  leukämisch  miterkrankt  sind,  sondern  sich  einstweilen  reaktiv 
Terbalten.  Anders  liegt  der  Fall  bei  den  gemischten  Leukämien  (Hirschfeld)  (s.  u.),  wo 
das  Mark  lymphoid  leukämisch,  die  Drüsen  myeloid  sich  verhalten,  oder  umgekehrt.  Auch 
hier  ist  die  Knochenmarksbyperplasie  massgebend  für  die  Art  und  Bezeichnung  der  Leukämie. 
So  gibt  es  Lymphozyten  leukämie  mit  lymphoidem  Mark  und  myeloiden  Drüsen,  und  wohl 
auch  gemisohtzellige  Leukämie  mit  lymphadenoid  hyperplastischen  Drüsen. 

Mit  der  gemischten  Leukämie  nicht  zu  verwechseln  ist  die  gemischtzellige 
Leukämie.  Jenes  ist  eine  anatomische,  dieses  eine  hamatologische  Bezeichnung.  Jede 
typische  myeloide  Leukämie  ist  gemischtzellig,  insofern  sie  nicht  aus  reinen  Granulozyten 
besteht,  sondern  auch  Lyraphoidozyten  (Splenozyten,  kleine  und  grosse  Lymphozyten  [Myelo- 
blasten, Lymphoidzellen,  medulläre  Pseudomakrolymphozyten])  führt.  Hier  wuchern  eben 
alle  Parenchymzellen  desselben  Myeloidgewebes,  die  lymphoiden  wie  die  granulierten.  Es  ist 
dieses  also  ein  Anderes  wie  bei  der  Lymphozytenleukämie  mit  Myelozytose  und  ein  anderes 
wie  bei  der  gemischten  Leukämie,  wo  aus  dem  leukämischen  Myeloidgewebe  die  Myelo- 
zyten, aus  dem  lymphatisch  pseudoleukämischen  Gewebe  die  Lymphozyten  stammen  oder 
umgekehrt.     Hiervon  wird  noch  weiter  unten  die  Bede  sein. 

'  Wir  kommen  jetzt  zu  den  natürlichen  oder  künstlichen  Uebergängen  der  einen 
Leukämieform  in  eine  andere.  Die  Frage  und  das  Problem  ist  stellenweise  ein  Aehnliches, 
wie  das  des  üeberganges  von  Pseudoleukämie  in  Leukämie,  insofern  als  es  hier  oft  zum  um- 
gekehrten Prozess,  zum  Uebergang  von  Leukämie  in  Pseudoleukämie  kommt  (Remissionen, 
aplastische  Leukämie). 

Wir  können  hier  einmal  unterscheiden  den  Uebergang  der  chronischen  kleinzelligen 
Lymphozytenleukämie  in  die  grosszellige  Form  (Lucksch),  andererseits  den  der  gemischt- 
zelligen  myeloiden  in  die  grosslymphozytäre  (nicht  lymphatische,  sondern  atypisch-myeloide 
[8.0.])  (Türk).  Auch  diese  Vorgänge  beruhen  vielleicht  weniger  auf  dem  successiven  Sich- 
ablosen  zweier  ätiologisch  verschiedener  lymphatischer  oder  myeloider  Prozesse,  sondern  sind 
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wobl  nur  verschiedene  Modifikationen  und  Intensitätsäusserungen  desselben  Prozesses,  die- sich 
auch  am  nämlichen  befallenen  hämatopoetischen  Organ  abspielen.  Je  nach  der  Aenderung  der 
Virulenz  oder  Aknität  verlieren  die  auf  jeden  Fall  befallenen  Makrolymphozyten  ihre  myelo- 
plastische  oder  mikrolymphoplastische  Umwandlungsfahigkeit.  Nicht  ein  zvreites,  später  aktiv 
hyperplasierendes  Gewebe  ersetzt  und  substituiert  ein  früher  aktives  jetzt  passives  Gewebe  (ein 
Grosslymphozytengewebe  das  Kleinlymphozytengewebe,  oder  ein  GrosslymphozytcDgewebe  das 
Myelozytengewebe),  sondern  in  demselben  aktiven  Gewebe  spielen  sich  diese  Variationen  ab 
bei  veränderter  Intensität,  Virulenz  und  Akuität  der  Noxe.  Die  Myelozyten  bzw.  Mikro- 
lymphozyten  hören  auf,  sich  ebenfalls  mit  zu  vermehren  bzw.  neugebildet  zu  werden;  es 
restiert  nur  die  einseitige  Vermehrung  der  sich  nicht  weiter  differenzierenden  Grosslympbo- 
zyten.  Die  Noxe  hat  ihre  plastische  Wirkung  auf  die  reifen  ergastischen  Elemente  verloren. 
Es  restiert  eine  Hyperplasie  quasi  sarkomartig  embryonaler  Zellen. 

Es  verändert  der  leukämische  Reiz  vermutlieh  bloss  seine  graduelle  Intensität.  Es 
haben  nicht  nacheinander  zwei  verschiedene  Reize  auf  myeloides  und  lymphadeooides 
medulläres  oder  lymphatisches  Gewebe  eingewirkt  dort  ein  lymphozytoplastischer  hier  ein 
rayelozytischer,  sondern  lediglich  ein  lymphozytoplastischer  Reiz  ist  tätig.  Bei  geringerer 
Intensität,  oder  wenn  er  vielleicht  zufällig  im  myeloiden  Gewebe  statt  im  lymphadenoiden  Ge- 
webe angreift,  wirkt  er  anscheinend  nicht  nur  lymphohyperplastisch ,  sondern  auch  lympho- 
met aplastisch,  die  wuchernden  Lymphozyten  behalten  die  Fähigkeit,  sich  zum  Teil  zu  Myelo- 
zyten zu  metaplasieren,  auch  wenn  dieser  Reiz  auf  Lymphoidgewebe  übergreift.  Aendert  der 
Reiz  hier  seine  Modalität  oder  greift  er  primär  im  Lymphadenoidgewebe  an,  so  verlieren  sie 
diese  ihre  Fähigkeit  und  wuchern  nur  als  solche,  d.  b.  als  Makrolymphozyten. 

Es  handelt  sich  dabei  also  nicht  um  revolutionistischen  Rückschlag  der  reifen  Elemente 
in  unreife,  um  degenerativen  Granulaverlust  der  Myelozyten  oder  anaplastische  Degeneration 
und  Auswachsen  der  kleinen  Lymphozyten  zu  Lympboblasten  und  Myeloblasten,  es  sistiert  nicht 
sowohl  die  homoplastische  Mikrolymphozyten-  und  Myelozytenhyperplasie,  als  vielmehr  ihre 
heteroplastische  Neoplasie,  d.h.  die  metaplastische  Potenz  der  Makrolymphozyten;  es  handelt 
sich  mit  anderen  Worten  um  ein  evolutionistisches  Stehenbleiben  der  indifferenten  Makro- 
lymphozyten auf  embryonaler  Stufe.  Die  leukämische  Noxe  wirkt  nur  noch  auf  diese  Zellen 
und  treibt  sie  zu  überstürzter  Vermehrung  und  unvollkommener  Reifung. 

Unter  dem  Einfluss  der  Röntgenstrahlen  kann  eine  hyperleukozy totische  gemischt- 
zellige  Leukämie 

1.  atypisch  werden;  es  sistiert  die  Mastzell- und  eosinophile  Zellbildung.  Erst  bleiben 
die  polynukleären  Gebilde  dieser  Zellarten,  schliesslich  auch  ihre  Myelozyten  fort 

Weiter  restiert  der  sogenannte  Typ  Hirsch feld-Alexander,  indem  erst  die 
typischen  breitrandigen  Myelozyten,  dann  die  schmalrandigen  jungen  Formen  fortbleiben. 
Es  restiert  somit  Wolf f 's  Lymphoidzellleukämic  (Promyelozytenleukämie)  mit  schmalrandigen 
basophilen  aber  gekörnten  grossen  Lymphozyten  und  Splenozyten  (e-Granula  im  basophilen 
Zellleib). 

2.  Wenn  auch  diese  fortfallen,  restiert  eine  Myeloblasten-  und  Splenozytenlcukämie. 
Auf  diese  Weise  kann  dann  die  gemischtzellige  Leukämie  schliesslich  in  den  anderen  T}^us 
der  grosslymphozytischen  Leukämie  übergehen,  was  wieder  für  die  Ansicht  spräche,  dass 
beideLeukämiearten  nicht  heterogen  verschiedenartig,  sondern  medulläre  Krankheitsformen 
durch  verschiedene  Wucherung  der  verschiedenen  Parenchymzellen  ein  und  desselben  Ge- 
webes sind. 

3.  Kann  die  myeloide  Leukämie  weiter  in  gemischtzellige  bzw.  lymphozytäre  Icuko- 
penische  Aleukämie  (Pseudoleukämie),  subleukämische  Leukämie,  übergehen;  quantitative 
Besserung  des  Blutbildes  bei  gleichbleibendem  qualitativ  leukämischen  Blutbild.  Inter- 
raissionsstadium.  Dieses  beruht  nicht  sogleich  auf  dem  Aufhören  des  Wucherungsprozesses 
und  Wucherungsreizes  (Noxe),  sondern  nur  auf  Herabsetzung  des  Wucherungsprozesses,  neben 
Zytolyse  der  reifen  und  neugebildeten  im  Blut  kreisenden  Zellen;  also  vor  allem  Hemmung 
der  Umbildung  der  unreifen  Elemente  in  reife.  Diese  Remissionspseudoleukämie  (bzw.  re- 
mittierende Leukämie)  setzt  ebenfalls  noch  stets  das  Vorhandensein  leukämischer  byper- 
plastischer  Wucherungsprozesse  voraus,  auf  denen  sie  beruht,  bloss  die  Abfuhr  der  Zellen  ins 
Blut  ist  infolge  ihrer  funktionellen  Paralyse  oder  vermehrten  anatomischen  Zytolyse  eine 
andere  als  bei  kinetischer  Leukämie.  Nur  das  Krankheitsprodukt,  der  hyperplastische  Prozess 
ist  alteriert,  die  Krankheitsursache  bloss  vielleicht  modifiziert,  nicht  beseitigt. 

4.  Schliesslich  aber  geht  diese  Pseudoleukämie  in  aplastische  (medulläre)  Pseudo- 
leukämie mit  zeitweilig  atrophischem  Mark  und  Milzparenchym  über;  qualitativ  normaler  oder 
graduell  leukopenischer  Blutbefund.  Das  Substrat  der  Noxe  ist  zerstört ;  sie  kann  sich  nicht 
manifestieren. 

Durch  Röntgenstrahlen,  Arsen  und  Infektionskrankheiten  wird  somit  vielleicht  bloss 
der  in  einem  befallenen  Gewebe  einmal  vorhandene  Wachstumsreiz  modifiziert,  doch  ist  es 
auch  möglich,  dass  lediglich  die  höher  differenzierten  Zellarten  dem  Arsen  und  den  Strahlen 
gegenüber  weniger   resistent   sind   und    zytolytisch   gelöst   werden,   während  die  allein  fort- 
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wuchernden  Lymphozyten  persistieren.  Auch  kann  vielleicht  durch  andere  von  der  leukämi- 
schen Noxe  unabhängige  neue  und  besondere  Infektion stozine  (Zytolysine)  das  hämatopoeti- 
sehe  Gewebe  so  vergiftet  werden,  dass  die  wuchernden  Zellen  selbst,  also  das  gereizte  Sub- 
strat (nicht  der  hyperplasier  ende  leukämische  Reiz),  die  Fähigkeit  der  Metaplasie  verlieren, 
funktionell  paralysiert  werden  (Typhus  mit  lymphadenoidem  und  leukopenischem  Mark, 
Naegeli-Arneth).  Auf  ähnliche  Faktoren  wird  man  rekurriereft  müssen,  wenn  spontan 
oder  unter  Arsen  eine  Leukämie  aleukämisch  (leukopenisch)  wird  (aplastische  Leukämie,  inter< 
mittierende  Pscudoleukämie)  oder  eine  myeloide  Form  atypisch  wird  und  dann  in  die  lymph- 
adenoide  Form  übergeht  (Türk).  Ein  Ueberspriugen  des  Reizes  von  dem  myeloiden  Gewebe 
auf  das  lymphadenoide  und  dadurch  stattfindende  Modifikation  des  Reizes,  oder  das  gleich- 
zeitige oder  abwechselnde  Wirken  zweier  Leukämien  und  ihr  Ineinanderübergehen  braucht 
deshalb  noch  nicht  vorzuliegen. 

Es  geht  also  nicht  nur  eine  Leukämie  aus  einer  (medullären)  Pscudoleukämie  hervor, 
sondern  es  kann  auch  Leukämie  zu  Pseudoleukämie  remittieren.  Diese  leukämischen  Re- 
missionen sind  natürlich  von  den  leukämisch-pseudoleukämischen  Fieberemissionen  des  Typus 
Ebstein  zu  trennen. 

Durch  Röntgenstrahlen  kann  somit  eine  typische  gemischtzellige  Leukämie  in 
atypische  gemischtzellige,  schliesslich  in  grosszellig  medullär  lymphozytäre  Leukämie  über- 
gehen. Diese  remittiert  weiter  in  medulläre  subleukämische  atypisch  myeloide  oder  gross- 
lymphozy tisch  atypische  Subleukämie  (Aleukäraie)  mit  spärlicher  relativer  Makrolymphozytose 
und  letztere  intermittiert  schliesslich  zu  myclophthisischer  pseudoperniziöscr  Anämie.  Es 
geht  also  hier  einmal  nicht  wie  üblich  Anämie  in  Leukämie  über  ^),  sondern  das  umgekehrte 
findet  statt.  Schliesslich  kommt  es  zur  Atrophie  des  Markparenchyms  und  zur  sogenannten 
aplastischen  Leukämie.  Die  Frage  ist,  ob  die  Anämie  bei  dieser  lymphozytären  Leukanämie 
toxogen  hämolytische!  Koeffekt  derselben  lymphohyperplasierendeu  Noxe  ist,  oder  bloss  in 
mechanisch  myelophthisischer  Anämie  besteht,  als  Folge  der  Myeloidgewebe  verdrängenden 
beukombildung  (s.  u.). 

Was  den  pseudoleukämischen  Blutbefund  anbetrifft,  so  sehen  wir,  kann  er  völlig 
aleukämisch,  völlig  wie  normales  Blut  sich  verhalten,  oder  bei  lymphadenoider  Pseudo- 
leukämie mit  relativer  Lymphozytose  einhergehen,  oder  sich  numerisch-graduell  nach  Türk 
subleukämisch  qualitativ  oder  leukämisch  (Grosslymphozyten)  verhalten  (subleukämische 
absolute  Hyperlymphozytose). 

Diese  hämatologischen  Uebergänge  im  Blutbild  zwischen  lymphadenoider  Pseudo- 
leukämie und  Leukämie   entsprechen  der  prinzipiell   identischen  Pathologie   beider  Prozesse. 

Da  auch  bei  gemischtzelliger  Leukämie,  speziell  unter  kurativen  Massnahmen,  pseudo- 
leukämische Intermissionen  festgestellt  sind,  so  wird  hier  die  gemischtzellige  Hyperleuko- 
zythämie  subleukämisch. 

Es  besteht  dann  eine  Art  gemischtzelliger  hämatologischer  Pseudoleukämie; 
numerisch  ist  keine  Leukämie  mehr  vorhanden;  trotzdem  persistiert  in  qualitativer  Hinsicht 
das  leukämische  Blutbild;  es  besteht  Gemischtzelligkeit  und  es  restieren  die  einkernigen 
Jugendformen,  die  a-,  e-Myelozyten  und  die  ungekörnten  Markzellen.  Der  Qualität  nach  be- 
steht Leukämie,  dem  Grad  nach  eine  subleukämische  Pseudoleukämie.  Entsprechend  hatten 
wir  also  auch  bei  primärer  (natürlicher)  oder  sekundärer  (kurativer)  lymphozytärer  Pseudo- 
leukämie atypische  Jugendformen,  qualitativ  leukämische  Zellen  d.  h.  Makrolymphozyten  zu 
erwarten. 

Auch  für  die  myeloide  Form  der  Pseudoleukämie  ist  jüngst  ein  anatomisches  Substrat, 
eine  myeloide  Hyperplasie  ohne  jeden  oder  wenigstens  quantitativen  leukämischen  Blutbefund 
aufgefunden  worden.  Gemischtzellige  multiple  Myelome  des  Knochenmarks,  aber  auch 
myeloider  isolierter  Milztumor  (Metaplasie  und  Hyperplasie,  Hyperplasie  der  myeloid  meta- 
plasierten  Milz,  erst  Metaplasie,  dann  Hyperplasie.) 

Wir  hätten  also  bei  den  Formen  der  Pseudoleukämie 

1.  Hyperplasie  ohne  jede  Blutalteration, 

2.  mit  relativer  geringer  subleukämischer  Leukozytose, 

3.  mit    qualitativ    leukämischen    Indizien,    Jugendformen,    Grosslymphozyteo, 
Myelozyten. 

Es  ist  somit  die  Pseudoleukämie  in  histologisch-qualitativer  Hinsicht  essentiell  eine  ana- 
tomische Leukämie,  aber  ohne  leukämisch-quantitativen  Blutbefund.  Die  aplastische  Leukämie 
setzt  dabei  aber  gleichzeitig   atrophische  Hypoplasie  des    hämatopoetiscben  Gewebes    voraus; 

1)  Besteht  nur  medulläre  Pseudoleukämie,  so  geht  pseudoperniziöse  (myelopbthisische) 
Anämie  resp.  Myelomatose  (Glucinsky -Reichenstein)  in  Leukämie  über.  Besteht 
lymphatische  Pseudoleukämie,  so  geht  Anaemia  lymphatica  in  Leukämie  über  (S.  Askanazy). 
Auch  kann  lienale  Pseudoleukämie  als  Anaemia  splenica  in  Leukämie  übergehen  (Zypkin). 
Als  Beispiel  für  myeloide  lienale  Pseudoleukämie  bzw.  Pseudoleukanämie  könnte  der  Fall 
G.  Freund  gelten. 
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sie  ist  kein  Dormales  Erankheitsbild,    sondero  entsteht  artefiziell  aus  nativer  Pseudoleukämie 
und  Leukämie  durch  Bestrahlung  und  Arsen  oder  ähnliche  natürliche  latente  Einflüsse. 

Wie  Arn eth  gezeigt  hat,  gibt  es  auch  eine  funktionelle  (infektiöse  etc.  chemotaktische) 
Leukozytose  durch  tractio  a  fronte  ohne  numerische  Leukozyten  Vermehrung.  Als  Anzeichen 
dieser  qualitativen  Leukozytose  ist  auch  hier  das  Auftreten  mehr  oder  minder  reichlicher 
unreifer  Mutterzellen  (Myelozyten)  zu  deuten.  Dieselben  Mutterzeflen  sind  nun  aber  doch 
hämatologisch  charakteristisch  für  Leukämie  und  für  die  zu  den  leukämischen  Erkrankungen 
gehörige  echte  i.  e.  leukämische  (hyperplastische)  Pseudoleukämie. 

Ist  nun  auch  die  typische  myeloide  Leukämie  ihrem  multiformen  Biutbefund  nach  gut 
von  der  nur  einseitigen  Leukozytose  und  Myelozytose  zu  unterscheiden,  so  wird  diese 
Differenzierung  schon  schwieriger  bei  der  atypischen  gemischtzelligen  Leukämie  ohne  a-  und 
T'-Zellen  u.  s.  w.,  die  lediglich  von  gekörnten  «-Zellen  gebildet  wird. 

Ganz  unmöglich  aber  kann  die  Unterscheidung  werden  bei  der  lymphozytären  Form; 
so  ist  eine  gewöhnliche  primäre  i.  e.  chemotaktische  Lymphozytose  bei  multipler  Lymph- 
adenitis mit  spärlicher  Zellzahl  und  unreifen  germinativen  Makrolymphozyten  im  Blut  von 
einer  lymphadenoiden  Pseudoleukämie  mit  sekundärer  Abstossungslymphozytose  und  grossen 
Lymphozyten  intra  vitam  kaum  zu  unterscheiden. 

Wenn  also  nicht  Autopsie  mit  lymphadenoider  Hyperplasie  des  Knochenmarks  vorliegt, 
ist  es  nicht  angängig,  aus  spärlicher  relativer  Makro lymphozyt ose  allein  eine  „aplastische*' 
Leukämie  oder  Pseudoleukämie  zu  diagnostizieren.         x 

Aber  auch  sichere  anatomische  Unterschiede  zwischen  den  Veränderungen  des  faämato- 
poetischen  Apparates  und  der  retikulären  Gewebsformation  bei  Infektionskrankheiten  und 
Leukämie  sind  in  praxi  nicht  immer  festzustellen. 

Theoretisch  gilt  der  Satz,  dass  bei  Infektionskrankheiten  entzündliche  Scbwellang 
(Hypertrophie)  und  limitierte  regenerative  Reizung  besteht,  dagegen  bei  Pseudoleukämie  und 
Leukämie  primäre  idiopathische  maligne  und  unlimitiert  progrediente  Hyperplasie.  Aber  die 
echte  und  die  bloss  entzündliche  Zellneubildung  sind  vielfach  unmöglich  sicher  auseinander- 
zuhalten, so  dass  sowohl  die  hämatologische  wie  histologische  Diagnose  versagen  kann.  Dies 
gilt  ganz  besonders  von  der  wie  eine  Infektionskrankheit  verlaufenden  akuten  Leukämie. 
Dazu  kommt,  dass  man  auch  bei  Infektionskrankheiten  zwei  Typen  unterscheiden  kann,  den 
septischen  und  typhösen  (Naegeli);  dort  myeloides  rotes  oder  pyoides  Mark  mit  myeloider 
Metaplasie  der  Milz  (Domibici),  hier  lymphoides  Mark  mit  follikulärer  und  extrafollikulär 
lymphoider  Intumeszenz  der  Drüsen f(Jllikel  und  Milz.  Auch  in  den  parenchymatösen  Organe 
finden  sich  bei  Infektionskrankheiten  die  gleichen  „Metastasen"  wie  bei  lymphozytarer  und 
multiformzellulärer  Leukämie  (Marcuse).  Während  aber  bei  Infektionskrankheiten  nur 
lymphoid  metaplasiertes  Mark  oder  myeloid  metaplasierte  Milz  und  Drüsen  besteben,  tritt 
bei  Leukämie  noch  die  Hyperplasie  hinzu.  Weiter  findet  sich  entsprechendes  lymphoides 
oder  erytbroregenerativ  anämisches  Keizungsmark  und  entzündliche  Lymphadenitiden  und 
Follikulitiden  und  Splenitiden  auch  bei  Intoxikationskrankheiten  (Morbus  Banti,  Leberzirrhose^ 
kachektische,  hämolytische  Earzinomanämie  etc ).  Ob  es  sich  bei  der  leukämischen  Hyper- 
plasie um  blosse  Intoxikation  oder  leukämische  Infektion  handelt,  steht  noch  dahin. 

Wahrscheinlich  aber  metastasiert  auch  bei  Leukämie  die  belebte  oder  unbelebte 
Noxe  (Virus,  Toxin)  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege  ähnlich  wie  bei  sonstigen  In- 
fektionen und  Intoxikationen,  da  die  kleinzelligen  Infiltrationen  speziell  in  parenchymatösen, 
nicht  eigentlich  blutbildenden  Organen  ganz  die  gleichen  zu  sein  scheinen.  Auch  hier  scheint 
das  Gift  durch  die  Blutgefässe  zu  diffundieren  oder  zu  emigrieren  und  das  perivaskuläre 
Bindegewebe  zu  Makrolymphoneoplasie  mit  weiterer  metaplastischer  Differenzierung  dieser 
primären  lymphozytoiden  Saxer-Zellen  anzuregen.  Von  echter  geweblicher  Metastcosenbildung 
(Zelltransport)  oder  Lymphozytenemigration  scheint  aber  weder  hier  bei  den  Leukämien  noch 
dort  bei  den  entzündlichen  Granulomatosen  in  grösserem  Masse  die  Rede  zu  sein.  Nur  die 
Noxe,  der  zellbildende  Reiz  metastasiert  und  generalisiert. 

Andererseits  handelt  es  sich  bei  der  Leukämie  bezw.  der  aus  ihr  resultierenden  Blut- 
leukozytose  um  primäre  Erkrankung  (Hyperplasie)  der  blutbildenden  Organe  und  sekundäre 
Abstossungsleukozytose  (primär  vermehrte  Zellneubildung,  erst  sekundär  vermehrte  Abfuhr), 
bei  der  infektiösen  Hypertrophie  aber  um  primäre  Blutinfektion  mit  chemotaktischer  Leuko- 
zytose (primär  vermehrter  Zell  verbrauch,  alsdann  vermehrte  Ausfuhr),  und  sekundärer  folgender 
regenerativer  Myelozytose  unter  Umständen  bis  zur  Erschöpfung  des  Zellvorrates  (Arneth): 
diese  sekundäre  Zellregeneration  führt  weiter  zur  regenerativen  Reizung  und  funkti.onellen 
Hypertrophie  der  blutzellbildenden  Gewebe;  also  primäre  Blutinfektion  mit  konsekutiver  chemo- 
taktischer Leukozytose  und  sekundärer  regenerativer  Hypertrophie  der  blutbildenden  Organe. 
Natürlich  kann  aber  auch  hier  die  infektiöse  Noxe  in  diesem  Gewebe  retiniert  werden,  wodurch 
entzündlich  reaktive  Irrilation  und  Hypertrophie  entsteht.  Dabei  unter  Umständen  toxische 
Paralyse  der  chemotaktischen  aktiven  Leukozytose,  d.h.  Leukopenie  (Typhus);  [diese  toxische 
Paralyse  a  tergo   ist   von    der  funktionellen  regenerativen    Abstossungsleukozytose   a   fronte 
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(negative  Chemotaxis  durch  Aggressine)  zu  unterscheiden,  sowie  von  der  passiven  Abstossungs- 
leukozytose  a  tergo  durch  hyperplastischen  Wachstumstrieb].  Es  interferiert  also  diese  gegen 
die  Noxe  gerichtete  Entzündung  mit  der  einfach  zellregeneratorischen  funktionellen  Hypertrophie. 

Wenn  eine  Pseudoleukämie  auf  dem  Biutwege  generalisiert,  so  besteht  natürlich 
temporar  auch  eine  (primäre)  Biutinfektion,  welohe  leukotaktisch  Leukozytose  auslöst,  aber  nur 
solange  bis  die  Noxe  sich  im  Knochenmark  ansiedelt  und  daselbst  schrankenlose  Hyperplasie  mit 
Abstossungsleukozytose  (durch  vermehrte  Zellbildung)  verursacht,  welch  letztere  lediglich 
graduell  numerisch  von  der  pseudoleukämischen  Abstossungsleukozytose  der  Drüsen-  und  Milz- 
hyperplasie  verschieden  ist.  Aber  während  bei  Infektion  das  Wesentliche  die  Blutinfektion 
mit  lediglich  sekundärer  reaktiver  Hypertrophie  ber  blutbildenden  Organe  ist,  ist  bei  den 
pseudoleukämisch- leukämischen  Erkrankungen  das  Wesentliche  die  primäre  Erkrankung  der 
blutbildenden  Organe.  Dieselben  sind  eigentliches  adäquates  Substrat  der  hyperplastisch 
wirkenden  Noxe,  nicht  aber  bloss  in  reaktiver  Reizung  befindlich. 

Während  bei  akuter  Infektionsbakteriämie  das  Blut  oft  das  eigentlich  vegatative 
Näbrsubstrat  ist  und  die  Assimilation  der  blutbildenden  Organe  nur  sekundär  und  von  re- 
aktiver Bedeutung  ist,  ist  bei  der  pseudoleukämischen  Generalisation  auf  dem  Blutwege  bzw. 
der  bämatischen  1)  oder  leukämischen  Generalisation  der  Pseudoleukämie  das  Blut  nur 
Transportmittel  und  wie  vorher  Milz  und  Drüsen,  so  wird  jetzt  das  Mark  adäquates  Substrat 
der  Noxe;  während  des  hämatischen  Transports  bestand  passagär  aktive  chemotaktische 
Leukozytose,  jetzt  erfolgt  passive  Abstossungsleukozytose. 

Zu  untersuchen  wäre  jetzt,  in  welcher  Weise  der  antagonistische  Einfluss  von  In- 
fektionskrankheiten auf  die  Leukämie  zu  deuten  ist,  durch  welchen  analoge  Veränderungen 
zu  entstehen  scheinen,  wie  bei  der  besprochenen  Behandlung  mit  Röntgenstrahlen. 

Es  scheint,  dass  der  Einfluss  der  interkurrenten  Infektionskrankheiten  auf  die  pseudo- 
leukämisch-leukämischen Erkrankungen  auf  den  besprochenen  prinzipiellen  Antagonismus  be- 
zogen werden  muss.  Auch  hier  wird  nicht  die  leukämische  Noxe  selbst  zerstört,  sondern  das 
Infektionstoxin  paralysiert  in  dem  es  abfiltrierenden  retikulären  Organe  nur  die  leukämische 
Zellneubildung  oder  Zcllumbildung.  (üeber  die  freiwerdenden  Leukoendotoxine,  Leukonukleine 
und  Leukozidine  s.  in  den  einschl.  Arbeiten.)  Mit  anderen  Worten,  wenn  die  Bakteriengifte 
von  den  hämatopoetischen  Organen  abfiltriert  werden,  wirken  sie  dort  zytoparalytisch  auf 
die  Zellbildung  und  Umbildung  und  verursachen  z.  B.  im  Mark  lymphadenoide  Degeneration 
(Typhus,  Leukopenie)  durch  Paralyse  der  metaplastischen  Potenz  der  Grosslymphozyten. 

Durch  Arneth's  Untersuchungen  über  Röntgenwirkung  und  Harnsäureausscheidung 
bei  normalem  Blut  im  Gegensatz  zur  Leukämie  ist  festgestellt,  dass  in  der  Tat  es  sich  bei 
der  Leukämie  um  primäre  Hyperplasie  der  blutbildenden  Organe  handelt,  nicht  um  primäre 
Blutkrankheit  und  regenerative  Hyperplasie  (Wolff);  lediglich  geht  ein  Stadium  temporärer 
Primärleukozytose  der  eigentlichen  progressiven  Leukämie  vorauf.  Wenn  die  pseudoleukämische 
Noie  auf  dem  Blutwege  generalisiert,  dann  liegt  vorübergehend  primäre  Blutdyskrasie  und  blosse 
sekundäre  Leukozytose  mit  regenerativer  entzündlich  funktioneller  Reizung  der  hämatopoeti- 
schen Organe  vor,  welche  die  leukolytisch  untergegangenen  Leukozyten  ergänzen  und  neue 
Scbutzleukozyten  gegen  die  Noxe  desquamieren  lassen.  Hat  sich  aber  die  leukämische 
Noxe  in  Milz  und  Mark  eben  etabliert,  dann  liegt  direkte  eigene  Entartung  dieser  Organe 
vor,  nicht  bloss  Abwehr  und  Reaktion  derselben  gegen  die  in  ihnen  und  in  dem  erkrankten 
Blut  etablierte  Noxe. 

Andererseits  hat  das  Studium  der  Röntgenstrahlen  gezeigt,  dass  im  Gegensatz  zu 
Ehrliches  Annahme  auch  die  Milz  aktiv  erkrankt  und  wuchert  und  Zellen  absondert 
und  an  der  leukämischen  Dyskrasie  teilnimmt,  da  ihre  isolierte  Bestrahlung  das  Blutbild 
quantitativ  bessert.  Also  partielle  lienale  Splenämie  nicht  nur  bei  lyraphozytischer. 
Sondern  auch  gemischtzelliger  Leukämie,  nur  ist  die  Milz  nicht  allein  Ursache  des  leukämi- 
scben  Blutbildes,  es  gibt  keine  isolierte  Splenämie,  keine  splenämische  Leukämie,  sondern 
nur  gemischt  myelogen-lienale  Leukämie  im  alten  Yirchow-Neumann  Vhen  Sinne,  wobei 
Milz  und  Mark  gewöhnlich  die  gleiche  anatomische  Struktur  aufweisen  (im  Gegensatz  zu 
Hirschfei d's  „gemischter**  Leukämie).  Dass  es  sich  bei  myeloider  Leukämie  nicht  bloss 
um  passive  Zcllanschoppung  und  echte  Metastasen  (Grawitz)  von  Knochenmarksmaterial 
handelt,  sondern  in  erster  Linie  um  aktive  myeloide  Hyperraetaplasie  (Dominici,  Hirsch- 
fcld,  Stern  borg)  geht  ferner  auch  daraus  hervor,  dass  bei  akuter  atypisch  myeloider 
myelogener  Grosslymphozyten-,  (Frank el)  Lymphoidzell- (WolfO  oder  Myeloblastenleukämie 
(Schulze)  die  Milz  vielfach  ganz  frei  bleibt. 

Remittiert  spontan  eine  Leukämie  oder  besteht  ein  aleukämisches  Prodromalstadium 
(primär  medulläre  Pseudoleukämie,    nicht  zu  verwechseln    und  nicht  identisch  mit  Knochen- 

1)  Wenn  eine  regionäre  Pseudoleukämie  auf  dem  Lymphwege  generalisiert,  so  erfolgt 
einfach  diffuse  allgemeine  systematische  Lymphadenie,  die  aber  auch  immer  nur  noch  pseudo- 
leukämisch ist. 
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marksaffektion  bei  Pseudoleukämie  schlechthin,  i.  e.  lymphatischer  Pseudoleukämie),  so  ist  es 
hier  richtiger,  von  kÜDisch-symptomatiscb  (d.  h.  hämatologisch)  latenter  Leukämie,  statt 
von  aplastischer  Leukämie  zu  sprechen.  Der  anatomisch-leukämische,  d.  h.  hyperpil astische 
Zustand  des  Knochenmarks  besteht  ja,  das  Knochenmark  ist  pathologisch  im  leukämischen 
Sinne  verändert,  nur  der  Blutbefund  steht  aus. 

[Anders  bei  aplastischer  Anämie,  wo  das  indifferent  torpide  Mark  nicht  in  den 
„anämischen  Zustand**  gerät.] 

Remittiert  dagegen  eine  Leukämie  medikamentös  (Arsen)  oder  durch  Röntgentherapie, 
so  tritt  zeitweise  wirklich  Aplasie  0  resp.  Atrophie  und  Verödung  des  hyperplastischen  Markes 
ein  (Hei nicke).  Besteht  hier  qualitativ  der  leukämische  Blutzustand  zum  Teil  noch  lort, 
so  hätten  wir  Blutleukämie  ohne  anatomische  Basis;  das  Blutsymptom  resultiert  dann  wohl 
aus  einigen  restierenden  latenten  leukämischen  Herden. 

Wir  haben  bisher  die  lymphozytoide  Form  der  Leukämie  für  den  relativ  schwereren 
Prozess  gegenüber  der  myelozytoiden  Form  gehalten.  £inmal  gehen  gerade  die  akuten 
Leukämien  unter  dem  Bilde  der  lymphatischen  oder  medullären  Grosslymphozyten leukämie  einher 
und  andererseits  findet  bei  der  lymphozytoiden  Leukämie  im  Gegensatz  zur  myeloiden  vor 
der  Hyperplasie  des  Marks  ausserdem  erst  noch  eine  myelophthisische  Anämie  erzeugende 
lymphadenoide  Degeneration  statt,  beruhend  auf  einem  Aufhören  und  einer  Vernichtung  der 
Erythroblastenbildung,  Stehenbleiben  auf  der  unfertigen  Stufe  der  Lymphoidozyten  (ähnlich 
wie  bei  der  lymphadenoiden  Metaplasie  bei  Typhus).  Infolge  der  akuten  virulenten  Noxe 
haben  die  Keimzentrumszellen  in  den  lymphatischen  Organen  nicht  Zeit,  sich  in  kleine 
Lymphozyten  zu  diffeernzieren,  und  die  Hämatogonien  des  Knochenmarks  haben  die  Fähigkeit 
verloren,  sich  in  Myelozyten  und  Megaloblasten  zu  transformieren  und  müssen  in  ihrer  unreifen 
Form  dann  den  Ausfall  an  verbrauchten  reifen  Lymphzellen  des  lymphatischen  Apparates 
und  der  reifen  Leukozyten  des  Markes  decken. 

Bei  typhösen  etc.  Infektionen  besteht  nun  aber  nur  lymphadenoide  Metaplasie  des  Markes 
oder  myeloide  Metaplasie  der  Milz,  während  bei  der  Leukämie  noch  die  Hyperplasie  des  meta- 
plasierten  Gewebes  dazu  tritt;  es  tritt  nicht  nur  funktionelle  Aberration  des  Differenzierungs- 
vermögens ein,  hier  im  lymphadenoiden  Mark  ein  Stehenbleiben,  dort  in  der  myeloiden  Milz 
ein  krankhafter  Fortschritt,  je  nachdem  die  Noxe  nur  lymphohyperplastisch  oder  lympho- 
metaplastisch  (myelohyperplastisch)  wirkt  —  sondern  die  in  ihrer  Metaplasie  paralysierten 
(Mark)  oder  metaplastisch  betroffenen  (Milz)  Lymphozyten  sind  gleichzeitig  auch  hyperplastisch 
affiziert,  zu  dauernder  einseitiger  Fortpdanzung  angehalten,  und  gerade  hierin  in  der  ein- 
seitigen Zellvermehrung,  nicht  in  der  vorhandenen  oder  gelähmten  funktionellen  Metaplasie 
liegt  der  wesentliche  Unterschied  gegenüber  der  infektiösen  Hypertrophie  mit  ihrer  temporären, 
aber  nicht  progredienten  Leukozytose. 

Nun  aber  sehen  wir,  dass  bei  „ Verbesserun g'^  des  leukämischen  Blutbildes  durch 
X-Strahlen  die  myeloide  Leukämie  gerade  in  diese  „schwere''  lymphadenoide  Form  (medulläre 
Pseudoleukämie)  übergeht. 

Auch  wenn  eine  gemischtzellige  Form  makrolymphozytär  wird,  so  liegt,  wie  wir  sahen, 
wahrscheinlich  nicht  gemischte  Leukämie  bezw.  sukzessives  Eingreifen  zweier  Prozesse  vor, 
sondern    nur  Modifikation   des  einzig  vorhandenen  ersten  Prozesses  in  Akuität  oder  Virulenz. 

Wir  erwähnten,  dass  es  unter  Umständen  schwer,  ja  unmöglich  sein  kann,  eine  Leuk- 
ämie, sei  es  nur  im  klinischen  Sinne  von  numerischer  Blutleukämie,  (leukämische  Leuko- 
zytose), sei  es  selbst  im  anatomischen  Sinne  einer  malignen  Hyperplasie  mit  atypischen 
Zellen,  dort  von  hyperleukozytotischem  oder  leukopeuischem  Blut,  hier  von  einer  gewöhnlichen 
entzündlichen  Hypertrophie  leukoplastischen  Gewebes  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden.  Gelingt 
dieses  von  ausgesprochen  vaskularisierter  multiformzelliger  Granulombildung  noch  relativ 
leicht,  so  kann  die  Unterscheidung  von  einfacher  entzündlicher  Lymphadenitis,  Splenitis  etc. 
gelegentlich  schwierig  sein.  Dass  die  metastatischen  kleinzelligen  Infiltrationen  bei  Lympbo- 
zytenleukämie  gleich  sind  den  parenchymatösen  interstitiellen  Infiltrationen  bei  Scharlach. 
Typhus  etc.  ist  oben  erwähnt.  Andererseits  finden  sich  bei  Leukämie  und  verwandten 
hyperplastischen  Prozessen  oft  ausgesprochen  entzündliche  Veränderungen  bzw.  solche,  welche 
von  denselben  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Hierher  gehört  die  Keimzentrumhyperpla.sie  bei 
akuter  Leukämie,  welche  völlig  der  internen  lymphatischen  Plasmombildung  bei  Tonsillen- 
hypertrophie  und  adenoiden  Vegetationen  ähnelt.  Ferner  können  nicht  nur  granulomatös- 
pseudüleukämische  (Hodgkin,  Myelom),  sondern  auch  byperplastiscb-pseudoleukämiscb- 
leukämische  Hyperplasien  in  Sklerose,  Fibrose,  Kapselverdickung  etc.  übergehen,  oder  es 
müssten  die  osteosklerotischen  medullären  Pseudoleukämien  und  Leukämien  (Heuck, 
Baumgarten,    Nauwerck,    Schmor  1)    von    den    echten    eigentlichen  Leukämien  getrennt 

1)  Als  natürliche,  nicht  artefiziell  durch  Röntgenstrahlen  erzielte,  aplastiscbe  Leukämie 
wären  zu  rechnen  die  medullären  Pseudoleukämien  und  auch  wohl  Leukämien  auf  hoch- 
gradiger Osteosklerose  bis  zur  Verödung  des  Markes  vom  Typus  Baumgarten,  Heuck, 
Nauwerck,  SchmorL 
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Yerdeo,  oder  aDgeDommen  werden,  dass  hier  entzündliche  Prozesse  und  hyperplastische 
zusammen  vorkommen,  derart,  dass  die  Drüsen,  Milz  und  Knochenkapsel  um  das  in  tumoröser 
Hyperplasie  begriffene  Parenchym  herum  in  entzündlichen  Granulationszustand  gerät,  ver- 
gleichbar dem  PlasmazelU  und  Lymphozyten  wall  um  Sarkom-  und  Karzinombiidung. 

Aebnlich  wie  mit  der  Hyperplasie  liegt  es  mit  der  leukäroischeu  Metaplasie.  Auch 
bei  entzündlichen  Infektionen  kommen,  wie  oben  gezeigt,  ganz  gleiche  myeloide  Metaplasien 
der  Drüsen,  lympboide  Metaplasien  des  Marks  vor,  und  es  ist  nicht  ganz  leicht  diese  Meta- 
plasien von  den  leukämischen  Metahyperplasien  (Hypermetaplasien)  zu  trennen,  zumal'  neuer- 
dings von  verschiedenen  Seiten  (Pincus,  Hirsch feld)  darauf  hingewiesen  wird,  dass  nicht 
eigentliche  wirkliche  äussere  Hyperplasie  des  Organs  zum  Wesen  der  Leukämie  nötig  ist, 
sondern  dass  blosse  interne  Hyperplasien  erförderlich  sind.  In  diesem  Sinne  wird  die 
interne  Keimzentrenhyperplasie  bei  äusserlicb  anscheinend  normalen  Drüsen  bei  akuter 
makrozytärer  Leukämie  ausgelegt;  wie  ja  umgekehrt  äusserlicb  rotes  scheinbar  ganz  normales 
Mark  sehr  wohl  bei  mikroskopischer  Betrachtung  sich  als  leukämisch  verändert  herausstellen 
kann,  durch  zirkumskripte  myeloroatöse  Hyperplasie  oder  diffuse  lympboide  Metabvperplasie. 
Aus  alledem  folgt  vor  allem,  dass  die  leukämischen  Erkrankungen,  solange  die 
Aetiologie  nicht  klar  ist,  den  toxisch  infektiösen  Prozessen  sehr  nahe  stehen;  speziell  gilt 
das  von  der  akuten  makrozytären  Leukämie. 

Andererseits  muss  man  aber  folgern,  dass  die  theoretischen  Ergebnisse  hinsichtlich 
der  Metaplasie  und  Metastasenbildung,  welche  für  die  Leukämie  als  giltig  festgestellt  sind, 
auch  für  die  infektiösen  Prozesse  gelten  und  vice  versa.  Weder  beruhen  demnach  wohl 
die  myeloiden  Drüsenmetaplasien  noch  die  lympboiden  Markmetaplasien  anf  medullärem  bzw. 
lymphatischem  Zelltransport,  und  wie  andererseits  die  extravaskulären  Lymphombildungen 
bei  Leukämie  nicht  als  Extravasate  zu  deuten  sind,  so  dürfte  aucb  die  entzündliche  Infiltration 
in  ersterLinie  nicht  auf  Emigration  zurückgeführt  werden  dürfen. 

Für  die  lymphadenoide  Leukämie  kann  es  als  festgestellt  gelten,  dass  von  eigentlichen 
Metastasen  nicht  die  Rede  ist,  sondern  dass  es  sieb  um  Hyperplasien  präformierten  lymph- 
adenoiden  Gewebes  bzw.  um  heteroplastische  Neoplasien  von  lymphatischem  Gewebe  aus  ge- 
reiztem perivaskulären  Bindegewebe  handelt.  So  ist  die  lymphadenoide  Degeneration  des 
Marks  als  Metaplasie  des  Myeloidgewebes  aufzufassen.  Desgleichen  ist  die  Umwandlung  des 
Fettmarks  in  rotes  lymphoides  Mark  hier  als  Metaplasie  aufzufassen.  Umgekehrt  kann  auch 
das  lyropbadenoide  Gewebe  myeloid  metaplasieren ,  ganz  wie  bei  Infektion  und  Intoxikation. 
Obwohl  wir  aucb  bei  der  myeloiden  Leukämie  den  myeloiden  Milztumor  auf  aktive 
Hyperplasie  bezogen  haben  (Röntgenisationserfolg)  und  eine  nur  passive  Anschoppung  mit 
Markgewebe  ablehnten,  so  spricht  andererseits  doch  manches  dafür,  dass  hier  neben  der 
autochtbonen  Metaplasie  vielleicht  doch  noch  metastatische  Deportation  von  Markgewebe  vor- 
liegt; so  besonders  das  Nichtbefallensein  und  häufige  Freibleiben  der  vom  Blut  weniger  ge- 
speisten Lymphganglien  im  Gegensatz  zu  den  Hämolymphdrüsen,  ferner  der  hier  besonders 
grosse  harte  Milztumor  im  Gegensatz  zum  kleinen  weichen  Tumor  bei  lymphadenoider  Leukämie. 
Entsprechend  könnte  man  denn  hier  aucb  die  Metaplasie  des  Fettmarks  auf  aktives 
Einwuchem,  d.  h.  Substitution  des  passiv  bleibenden  Fettmarks  durch  hyperplastisches 
Epiphysen  myeloid  mark  beziehen. 

Dass  bei  der  gemischtzelligen  myeloiden  Leukämie  echte  Metastasen  (der  Milz)  wie  beim 
Lymphosarkom  vorhanden  sind,  wird  u.  a.  von  Ehrlich  behauptet,  während  Sternberg  und 
Hirsch  feld  aucl\^ier  aktive  autochthone  Metaplasie  annehmen.  Banti  rechnet  sogar  die 
myeloide  Leukämie  den  Sarkombildungen  zu.  Hinsichtlich  der  myeloiden  Leukämie  der  Milz 
etc.  meint  Sternberg,  dass  Reste  von  früher  schlummerndem,  jetzt  aktivem  Myeloid- 
gewebe  (Myelozyten)  wuchern  und  das  passive  lympboide  Splenoidgewebe  substituieren,  (also 
sarkomartig  die  Nachbarschaft  infiltrieren),  während  Hirsch  feld  für  solche  Fälle  zum  Teil 
myeloide  Metaplasie  der  Pulpasplenozyten,  Pappen  heim  (speziell  für  die  myeloiden  Leber- 
herde) neugebildete  stromatisch  histiogene  der  Metaplasie  fähige,  grosse  Lymphoidozyten 
annimmt. 

Es  wuchern  hiernach  also  nicht  zwei  Gewebe  gegeneinander,  sondern  der  Prozess  spielt 
sich  im  nämlichen  einheitlichen  Gewebe  ab,  welches  lediglich  seine  Erscheinungsformen  ändert, 
gemäss  der  Variation  des  gewebsbildendcn  Agens;  ebenso  bei  dem  scheinbaren  Uebergang 
der  Einen  Leukämie  in  eine  andere.  Die  allein  leukämisch  befallenen  Zellen  ((iross- 
lymphozyten)  desselben  Gewebes  stellen  ihre  mikromikrolymphoplastische  (Lucksch)  oder 
myelopl astische  (Türk)  Funktion  ein  und  wuchern  ohne  Metaplasie  rein  hypoplastisch  als 
Grosslymphozyten.  Am  selben  Gewebe  vollzieht  sich  diese  Erscheinung;  das  selbe  Gewebe 
ändert  sich  insofern,  als  seine  eigenen  Gewebszellen  variabel  sind,  nicht  aber  durch  Zellen 
fremden  Gewebes  infiltrirt  und  substituiert  werden.  Somit  ist  die  Frage  der  leukämischen 
Metastasenbildung  eng  verknüpft  mit  der  der  leukämischen  Metaplasie. 
Ebenso  bei  der  lymphozytären  Leukämie. 

Hier  nahm  zwar  seiner  Zeit  Ehrlich  ebenfalls  passiv  verschleppte  sarkomartige 
Metastasen   im  Mark  seitens  der  primär  erkrankten  Drüsen  an;   aber  als  erwiesen  war,  dass 
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Drüsen  und  Mark  als  Koeffekte  Eines  simultanen  multiplen  konstitutionellen  Prozesses  erkranken, 
bezeichnete  schon  Pincus  die  lympbadenoide  Markmetaplasie  als  autochtbone  Hyperplasie: 
liber  er  nahm  hier,  ähnlich  wie  Stern berg  für  die  myeloide  Milzmetaplasie,  Hyperplasie 
schlummernder  präformierter  Lymphome  und  lymphatischer  Reste  an,  welche  sarkomartig  die 
passiv  myeloide  Nachbarschicht  infiltrieren  und  substituieren  sollen,  während  Pappenheim 
analog  wie  für  die  myeloide  Metaplasie  der  Milz  diesen  lymphoid  metaplastischen  Prozess 
in  das  aktive  Myeloidgewebe  und  seine  lymphoiden  grossen  Marklymphozyten  (Myeloblasten) 
selbst  verlegt,  welche  einfach  ihre  myelop lastische  Funktion  einstellen*). 

Die  Annahme  von  präformierten  Lymphomen  im  Mark  entbehrt  bis  jetzt  wohl  der 
genügenden  Stütze.  Dagegen  kommen  in^  spezifischen  Myeloidgewebe  präformiert  schon 
Grosslymphozyten  vor,  die  sich  morphologisch  wie  die  lymphatischen  Keimzentrumszellea 
verhalten  und  schon  normalerweise  sich  entweder  in  Megaloblasten  oder  in  kleine  Lymphozyten 
oder  zu  Myelozyten  metaplasieren,  was  jene  dort  nur  pathologisch  tun.  Pathologischerweise 
nun,  z.  B.  bei  der  lymphadenoiden  Metaplasie,  metaplasieren  sie  nun  hier  im  Mark  nur  zu 
kleinen  Lymphozyten,  oder,  bei  der  grosszelligen  Form,  (z.  B.  Röntgenbestrahlung),  bleiben  sie 
auf  ihrer  indififerenten  Stufe  stehen  und  stellen  ihre  myeloplastische  etc.  Tätigkeit  ein.  Es 
ist  kein  anaplastischer  Rückschlag  der  Myelozyten  oder  kleinen  Lymphozyten,  sondern  ein 
Stehenbleiben  der  Grosslymphozyten  auf  embryonalerEntwickelungsstufe.  Sie  hören  auf,  sich 
in  Myelozyten  etc.  zu  differenzieren,  Körnchen  bzw.  Hb.  zu  produzieren. 

Es  wird  nach  dieser  Theorie  also  nicht  das  vielleicht  bloss  reaktive  myeloplastische 
und  erythrob  las  tische  Myeloidgewebe  passiv  durch  aktives  hyperplastisches  Lymphoidgewebe 
substituiert,  sondern  im  selben  nämlichen  Myeloidgewebe  vollzieht  sich  die  Veränderung.  Es 
kommt  umgekehrt  auch,  beim  scheinbaren  Uebergang  der  einen  Leukämieform  in  die  andere, 
nicht  eine  zweite  lymphadenoide  Leukämie  zur  myeloiden  Hyperplasie  hinzu,  pfropft  sich  auf 
'sie  oder  löst  sie  ab,  sondern  ein  und  derselbe  Prozess  variiert  und  modifiziert  sich  in  seiner 
Manifestation;  an  dem  nämlichen  für  die  leukämische  Noxe  adäquaten  Gewebe  vollzieht  sich 
die  Veränderung,  nicht  an  zwei  Geweben,  welche  für  verschiedene  Noxen  adäquat  waren. 
Es  ist  also  der  nämliche  Vorgang,  der  sowohl  beim  normalen  wie  beim  hyperplastischen 
Myeloidgewebe  zur  lymphoiden  Metaplasie  bzw.  Metahyperplasie  führt  und  dort  das  Auftreten 
der  lymphoiden  Metaplasie  bzw.  der  lymphoiden  Markleukämie  überhaupt,  hier  den  Ueber- 
gang myeloider  Markleukämie  in  lymphoide  erklärt. 

Dieselbe  Auffassung  würde  dann  auch  für  die  medulläre  Pseudoleukämie  zu  gelten 
haben  und  die  einfache  myelophthisische  Anämie  (im  Gegensatz  zur  lymphatischen  Leuk- 
anämie  bei  der  noch  besondere  Symptome  schwerer  toxogener  Anämie  bestehen).  Da  bei  ge- 
wöhnlichem hyperplastischem  Myelom  und  echter  medullärer  Pseudoleukämie  mit  lymphoider 
Markmetaplasie  (im  Gegensatz  zum  Lymphosarkom)  dieselben  Geschwulstformationen  vorhanden 
sind  wie  bei  lymphatischer  Pseudoleukanämie,  die  schwere  Anämie  aber  hier  fehlt,  so  dürfte 
das  anämisiercnde  Toxin  doch  wohl  nicht  direkt  aus  diesen  Zellen,  sondern  eher  aus  der 
ursprünglichen  leukämischen  die  Zellhyperplasie  erzeugenden  Noxe  stammen,  welche  gelegent- 
lich dann  nicht  nur  ein  zellproliferatives  Toxin,  sondern  auch  ein  anämisierendes  Toxin  sezerniert. 

Bei  der  einfach  mechanischen  myelophthisischen  Anämie  der  gewöhnlichen  lymphoiden 
Markmetaplasie  handelt  es  sich  nach  Obigem  nun  aber  wohl  ebenfalls  nicht  um  zwei  Gewebe, 
ein  aktives  lymphadenoides,  welches  ein  passives  myeloides  Erythroblastengewebe  substituiert 
und  zur  Atrophie  bringt,  sondern  die  dazu  designierten  Grosslymphozyten  desselben  Gewebes 
stellen  ihre  erythro bl astische  Metaplasie  ein  und  hyperplasieren  statt  ^ssen.  Es  handelt 
sich  also  weniger  um  primär  verminderte  Erythroblastenbildung  oder  homoplastische  Ver- 
mehrung im  besonderen  erythroblastischen  Gewebe,  als  um  verminderte  heteroplastischo 
Erythroblastenneubildung  infolge  einseitiger  Lymphozytenvermehrung. 

Bei  dem  scheinbaren  Uebergang  von  perniziöser  Anämie  in  Leukämie  besteht  trotzdem 
kein  direkter  genetischer  Zusammenhang  gleichwertiger  Prozesse  wie  beim  Uebergang  myeloider 
Leukämie  in  lymphoide  derart,  dass  der  Eine  primäre  hyperplastische  Prozess  im  selben 
Gewebe  sich  ändert,  anfangs  bloss  unreife  Megaloblasten  (Anämie)  nicht  Normoblasten  ge- 
bildet werden,  später  aber  selbst  nicht  einmal  diese,  sondern  bloss  Grosslymphozyten;  denn 
im  Falle  der  Anämie  besteht  ja  blosse  reaktive  Metaplasie  ohne  Hyperplasie,  eine  primäre 
Megaloblasteuhyperplasie  bei  schwerer  Anämie  ist  aber  noch  nicht  beschrieben  [Myelom 
Ri,bbert2);  trotz  des  von  Ehrlich  dafür  zitierten  Falles  Rindfleisch's  gilt  bis  jetzt  die 
Markveränderung  bei  Anämie  nicht  als  primär  plastisch-hyperplastisch,  sondern  als  bloss 
sekundär  funktionell  irritativ  und  (limitiert)  metaplastisch.    Beim  Uebergang  von  perniziöser 

1)  Die  Lymphometaplasie  hört  auf,  es  restiert  die  Lymphohyperplasie.  Die  hetero- 
plastische Myelozytenneoplasie  und  sekundär  auch  die  homoplastische  Myelozyten hyperplasie 
hört  auf. 

2)  War  vielleicht  ein  Plasmom.  Auch  die  Plasmazellen  haben  Radkeme  wie  die 
Erythrob  lasten. 
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Anämie  in  Leukämie  handelt  es  sich  in  Wirklichkeit  um  den  üebergang  medullärer  lymphoider 
Pseudoleukämie  (multipler  Myelombildung  oder  dififuser  Metaplasie  Runeberg)  in  Leukämie 
(Körmöczi,  P.  Qrawitz,  Waldstein),  üebergänge  von  lymphatischer  und  lienaler 
Pseudoleukämie  in  Leukämie  sind  anerkannt  (S.  Askanazy,  Zypkin),  und  solche  Ueber- 
gangsfalle  medullärer  Pseudoleukämie  sind  erst  neuerdings  wieder  von  Glucinsky  und 
Reichenstein  beschrieben. 

Speziell  bei  dem  Knochenmark  dürfte  es  gelegentlich  schwer  sein,  rein  histologisch 
eine  aus  dem  geweblichen  Zusammenhang  gelöste  echte  einfache  diffuse  Hyperplasie  (bei 
myeloidcr  Leukämie)  oder  Metahyperplasie  (bei  lymphadenoider  gross-  und  kleinzelliger 
Leukämie)  von  entsprechenden  bloss  entzündlich-metaplastischen  Veränderungen  l^^ei  Osteo- 
malacie  oder  Typhus  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden. 

Leichter  ist  es  schon  bei  den  internen  multiplen  Hyperplasien  (Myelome),  obwohl  auch 
diese  vielfach  entzündlich  granulomatös  (Plasmome)  sind.  Auch  selbst  hochgradige  Blut- 
leukozytose  spricht  nicht  mit  Sicherheit  für  Hyperplasie,  da  leukämische  (hyperplastische) 
Veränderungen  ohne  solche  (Pseudoleukämie)  und  entzündliche  Veränderungen  mit  hoch- 
gradiger Lymphozytose  vorkommen.  Dass  die  Osteoporose  kein  Ausdruck  der  Hyperplasie  ist, 
hat  Baum  garten  gezeigt,  insofern  als  hyperplastische  Pseudoleukämie  und  Leukämie  mit 
Sklerose  und  Markatrophie  (aplastische  Leukämie)  vorkommt;  indessen  erwähnten  wir  schon, 
dass  letztere  Veränderungen  auf  begleitende  und  die  primäre  Hyperplasie  abkapselnde,  oder 
von  Anfang  an  eigne  primär  entzündliche  Prozesse  zurückgeführt  werden  könnten. 

Man  hat  schliesslich  die  leukämische  Umwandlung  des  Diaphysenfettmarks  auf  Sub- 
stitution durch  das  hyperplasierende  einbrechende  Epiphysenmark  bezogen.  Auch  dagegen 
ist  mancherlei  zu  sagen. 

Gleiche  Metaplasie  in  rotes  Myeloidmark  kommt  bei  den  verschiedensten  infektiösen, 
toxischen  und  speziell  auch  anämischen  Prozessen  ohne  jede  Hyperplasie  vor.  Ueberall  wird 
diese  Metaplasie  als  autochthon  gedeutet,  d.  h.  das  Fettmark  wird  selbst  dabei  aktiv  meta- 
plastisch, bleibt  nicht  passiv  aplastisch,  wird  nicht  von  fremden  Gewebe  verdrängt,  sondern 
wandelt  sich  selbst  um,  indem  vielleicht  zum  Teil  die  parenchymatösen  Fettzellen  selbst  zu 
lymphoiden  Granulaticnszellen  werden,  resp.  jener  Umbildungsmodus  Platz  greift,  nach  dem 
aus  gereizten  Fettgewebe  lymphadenoides  Gewebe  entsteht  (M.  Askanazy,  Warthin),  d.h. 
dass  im  interlipomatösen  Stroma  lymphoide  Herde  sich  bilden,  durch  deren  aktive  Reizung 
das  abgelagerte  passive  Fett  resorbiert  wird,  während  die  gereizten  Zellen  im  lymphoiden  Zu- 
stand proliferieren.  In  entsprechender  Weise  ist  umgekehrt  die  Rückwandlung  in  atrophisches, 
aplastisches  und  gelatinöses  oder  fibröses  Mark  zu  analysieren.  Es  liegt  also  auch  hier  ein 
Aehnliches  vor,  wie  bei  der  lymphadenoiden  Metaplasie  des  Myeloidgewebes,  oder  der  myeloiden 
Metaplasie  der  splenoiden  Milzpulpa.  Die  ubiquitär  präformierten  lymphoiden  Zellen  selbst 
wuchern  als  solche  und  verdrängen  das  Myeloidgewebe  nicht  eigentlich,  sondern  letztes 
schwindet  dadurch,  dass  jene  allmählich  aufhören  sich  in  Myelozyten  zu  metaplasieren.  Eine 
kleinzellige  lymphatische  Metaplasie  der  Milz  durch  Wachstum  und  Konfluenz  der  Milzfollikel 
bis  zur  völligen  Substitution  der  atrophierenden  Pulpa  ist  bis  jetzt  nicht  beobachtet. 

Im  Prinzip  dürfte  also  der  Vorgang  der  Markumwandlung  überall  der  gleiche  sein, 
d.  b.  bei  lymphozytischer  Leukämie  liegt  kein  passiv-metaplastischer  Transport  von  Drüsen- 
gewebe vor,  bei  myeloider  Leukämie  nicht  einzig  oder  in  erster  Linie  hyperplastisches  Hinein- 
wuchem  seitens  des  Epiphysenmarks.  Wie  bei  der  Anämie  handelt  es  sich  vielmehr  um 
eioen  örtlichen  Reizzustand :  das  Fettgewebe  wird  nicht  eigentlich  verdrängt,  substituiert  und 
wr  Atrophie  gebracht  durch  andersartiges  Gewebe,  sondern  es  metaplasiert  selbst  zu 
lytohlastischem  Parenchym,  zu  einer  Art  Granulationsgewebe.  Gelatinöses  Mark  entsteht 
durch  diese  „Atrophie**  dabei  nirgends.  Nur  ob  das  zellreiche  Fettgewebe  hier  selbst  zum 
zellreichen  Parenchym  wird,  oder  ob  die  spärlichen  Retikulumzellen  granulieren,  ist  eine 
besondere  Frage.  Wie  die  Befunde  an  der  Grenze  zwischen  rotem  und  metaplasierendem 
Mark  zeigen,  findet  die  Lymphzellbildung  in  den  schmalen  retikulären  Kernpartien  zwischen 
den  grossen  Fettmaschen  statt  und  geht  von  hier  aus. 

In  derselben  Weise  findet  die  lympha'lenoide  Metaplasie  des  Myeloidmarks  statt, 
nicht  durch  Transport  lymphatischen  Gewebes,  nicht  durch  Hyperplasie  präformierter  lympha- 
tischer Reste,  sondern  durch  einseitige  Hyperplasie  der  myeloiden  Lymphozyten,  ganz  ebenso 
wie  bei  der  myeloiden  Metaplasie  der  Milz  die  autochthonen  Milzsplenozyten  Granula 
produzieren.  Es  handelt  sich  also  nicht  um  Granulaverlust  der  vorhandenen  Granula  der 
Myelozyten,  sondern  um  Sistierung  ihrer  Produktion  überhaupt. 

Wir  kommen  jetzt  zu  der  Besprechung  des  Vorhandenseins  etwaiger  „gemischter" 
Leukämien,  wofür  jüngst  Hirschfeld  kasuistisches  Beweismaterial  geliefert  hat,  ohne  dass 
er  selbst  in  bindender  Form  gewisse  hier  in  Betracht  kommende  theoretische  Möglichkeiten 
als  vorhanden  und  bewiesen  angenommen  hätte.  Hirschfeld  will  mit  seinem  Befund  eine 
Stütze  für  derartige  Ansichten  geben,  ohne  sie  aber  dadurch  für  erwiesen  zu  erachten.  Wir 
wollen  also  auch  nur  diese  als  möglich  hingestellten  Konsequenzen  diskutieren. 
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Lymphadenoide  und  myeloide  Leukämie  bedeutete  bisher  (jetzt  aber  nicht  mehr)  Leukämie 
des  präformierten  lymphadcnoiden  resp.  myeloiden  Gewebes.  £s  steht  nämlich  fest,  dass  bei 
der  myeloiden  Leukämie  auch  lymphadenoides  Gewebe  ergrififen  wird  und  wuchert,  und  bei 
der  lymphadcnoiden  Leukämie  auch  das  Myeloidgewebe,  wenn  auch  nicht  als  solches,  soodeni 
in  entsprechend  metap lasierter  Form.  Es  bedeutet  der  Ausdruck  lymphadenoide  Leukämie, 
dass  hier  nur  lymphadenoides  Gewebe,  wo  auch  immer,  selbst  heterotop,  wuchert,  bti  der 
myeloiden  Leukämie  nur  Myeloidgewebe  an  den  verschiedensten  Orten,  aber  es  besteht  bei 
lymphadenoider  Leukämie  nicht  nur  Hyperplasie  des  präformierten  Lymphadenoidgewebes, 
sondern  auch  lymphadenoide  Metahyperplasie  des  Myeloidgewebes;  bei  myeloider  Leukämie 
nicht  nur  myeloide  Hyperplasie  des  Knochenmarks,  sondern  auch  myeloide  Metahyperplasie 
des  Lymphadenoid-  und  Splenoidgewebes. 

Hiernach  wäre  eine  „gemischte*'  Hyperplasie  eine  solche,  bei  der  das  präfonnierte, 
lymphadenoide  und  myeloide  Gewebe  unTcrändert  als  solches  ergriffen  wird,  ohne  dass  das 
der  bestehenden  leukämischen  Veränderung  inadäquate  Gewebe  der  jeweiligen  leukämischen 
Dominante  homogenisiert  wird.  Besteht  also  myeloide  Leukämie,  so  würde  als  „Mischfall*' 
eine  lymphadenoide  Drüsenhypei-plasie  zu  erwarten  sein. 

Auch  hier  nämlich  bei  der  „gemischten"  Leukämie  richtet  sich  die  Bezeichnung  nur 
nach  dem  Biutbefund,  der  entweder  ein  lymphozytär-lymphoider  oder  myeloider,  d.  h.  ge- 
mischtzel liger  ist.  Auch  hier  in  beiden  Fällen  ebenso  wie  bei  ungemischter  Leukämie  dürfte 
aber  der  Blutbefund  entsprechend  der  Neumann-Pappenheim^schen  Theorie  homolog  dem 
histologischen  Knochenmarksbefund  sein;  d.h.  bei  „gemischter"  Lymphozytenleukämie  würde 
dann  lymphoid-hyperplastisches  Mark  und  myeloide  Pseudoleukämie  der  Milz  bestehen,  um- 
gekehrt bei  „gemischter"  Myelozytenleukämie  neben  der  myeloiden  Markhyperplasie  lymph- 
adenoide Milzbyperplasie.  Mit  anderen  Worten,  die  leukämische  „Markverändening"  ist 
massgeblich  für  den  Namen.  Denn  eine  „gemischte"  Myelozytenleukämie  mit  myeloiden 
Drüsen  und  lymphoidem  Mark  oder  eine  „gemischte"  Lymphozytenleukämie  mit  lymphoiden 
Drüsen  und  myeloidem  Mark  kommt  wohl  nicht  vor.  Aus  dem  vitalen  Blutbefund  allein 
lässt  sich  somit  eine  „gemischte"  Leukämie  nicht  diagnostizieren.  Bei  gewöhnlicher  einheitlich 
myeloider  Leukämie  besteht  bekanntlich  stets  gemischtzelliger  Blutbefund;  schon  das  Mark 
allein  liefert  die  Lymphoidozyten,  und  umgekehrt  kann  auch  bei  einheitlicher  lymphadenoider 
Hyperplasie  des  Markes  und  der  Milz  Reizungsmyelozytose  bestehen.  Dass  auch  bei  ge- 
mischter Leukämie  die  der  Markhyperplasie  inadäquate  pseudoleukämische  Metaplasie  der 
Milz  (myeloide  bei  gemischter  Lymphozytenleukämie,  lymphoide  bei  gemischter  Mycloid- 
leukämie)  ebenfalls  das  Blut  zy tobiastisch  beeinflusst,  ist  oben  bei  der  Röntgentherapie  er- 
wähnt worden.  Jedenfalls  sei  nochmals  betont,  dass  gemischtzelliger  lymphoid-myelozytiscber 
Blutbefund  nicht  ohne  weiteres  für  „gemischte"  Leukämie  spricht,  und  gemischtzellige  Leuk- 
ämie mit  dieser  letzteren  nicht  identisch,  sondern  begriffsinhaltlich  von  ihr  zu  trennen  ist. 

Auffallend  ist  dabei  nur,  dass  bei  der  myeloiden  Leukämie  das  spezifisch- leukämische 
Organ  des  Knochenmarks  in  seiner  präforroierten  vielzelligen  Zusammensetzung  unverändert 
bleibt  und  als  solches  hyperplasiert  und  hier  nur  die  leukämisch  weniger  wichtigen,  Milz  und 
Drüsen  metap  lasieren,  während  bei  der  lymphadcnoiden  Leukämie  gerade  das  wichtigere 
Organ  noch  metaplasiert,  dagegen  die  Drüsen  und  Milz  bloss  hyperplasieren.  Mit  der  Ein- 
gangspforte oder  der  primären  Erkrankung  allein  kann  dieses  nicht  zusammenhängen,  denn  es 
gibt  auch  primär-medulläre  oder  selbst  isoliert  medulläre  Lymphadenoidleukämien.  Solange  bei 
Lymphozytenleukämie  des  Blutes  Mark  und  Drüsen  in  gleicher  Weise  stets  lymphadenoid 
verändert  waren,  und  auch  bei  myeloider  Leukämie  Mark  und  Milz  analog  verändert  waren, 
konnte  man  noch  mit  grösserem  Recht  sich  für  den  Dualismus  entscheiden.  Jetzt,  wo 
Hirschfeld  „gemischte  Formen"  beschrieben  hat,  sprechen  diese  vielleicht  nicht  so  sehr  für 
Kombination  zweier  Noxen  als  für  verschiedene  anatomische  Effekte  ein  und  derselben  ätio- 
logischen Noxe  (cf.  Typhus  oben).  Mit  anderen  Worten,  man  muss  daraus  noch  nicht  un- 
bedingt auf  Kombination  der  zwei  Leukämieformen  schliessen,  etwa  derart  wie  Tertiana-  und 
Quartanafieber  simultan  auftreten  kann  infolge  Doppelinfektion,  denn  dann  müssten  sie  ja 
eigentlich  beide  das  Knochenmark  oder  auch  die  Milz  und  Drüsen  befallen  und  in  diesen 
Organen  zweierlei  Veränderungen  setzen  (s.  über  einen  derartigen  Fall  unten  bei  Hirschfeld). 

Hirschfeld 's  Befund  zeigt  zumeist,  dass  die  spezifisch-leukämische  Veränderung 
allein  im  Knochenmark  sitzt,  dass  dagegen  das  extramedulläre  Retikulärgewebe  in  Drüsen 
und  Milz  von  der  jeweilig  vorhandenen  leukämischen  Affektion  frei  geblieben  ist.  Allerdings 
ist  es  nicht  ganz  intakt,  sondern  in  inkongruenter  Weise  metaplasiert  (wenigstens  bei  lympho- 
zytärer  Leukämie  rayeloid;  nur  bei  gemischtzelliger  Leukämie  sind  die  Lymphganglien,  nicht 
aber  Hämodrüsen  und  Milz,  vielfach  unverändert  lymphadenoid,  d.  h.  ohne  zu  hyperplasieren), 
wo  aber  diese  inkongruente  Metaplasie  besteht,  da  ist  noch  gar  nicht  erwiesen,  dass  daselbst 
auch  eine  andere  leukämische  Noxe  angegriffen  hat.  Erstens  kann  ja  dieselbe  Noxe  vielfach 
bald  lymphohyper-  bald  lymphometaplastisch  sich  dokumentieren,  andererseits  kann  diese 
blosse   Metaplasie   ja    ähnlich    wie    die    blosse   interne    Keimzentrenhyperplasie    bei   akuter 
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Leukämie  lediglich  eDtzündlicher  oder  sonstwie  toxischer  Natur  sein.  Sehen  wir  doch  auch 
sonst,  dass  mit  leukämischen  Hyperplasien  vielfach  sonstige  entzündliche  Veränderungen 
kombiniert  sind,  z.  B.  als  Reaktion  auf  die  hyperplastische  Tumorbildung. 

Denn  es  sind  die  myeloid  metap lasierten  Drüsen  bei  „gemischter'*  Lymphozyten- 
leukämie  gewöhnlich  nicht  hyperplasiert,  und  selbst  wenn  sie  das  wären,  braucht  eine 
Duplizität  zweier  Leukämien  nicht  notwendig  angenommen  zu  werden  (s.  o.)-  Bei  der 
Kombination  myeloider  Drüsen hyperplasie  und  lymphadenoider  Markhyperplasie  besteht 
femer  auch  nicht  eigentliche  Kombination  zweier  eigentlicher  Leukämien,  sondern  nur  Korn- 
bioatioD  lymphadenoider  (Mark-)Ieukämie  mit  myeloider  Drüsenpseudoleukämie;  jedenfalls  ist 
eine  „gemischte '^  Myelozyten-  bzw.  gemischtzellige  Leukämie  auf  derselben  „gemischten** 
aoatomischen  Grundlage  (des  Organs  speziell  des  Marks)  bisher  nicht  beschrieben,  ein  Faktum, 
das  mir  als  Stütze  der  Ne  um  an  n 'sehen  myelogenen  Theorie  jeder  Art  yon  Leukämie  er- 
Tähnenswert  scheint. 

Wirklich  dyogen  gemischte  Leukämien  gleichzeitig  lymphoid-myeloider  Natur  scheinen 
also  trotz  Hirschfeld's  Befund  bis  jetzt  nicht  bewiesen  zu  sein,  und  ebensowenig  wie  ge- 
mischtzellige Leukämie  mit  myeloider  Hyperplasie  des  Marks  und  wirklich  lymphadenoider 
Hyperplasie  der  Drüsen  zu  existieren  scheint,  dürfte  Lymphozyten leukämie  mit  lymphadenoider 
Hyperplasie  der  Drüsen  und  Milz  und  myeloider  Hyperplasie  oder  myeloider  Integrität  des 
Marks  vorkommen. 

Ebenso  denkbar,  aber  noch  nicht  beschrieben,  sind  auch  solche  gemischten  Pseudo- 
leukämien,  bei  der  myeloide  Metahyperplasie  der  Drüsen  und  Milz  und  lymphadenoide 
Hypermetaplasie  des  Knochenmarks  bestehen  oder  umgekehrt. 

Das  Fehlen  einer  äusseren  groben  Schwellung  spricht  nun  andererseits  allerdings,  wie 
oben  erwähnt,  nicht  gegen  leukämische  Hyperplasie.  Es  kann  ja  doch  bei  unvergrösserten 
Drüsen  bloss  interne  Keimzentrumsbyperplasie  vorliegen,  ferner  bei  der  Milz  Follikelhyper- 
plaaie  ohne  äussere  grob  wahrnehmbare  Intumeszenz.  Andererseits  ist  aber  doch  eine  blosse 
Metaplasie  nicht  ohne  weiteres  mit  Hyperplasie  zu  konfundieren.  Speziell  beim  Knochenmark 
ist  es  schwierig  lymphadenoid  metaplastisches  Mark  vom  lymphadenoid  hyperplastischen  zu 
trennen  und  eine  entzündliche  Lymphozytose  von  hyperplastisch-pseudo leukämischer  Lympho- 
zytbämie  oder  geringerer  leukämischer  Lymphämie  zu  trennen. 

Wenn  nun  banale  ungemischte  myeloide  Leukämie  mit  myeloid-metaplastischem  Milz- 
tumor cinhergeht,  so  ist  wohl  meist  anzunehmen,  dass  der  leukämische  Reiz  auch  an  dem 
Milzparencbym  aktiv  angegriflfen  hat.  Sind  ferner  die  Blut-  und  Lymphdrüsen  myeloid 
meta-  und  hyperplasiert,  so  ist  es  fraglos,  dass  derselbe  Prozess  auch  hier  angegriffen  hat, 
selbst  dann,  wenn  hier  nur  myeloide  Metaplasie  ohne  äussere  Hyperplasie  besteht. 

Das  Gleiche  ist  wohl  der  Fall,  wenn  bei  lymphadenoider  Leukämie  mit  lymphadenoider 
Markmetaplasie  eine  äussere  Hyperplasie  oder  selbst  nur  interne  makrolymphoide  Keim- 
zeutrumsbyperplasie  der  Lymphknoten  besteht,  wobei  nicht  immer  gesagt  ist,  dass  die  grobe 
Intumeszenz  der  Drüsen  auch  den  Ausgangspunkt  der  Krankheit  (Pseudoleukämie)  mani- 
festiert; sie  können  sehr  wohl  sekundär  nach  der  Markaffektion  ergriffen  sein,  andererseits 
könnte  aus  der  geringen,  bloss  internen  Keimzentrumsbyperplasie  (akute  hämorrhagische 
Pseudoleukämie,  Mossc)  später  die  schwere  leukämische  Markaffektion  hervorgehen. 

Nur  wenn  bei  myeloider  Leukämie  keine  myeloide  Metaplasie  der  Drüsen  besteht, 
sondern  eine  lymphadenoide  diffuse  äussere  Hyperplasie  oder  mindestens  interne  Keimzentnims- 
byperplasie,  oder  wenn  bei  lymphadenoider  Leukämie  mit  lymphoid  hyperplastischer  Mark- 
aflfektion  die  Drüsen  nicht  nur  myeloid-metaplasiert,  sondern  auch  hyperplasiert  sind  wie  die 
Milz,  nur  in  diesem  Falle  kann  man  mit  grösserem  Grad  von  Berechtigung  von  wirklich  ge- 
mischter Leukämie  sprechen,  bei  der  vielleicht  auch  gleichzeitig  zwei  verschiedene  hyper- 
plastische Noxen,  eine  lymphohyperplastische  und  lymphometahyperplastische  (myelohyper- 
plastische)  an  verschiedenen  Prädilektionsstellen  angreifen.  Sind  aber  bei  myeloider  Leukämie 
die  Drüsen  lymphadenoid  aber  nicht  äusserlich  oder  innerlich  hyperplasiert,  so  sind  sie  eben 
wohl  bloss  intakt  und  nicht  afßziert,  sind  umgekehrt  bei  lymphadenoider  Leukämie  des 
Marks  die  Drüsen  bloss  myeloid  metaplasiert  ohne  Hyperplasie,  so  besteht  vermutlich  lediglich 
gleichzeitige  blosse  toxische  Funktionsreizung  wie  bei  Leukanämie. 

Indes  kommt  es  aber  gerade  bei  diesen  meist  akuten  Formen  vielfach  zu  keiner 
Vergrösserung  der  Milz  und  Lymphdrüsen,  sondern  nur  zu  qualitativ  leukämischer  Alte- 
ration dieser  Organe,  die  in  makrolymphozytäre  Metaplasie,  Degeneration  oder  Anaplasie  ver- 
setzt werden.  Hier  sind  dann  die  Makrolymphozyten  des  Knochenmarks  und  der  lymphatisch- 
lienalen  Keimzentren  gewuchert,  ohne  zu  metaplasieren.  Es  liegt,  wie  oben  ausgeführt,  ver- 
mutlich weniger  primär  vermehrte  Abfuhr  der  kleinen  Lymphozyten  und  regenerative  Reizung 
der  grossen  vor,  als  primäre  vermehrte  Wucherung  nebst  vermehrter  Abfuhr  der  grossen 
Lymphozyten,  wodurch  dann  die  äussere  Organhyperplasie  fortfällt. 

Im  Gegensatz  dazu  besteht  bei  chronischer  mikrolymphozytärer  Leukämie  zumeist 
Hyperplasie  der  lymphatischen  Follikel  und  des  Drüsengewebes.   Hier  sind  die  Makrolympho- 
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zyten  ganz  aufgegangen  in  der  vermehrten  Bildung  mikrolymphoaytärer  Elemente.  Es  be- 
steht diffuse  mikrolymphozytäre  Infiltration  auch  im  Mark  mit  Verwischung  der  organoiden 
Keirazentrurasstrukturen. 

Andererseits  kommt  natürlich  auch  makrolymphozytare  akute  Leukämie  mit  äusserer 
Drüsenhyperplasie  vor,  gewöhnlich  wenn  sie  nicht  allzu  akut  verläuft,  d.  h.  ein  pseudo- 
leukämisches Prodromalstadium  hatte.  Hier  hat  man  von  jeher  die  Zellen  des  Bluts  in  erster 
Linie  auf  das  lymphadenoide  Drüsengewebe  bezogen,  und  nur  wenn  bei  sehr  akuten  Pro- 
zessen die  klinisch  und  makroskopisch  wahrnehmbare  äussere  grobe  Drüsenscbweilung  fehlte 
bzw.  ein  isoliert  und  primär  medullärer  Prozess  bestand,  dann  wurden  die  leukämischen 
Makrolymphozyten  des  Blutes  hier  als  besondere  Zellart  der  medullären  Lymphozyten  oder 
indifferenten  Lymphoidzellen  aufgefasst,  und  diese  Form  von  medullärer  Myeloblastenleukämie 
der  lymphatischen  Makrolymphozytenleukämie  gegenübergestellt. 

Es  soll  hiermit  lediglich  gesagt  sein,  dass  wenn  bei  gewissen  Formen  der  Leukämie, 
die  doch  auf  hyperplastischer  Basis  beruht,  eine  sichtliche  grobe  Hyperplasie  als  Substrat 
nicht  vorliegt,  und  nur  eine  mikroskopische  Hyperplasie  vorgewiesen  werden  kann  (so  bei 
akuter  Leukämie),  u.  U.  manches  dafür  zu  sprechen  scheint,  dass  diese  blosse  interne  Hyper- 
plasie und  Metaplasie  als  nicht  leukämisch  sondern  bloss  entzündlich  toxisch  zu  deuten  ist, 
bzw.  dass  speziell  die  akute  Leukämie  überhaupt  als  toxisches  Korrelat  der  echten  hyper- 
plastischen Leukämie  gegenüberzustellen  und  von  ihr  als  nicht  leukämische  infektiöse  be- 
sondere Krankheit  zu  trennen  sein  möchte.  Dasselbe  gilt  besonders  von  der  akuten  Lenk- 
anämie  und  der  akuten  „gemischten''  Makrolymphozytenleukämie.  Hier  würde  dann  nicht 
eine  sekundäre  Abstossungslymphozytose,  sondern  eine  chemotaktische  primäre  funktionelle 
Lymphozytose  mit  regenerativer  Makrolymphozytose  (Arneth)  und  regenerativer  nicht  primärer 
Keimzentrumshyperplasie  vorliegen;  nicht  primär  vermehrter  Zellverbrauch  und  vermehrte 
Abfuhr,  sekundäre  Neubildung,  sondern  primär  vermehrte  Bildung.  Doch  hat  diese  Annahme 
bei  der  ungeheuer  starken  Menge  der  Makrolymphozytenbilduog  nicht  nur  in  Drüsen,  sondern 
doch  auch  im  Mark  wenig  Wahrscheinlichkeit.  Es  muss  eine  ganz  rapide  Bildung  sogleich  der 
unreifen  Zellen  bestehen,  welche  nicht  Zeit  haben,  sich  in  reife  Zellen  zu  differenzieren. 
Mit  anderen  Worten,  es  müssen  sogleich  und  primär  nicht  nur  die  lymphatischen,  soodem 
die  ubiquitären  Grosslymphozyten  erkrankt  sein.  Auch  sind  Uebergänge  chronischer  echter 
leukämischer  Mikrolymphozytenhyperplasie  in  Makrolymphozytenleukämie  (Luc k seh)  be- 
schrieben. 

Aehnlich  wie  bei  der  scheinbar  „gemischten"  Leukämie  liegen  vielleicht  auch  die  Ver- 
hältnisse bei  der  myeloiden  und  der  akuten  lymphozytären  Leukauämie,  bei  der  in  erstem 
Fall  hier  und  da  bei  myeloid-hyperplastischem  Mark  myeloide  Milzmetapiasien  mit  Myelo- 
zytopla.stik  und  Erythroplastik,  im  zweiten  Fall  bei  makrolymphoid-hyperplastischem  Mark 
inkongruente  myeloide  Drüsenmetaplasien  mit  Erythroplastik  beschrieben  worden  sind,  ähn- 
lich wie  bei  StrümpeTscher  perniziöser  Anämia  splenica,  nur  dass  hier  Milz  und  Mark 
beide  in  analoger  Weise  erythrob lastisch  regenerativ  metaplasiert  sind.  Aber  wie  die 
erythrob lastisch  vikarriierende  Milzreizung  bei  dieser  letzteren  Erkrankung,  so  sind  vielleicht 
auch  die  erythroblastischen  Drüsen-  und  Milzmetaplasien  neben  der  lymphoiden  Markhyper- 
plasie  der  Pseudoleukanämie,  d.  h.  als  kompensatorische  Irritationen,  nicht  als  Hyperplasien 
zu  deuten,  und  schliesslich  entsprecheüd  auch  die  myeloiden  Milzmetaplasien  bei  gemischter 
lymphoider  Leukämie  und  myeloider  Leucanaemia  jienalis  (mit  Milztumor);  es  handelt  sich 
in  allen  diesen  Fällen  um  die  leukämische  oder  pseudoleukämische  Markaffektion  begleitende 
toxisch  entzündliche  reaktive,  oder  funktionell  regenerative  Reizzustände  des  Drüsen-  und 
Milzgewebes. 

Auch  bei  der  Leukanämie  sind  wohl  nicht  zwei  verschiedene  Ursachen,  eine  anämisierende 
und  eine  hyperplasierende  tätig,  sondern  ein  und  dieselbe  Noxe  scheint  zuerst  im  Mark, 
nachher  in  den  kompensatorisch  eintretenden  anderen  hämatopoetischen  Organen  gleichzeitig 
anämisierend  und  hyperplasierend  zu  wirken;  dass  die  eine  Art  der  Veränderungen  nur  im 
Mark,  die  andere  in  den  andern  Organen  statthat,  ist  wohl  weniger  anzunehmen.  Dass  bei  der 
Leukanämie  die  Anämie  oft  nicht  nur  eine  mechanisch  myelophthisische  ist,  beruhend  auf 
Reduktion  des  Erythroblastengewebes  und  Sistierung  der  lymphozytogenen  Er}^throplastik, 
sondern  dass  toxische  Einflüsse  tätig  sind,  ist  oben  erwähnt.  Hirschfeld  betrachtet  das 
hämolytische  Toxin  als  sezerniertes  und  resorbiertes  Endotoxin  der  hyperplasierenden  Zellen. 
Für  die  heterologen  Myelosarkome  und  Karzinome,  welche  neben  Geschwulstanämic  auch 
hämatische  Reizungsmyelozytnse  und  lokalen  Plasmazellenwall  verursachen,  d.  h.  sekundär 
lymphoplastisch-lymphotaktisch  und  myelotaktisch  wirken,  ist  das  sehr  möglich;  fraglich  ist  es, 
ob  solches  auch  bei  bloss  hyperplastischen  Lymphomyelomen  der  Fall  ist,  welche  nicht  reaktive 
Myelozytose  (Saltykow),  sondern  höchstens  Abstossungslymphozytose  nach  sich  ziehen  und 
diffus  in  die  Umgebung  übergehen  ohne  irritative  Demarkation  oder  aggressive  Infiltration. 

Im  Gegensatz  zu  solcher  myelogenen  Lymphosarkomanämie  ist  vielmehr  ^ohl  bei  der 
hyperplastischen   Leukanämie   anzunehmen,   dass   Anämie    und   Leukohyperplasie   simultane 
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Koeflfekte  Einer  Ursache  sind.  Dieselbe  Noxe  wirkt  dann  einerseits  hämolytisch  und  schädigt 
andererseits  die  Grösslymphozyten,  sie  zur  Hyperplasie  durch  Nisus  formatifus  entwickelnd 
aber  ihre  Metaplasie  lähmend.  Aehn liehe  Verhältnisse  finden  sich  bei  vielen  bakteriellen 
Infektionen,  wie  z.  B.  das  Staphylokokkengift  einerseits  leukotaktisch-lymphoplastisch  wirkt 
(Eiterung,  Granulationsgewebc,  Leukozytose,  Myelozytose),  andererseits  als  Staphylolysin  eine 
hämolytische  Komponente  besitzt,  sodass  bei  derartigen  Erkrankungen  (auch  Leberzirrhose) 
das  Knochenmark  rot  ist,  sowohl  infolge  der  lympboiden  wie  der  anämischen  Metaplasie. 
Wie  hier  aber  die  Anämie  vielfach  fehlen  kann,  so  ist  auch  die  Leukauämie  nur  eine  zu- 
fällige Varietät  der  sonst  nicht  anämisch  erscheinenden  leukämischen  Hyperplasie.  Anderer- 
seits können  anämisierende  Infektionen  und  Intoxikationen  leicht  echte  d.  h.  hyperplastische 
Lenkanämie  vortäuschen,  d.  h.  es  kann  eine  sonstige  anämisierende  Intoxikation  sich  zur 
leukämischen  Hyperplasie  zugesellen.  A.  Pappenheim. 

1003)  J.  Gallo way,  Jhe  Diagnosis  of  Chronic  enlargemcnt  of  lymphatic  giands. 
Clin.  Journ.    March  21  st  1906. 

A  lecture  on  lymphosarcoma,  lymphadenolna,    gland  tubercle,  syphilis  and  leukaemia. 

Goodall  (Edinburgh). 

1004)' W.  Haie  White,    A  Clinical  Lecture  on  some  Gases  of  enlarged  Lymphatic 
Gla'nds.     Clin.  Journ.    April  25th  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

1005)  De  Beurmann  et  Gougerot,    Lymphad^nome    de   la  levre    iuferieure.     Soci6te 
de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie  de  Paris.     1  fevrier  1906. 

Aubertin  (Paris). 

1006)  J.  G.  Moorhead,  A  Gase  of  Lymphosarcoma.    Medical  Press.    Nov.  15th  1905. 
M.  believes  that  lymphosarcoma   and   acute  Hodgkin's  disease   are  one  and  the  same 

process.  In  this  case  leucocytes  numbered  6500,  with  neutrophils  65,7  %,  eosinophils  3, 
iymphocytes  12,3,  hyaline  cells  19.  There  was  a  history  of  slow  growth  for  two  years. 
Microscopically  the  giands  showed  lymphosarcomatous  change.  Goodall  (Edinburgh). 

1007)  S.  Ruffin,   Hodgkin's  Disease.     A  study   of  a   case   with  Kelapsing  Fever. 
Am.  Journ.  öf  med.  Sc.     1906.    CXXXI.    p.  589.     ^ 

The  author  rcports  a  case  of  Hodgkin's  disease  in  a  white  man  30  years  of  age,  with 
post  mortem  confirmation  of  the  diagnosis.  During  bis  confinement  to  the  hospital,  106  days, 
he  had  four  periods  of  pyrexia  of  13,  10,  23  and  35  days  respectively  with  periods  of  inter- 
mission  of  8,  9  and  10  days.  Malaria,  typhoid  fever  and  tuberculosis  were  excluded  by 
repeated  examinations  during  life  and  by  the  autopsy.  Bunting  (Baltimore). 

1008)  Cheinisse,  La  fievr^  ganglioanaire.    Semaine  medicale.    20juin  1906. 

Revue  gen6rale.  Pas  de  renscignements  sur  Thematologie  ni  sur  Tanatomie  patho- 
logique  de  cette  affection.  Aubertin  (Paris). 

1009)  Robert  Kloster  und  H.  P.  Ue,  Om  Pseudoleukami.  Medicinsk  Revue.    1906.  p.  137. 
(Norwegisch). 

Ein  48  Jahre  alter  Kutscher  wurde  im  April  1904  nach  dem  Krankenhaus  in  Bergen 
als  an  Pyämie  leidend  gebracht.  Historia  morbi:  Vor  2  Monaten  Schmerzen  und  Drüsen- 
geschwulst in  der  linken  AxlUa,  nach  14  Tagen  auch  Schmerzen  im  Epigastrium,  Dyspnoe 
und  Schüttelfrost  abwechselnd  mit  profusem  Schweiss. 

Bei  der  Aufnahme  Temperatur  40,5^.  In  der  linken  Axilla  zwei  harte  und  glatte 
Drüsen  von  der  Grösse  eines  Eies  oder  einer  Wallnuss.  In  der  rechten  Axilla  mehrere 
Drüsen  von  Erbsen-  bis  Wallnussgrösse.  Ausserdem  auch  im  Genick  Drüsengeschwulst,  Sub- 
maiillaris  und  Inguinalis,  Leber  und  Milz  bedeutend  geschwollen.  Die  Leber  reichte  bis 
zum  Umbilicus.  In  der  linken  Pleurahöhle  Exsudat.  Er  wurde  mehrmals  punktiert.  Im 
zentrifugierten  Bodensatz  fand  man  immer  Lymphozyten.  Die  Temperatur  zeigte  einen 
irregulären  Verlauf  mit  mehreren  Schüttelfrösten,  abwechselnd  mit  niedrigeren  Fieberperioden. 
Der  Patient  blieb  im  Krankenhaus  bis  zum  Exitus  letalis  am  13.  Dezember  1904.  Im  Oktober 
bekam  er  Aszites,  so  dass  auch  das  Abdomen  mehrmals  punktiert  wurde.  Im  Mai  und  Sep- 
tember zeigten  sich  angelegte  Kulturen  vom  Venenblut  steril.  Auch  bei  der  Punktion  und 
Aspiration  von  Drüsensaft  und  Aussaat  blieben  die  Kulturen  steril  (kein  Tierversuch  oder 
Tuberkulinreaktion). 

Die  Blutuntersuchung  zeigte  50—65  Hämoglobin  (Fleischl).  Die  roten  Blutkörperchen 
variierten  zwischen  3—4  Millionen.  Die  Leukozyten  waren  ca.  10000,  Höchstzahl  am  17.  April 
11200  (nur  dreimal  gezählt).     Das  Verhältnis    zwischen    den  Leukozyten  arten    war  bei  zwei 
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Zählungen  ziemlich  gleich:  Polynukleäre  neutrophile  fi8,8  ®/o,  Lymphozyten  5,8  ®/o,  grosse 
mODODukleäre  6,2  %,  eosinophile  1  ^Iq  und  Mastzellen  0,2  %.  Kurz  vor  dem  Tode  nahm  die 
Geschwulst  der  Drüsen,  Leber  und  Milz  ab.  Es  trat  eine  schwere  Kachexie  und  Schwund 
von  Muskelsubstanz  ein. 

Bei  der  Sektion  fand  man  eine  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  überall.  Mikro- 
skopisch sah  man  die  gewöhnlichen  einkernigen  Zellen  und  Proliferation  von  fixen 
Bindegewebszellen.  Infiltrate  von  solchen  einkernigen  Zellen  wurden  auch  in  Lungen, 
Pleura,  Ventrikel,  Darm  und  Peritoneum  gefunden.  In  der  Mitte  der  Leber  war  ein  hasel- 
nussgrosses  Knötchen,  das  mikroskopisch  dieselben  Lymphozyten  zeigte.  Die  Kapsel  der 
Lymphdrüsen  war  überall  bewahrt.  Mehrere  Zellen  zeigten  deutliche  Kernteilungs- 
figuren.  Im  Rückenmark  fand  man  bei  Wolter's  Markscheiden färbung  Degeneration  der 
GolTschen  Stränge  wie  bei  der  perniziösen  Anämie  und  anderen  kachektischen  Zuständen.  Bei 
der  Sektion  konnte  kein  einziges  Zeichen  auf  Tuberkulose  makro-  oder  mikroskopisch  nach- 
gewiesen werden  (kein  Tierversuch).     Bakterien  wurden  auch  nicht  gefunden. 

Die  Beschreibung  des  Falles  ist  von  einer  kurzen  Uebersicht  über  die  Pseudoleukämic- 
frage  begleitet  und  schliesst  mit  einer  Epikrise,  worin  die  Verff.  den  Fall  unter  die  Pel- 
Epstei  naschen  Pseudoleukämieformen  mit  Fieber  rechnen.     K.  J.  Fi  gen  seh  au  (Christiania). 

1010)  W.  J.  Longcope,  A  study  of  the  Distribution  of  the  Eosinophilie  Leuco- 
cytes  in  .a  fatal  case  of  Hodgkin^s  Disease  with  general  Eosinophilia^).  Bull, 
of  the  Ayer  Clinical  Laboratory.     1906.     IlL    p.  86. 

In  this  case  the  patients  blood  showed  on  two  occasions  13,2  and  9,2  ^o  of  eosino- 
philes respectively.  The  afifected  lymphatic  glands  thowed  a  marked  Infiltration  with  eosino- 
philic  cells,  which  stained  most  sharply  in  the  periphery  of  the  glands  occuring  aboot  the 
vessels  and  within  their  lumina.  No  mitotic  figures  were  found  in  eosinophilic  cells  witbio 
the  glands.  The  bone  marrow  showed  a  striking  increase  in  eosinophilic  myelocytes,  which 
by  dififerential  counts  were  found  to  make  up  12  Vo  of  the  marrow  cells  instead  of  a  normal 
of  4  %  or  less.  The  author  concludes  therefore,  that  the  eosinophiles  in  the  glands  were 
not  locally  formed  but  myelogenous  in  origin.  Bunting  (Baltimore). 

1011)  F.  Kraus,  Ein  Fall  von  Lymphomatose.    Medizin.  Klinik.     1905.    No.  52/53. 
Verf.  führt  einen  20jährigen  Mann  vor,  bei  dem  sich  seit  wenigen  Monaten  Lymphome 

am  Halse  entwickelt  hatten,  nachdem  wegen  Mandelschwellungen  die  Tonsillen  entfernt  waren, 
Kurzatmigkeit,  linksseitige  Fazialislämung,  Erweiterung  der  rechten  unteren  Thoraxhälfte,  die 
auch  bei  Inspiration  merklich  zurückbleibt.  Probepunktion  ergab  in  der  gedämpften  rechten 
Thoraxseite  hämorrhagisches  Exsudat.  Es  wurde  ein  grosser  mediastinaler  Tumor  festgestellt. 
Die  anfangs  normale  Milz  vergrösserte  sich  im  Laufe  der  letzten  Wochen,  ebenso  die  Leber. 
Starke  Zunahme  der  Körperschwäche.  Im  Blutbild  fiel  neben  einer  massigen  Hyperleuko- 
zytose  besonders  das  Verhalten  der  weissen  Blutkörperchen  zu  einander  auf.  Anfangs  be- 
trugen normalerweise  die  polymorphkernigen  Neutrophilen  75  %,  später  60  ^Jq.  Was  die 
kleinen  Leukozyten  anbetrifft,  so  bot  sich  ziemlich  plötzlich  ein  lymphämisches  Blutbild.  — 
Die  Therapie  bestand  in  Röntgenbehandlung  und  Darreichung  von  Arsen.  —  Die  Prognose 
stellt  Verf.  infaust.  Der  Anschauung,  dass  die  Lymphknoten,  die  in  der  Norm  dem  Blute  die 
Jjymphozyten  zusenden,  nichts  mit  der  Lymphämie  zu  tun  haben,  glaubt  sich  Verf.  nicht  an- 
schliessen  zu  können.  Alle  Versuche  auf  dem  Gebiet  der  Lymphomatosen  bezüglich  hämato- 
logischer  oder  histologischer  Einteilung  etc.  bestimmte  Grundsätze  aufzustellen,  waren  bis 
jetzt  ohne  Erfolg.  ■ —  Bei  dem  vorliegenden  Falle  ist  die  Einordnung  in  ein  bestimmtes  Bild 
nicht  möglich  gewesen.  Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

In  den  der  klinischen  Yorstellang  angefügten  epikritisehen  Bemerkungen  diskutiert  Kraus  auch  kurz 
im  Zusammenhang  den  gegenwärtigen  Stand  der  Leukämiefrage  und  gibt  einen  sehr  lehrreichen  Ueberblick  ftb«r 
die  besonders  interessierende  Fragestellung  der  Beziehung  zwischen  aleukämischen  und  leukämischen  Tomop- 
bildungen  des  lymphatischen  und  hämatopoetischen  Apparates.  Sehr  eingehend  diskutiert  er  besonders  die  rer- 
schiedenen  Wege,  auf  denen  TUrk,  Sternberg  und  Pappenheim  diesen  Problemen  näher  zu  kommaa 
trachteten,  um  womöglich  durch  eine  Yergleichuug  und  Feststellung  des  Qemeinsamen  weiteren  Aufcehlnss  za  ge- 
winnen. Es  ist  mit  höchster  Genugtuung  anzuerkennen,  wie  eingehend  Kraus  diesen  schwierigen,  wesentlich 
kritischen  Erörterungen  gefolgt  ist;  nur  ein  Punkt  muss  hier  riditig  gestellt  werden,  der  Kraus  anseheinend 
entgangen  ist. 

Pappenheim  unterscheidet  keineswegs  Aleukämie  und  Leukämie  dadurch,  dass  bei  letzterer  das 
Knochenmark  affiziert  ist,  bei  ersterer  nicht;  mit  anderen  Worten  Pappen  heim  erklärt  nicht  die  Leoktmie,  wie 

1)  cf.  Eosinophilie  des  Blutes  und  der  Drüsen  bei  Lymphosarkom  (Kanter,  Gold- 
mann). Auch  bei  Fällen  akuter  makrolymphozytärer  (Lymphoidzell-)Leukämie  ist  Eosino- 
philie des  Blutes,  der  erkrankten,  oft  gar  nicht  äusserlich  Yergrösserten_  Drüsen,  sowie  des 
Knochenmarks  beobachtet  worden.  In  solchen  Fällen  spricht  trotzdem'  vieles  für  die  Er- 
klärung der  myeloiden  Metaplasie  der  Drüsen  durch  autochthone  Neoplasie  der  a-Myelozyten 
bzw.  eosinophile  Metaplasie  der  originären  Drüsenkeimzelllymphogonien  bzw.  eosinophile  Neo* 
plasie  aus  lymphoider  Deszendenz  periarterieller  Gefässwandzellen  des  Drüsenstroma.    (P.) 
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Eraos  IS  glaoben  seheint,  fttr  eine  Knoehenmarkekrankbeit,  sondern,  wie  er  wiederholt  und  an  rer. 
sckitdenen  Stellen  aoadrtlcklioh  bervorgebo  ben  bat,  sieht  er  in  der  leukkinisehen  Blntreränderung 
nsr  eine  besondere  Manifestation  des  aleukftraisehen  Prozesses,  welche  allerdings  nur  in  die  Erscheinung  tritt, 
veDD  zafillig  aaeh  das  Knoebenmark  mit  erkrankt  ist,  aber  bei  selbst  vorhandener  Markaffektion  keineswegs 
9Uttxainden  braoeht  Pappenheim  formuliert  gewöhnlich  diese  Tatsache  dabin,  dass  keine  wahre  Leukämie 
stAttlodet  ohne  Enoebenmarksbyperplasie.  wohl  aber  gibt  es  eine  ganz  gleiche  diffuse  Knochenmarksbyperplasie, 
die  aleukimisch  ohne  Lenk&mle  in  die  Erscheinung  tritt  (inedullüre  [aplastiscbe]  Pseudoleukämie).  Nicht  Ttlrk, 
«jndem  Pappenheim  war  es,  der  gegenflber  N  e  u  m  a  n  n 's  Theorie  wiederholt  auf  die  Existenz  einer  medullilren 
I/Bphadenoiden  Pseudolenkimie  hingewiesen  bat.  TUrk  ging,  wie  Steruberg.  lediglieh  noch  einen  Schritt 
veiter.  indem  er  auch  das  Vorkommen  einer  extramedullären,  wie  auch  einer  medullilren  Pseudoleukämie  myeloider 
Natar  kennen  lehrte. 

TBrk,  Sternberg  nnd  Pappenheim  sind  darin  einig,  dass  die  Leuklmie  nur  eine  beNondere  Ei^ 
stheiBnogsform  der  pseudoleukSmischen  Prim&rerkrankung  des  RetikulSrgewebes  ist.  Das  scbliesst  aber  die  Tat- 
sache Dicht  aas,  dass  die  Lymphknoten,  die  schon  unter  normalen  Umständen  dem  Blut  (neben  Milz,  Knochenmark 
«od  sonstigem  perivaskaUren  Ljrmphadenoidgewebe)  Lymphozyten  znfttbren,  dieses  auch  tun,  wenn  sie  leukämisch 
hTperpItsiert  sind,  nur  wohl  nicht  in  dem  numerischen  Masse,  dass  daraus  allein  eine  BlutleukSroie  resultiert; 
nicht  in  dem  Masse  wie  das  „leukämisch  affizierte**  Knochenmark  es  tut,  dessen  Affektion  den  hauptsUchlicbsten 
Inteil  an  der  numerischen  Blutzellleukämie  hat.  Die  byperplastischen  Drüsen  allein  führen  nur  zu  pseudo- 
leokimischer  Lymphozytose;  erst  das  spezifische  Befallensein  des  Markes  steigert  die  Blutdyskrasie  bis  zur 
Lympfaozythämie.  Dass  beispielsweise  auch  die  leukämische  affizierte  Milz  das  Blut  zytokerastisch  afflziert,  folgt 
IBS  der  Besserung  des  Blntdymptoms  bei  isolierter  ROntgenisation  der  Milz.  (P.) 

1012)  ▼.  Baumgarten,  Das  YerbältDis  von  Leukämie  und  Pseudoleukämie.  Mediz.> 
naturwissenscljaftl.  Verein,  Tübingen.  20.  November  1905.  S.  Müncb.  med.  Wochenschr. 
1906.    No.  8.    S.  384. 

Iq  üebereinstimmung  mit  Ben  da  und  Sternberg  trennt  Verf.  die  granulomatösen 
und  tuberkulösen  multiplen  Lymphome  (tuberkulöse  Lymphadenie)  von  der  eigentlichen 
echten  hyperplastischen  Pseudoleukämie,  desgleichen  trennt  er  hiervon  ab  die  Lympho- 
^rkomatose.  Gleich  wie  Ehrlich,  Pinkus  und  Pappenheim  sieht  er  in  der  echten 
hjperplastischen  Pseudoleukämie  nur  eine  besondere  Form  der  chronischen  lymphadenoiden 
Leukämie.  Der  Unterschied  in  dem  Blutbefund  bei  beiden  Affektionen  ist  kein  essentieller, 
sondern  nur  ein  gradueller,  zumal  sicher  beobachtete  Uebergänge  vorkommen  und  ferner  auch 
bei  der  sogenannten  medullären  Pseudoleukämie  (Aleukämie)  das  Knochenmark  dieselbe 
anatomische  diffuse  Veränderung*)  aufweist,  wie  bei  der  ausgesprochenen  lymphadenoiden 
Leukämie 2).  Erwähnt  wird  schliesslich  noch,  dass  der  Lymphosarkomatose  die  Fähigkeit 
fibröser  Umwandlung  abgeht,  welche  den  pseudoleukämischen  Lymphomen,  namentlich  den 
granulomatösen  nicht  selten  in  grösserer  Ausdehnung  zu  teil  wird  („harte  Lymphome"*),  und 
welche  im  leukämischen  bzw.  pseudoleukämischen  Knochenmark  dann,  worauf  ebenfalls  auch 
schon  Pappenheim  aufmerksam  gemacht  hat,  durch  Osteosklerose  vertreten  wird.*) 

In  der  Diskussion  demonstriert  Kurschmann  Blutpräparate  eines  Falles  von 
Lymphozyten leukämie,  dessen  Lymphozytose  während  Röntgenbestrahlung  von  150000  auf 
44000  herabsank,  sich  aber  bei  aussetzender  Bestrahlung  rasch  wieder  auf  90000  hob.  Im 
Blutserum  Hess  sich  das  von  Linser  und  Helber  am  Tier  konstatierte  Röntgen leukoly^n 
nachweisen,  dass  auf  das  kreisende  Blut  von  Versuchstieren  und  auf  menschliches  Blut  in 
vitro  Icukolytisch  wirkte  und  bei  60®,  thermolabil  wie  es  ist,  inaktiviert  wurde. 

Blauel  bemerkt,  dass  auch  in  der  Chirurgie  bereits  eine  Abtrennung  der  lympho- 
sarkomatösen  und  pseudoleukämischen  Drüsenerkrankung  erstrebt  werde,  insofern,  als  die 
erstere  u.  U.  operativ  angegriffen  werden  könne,  während  bei  letzterer  von  jedem  chirurgischen 
Eingriff  abzusehen  sei.  Romberg  begrüsst  die  pathologische  Trennung  auch  vom  Stand- 
punkt der  inneren  Medizin,  wiewohl  es  besonders  in  den  Anfangsstad^en  schwierig  sei,  die 
byperplastischen  tuberkulösen  und  sarkomatöseu  Drüsengeschwülste  auseinanderzuhalten,  und 
zumal  auch  Mischformen  von  Tuberkulose  und  Pseudoleukämie  vorkommen,  bei  denen  sich 
der  Koch 'sehe  Bazillus  in  den  hyperplastischen  Lymphdrüsen  etabliert. 

Pappenheim  (Berlin). 

I0I3)  A.  Krjukow,  Zur  Frage  der  Entartung  des  Knochenmarks.  Ein  Fall  von 
Periostalsarkom  mit  sekundär  verbreiteter  Knochenmarksentartung  und 
ein  Fall  von  diffuser  lymphadenoider  Umwandlung  des  Knochenmarks. 
Chirurgija.    T.  XIX.    No.  109.     1906. 

Das  klinische  Bild  äusserte  sich  in  beiden  Fällen  in  Schmerzen  und  Verunstaltungen 
der  Knochen,  Anämie  und  Fieber.  Ausserdem  traten  noch  Erscheinungen  von  Lungen-  und 
Pleuraaffektion  auf.  Die  Hauptklagen  der  Kranken  bestanden  während  der  späteren  Stadien 
der  Krankheit  in  lebhaften  tiefsitzenden  Schmerzen  der  Knochen.  Die  Sektion  ergab  im 
ersten  Falle   eine   maligne  Geschwulst,    dje   sich   als  Periostalsarkom  ossis  occipitalis  zeigte, 

1)  S.  Pappenheim,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  LH,  3  u.  4,  S.  293— 294,  der  dieses 
schon  damals  ausdrücklich  betont  und  gegen  Neu  mann  hervorgehoben  hatte.    Ferner  S.  289. 

2)  Spricht  dieser  Befund  medullärer  Pseudoleukämie,  der  an  der  Hand  zahlreicher 
Sammlungspräparate  demonstriert  und  erläutert  wird  einerseits  gegen  die  Allgeineingiltigkeit 
von  Neu  mann 's  alter   etwas    grob    formulierter  Lehre,    dass  ohne  Knochenmarkshyperplasie 
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grössteDteils  nindzelliges  mit  kleinen  Inseln  von  spindelförmigen  Zellen  und  TcreinzelteD 
Gigantzellen.  Das  Mark  der  Röhrenknochen  befand  sich  im  Zustand  vikariierender  reaktiver 
Hyperplasie,  während  das  Mark  in  den  platten  Knochen,  die  am  meisten  klinische  ErscbeinuDgen 
in  Form  von  Schmerzen  darboten,  ein  diffus  verbreitetes  Entartungsbild  zeigte;  die  spezi- 
fischen blutbildenden  Zellen  waren  gänzlich  geschwunden  und  ersetzt  durch  neues  aus 
denselben  Rundzellen  bestehendes  Gewebe;  diese  Zellen  in  grossen  Mengen  ohne  Zwiscben- 
substanz  angehäuft  charakterisierten  das  Knochenmark  als  „pjoides**.  Trotz  ihres  lymph- 
adenoiden  Typus  unterschieden  sie  sich  stark  von  grossen  Lymphozyten,  da  sie  sehr  zuie 
embryonale  Gebilde  mit  schwach  gefärbten  und  an  Chromatin  armen  Kernen  darstellten. 

Das  Knochenmark  des  zweiten  Falles  bestand  aus  kleinen  reifen  lymphozytenäbn lieben 
Rundzellen;  einkernige  spezifisch  granulierte  Zellen  waren  in  den  platten  Knochen  nur 
ausnahmsweise  zu  konstatieren,  in  grösserer  Zahl  konnte  man  sie  finden  in  den  Diapbysen 
der  langen  Knochen  und  in  noch  grösserer  Zahl  in  dem  Marke  der  Epiphyse  derselben 
Knochen.  Im  allgemeioen  gewinnt  man  den  Eindruck  einer  diffusen  Veränderung  des  Knochen- 
marks, welche  entweder  als  Myelom  oder  multiples  rundzelliges  myelogenes  Sarkom  — 
kleinzelliger  Typus  —  betrachtet  werden  kann. 

Verf.  erörtert  die  Ansichten  verschiedener  Autoren  (Ziegler,  Sternberg,  Pappeo- 
heim) über  die  Myelomfrage  und  kommt  zum  Schiuss,  dass  der  heutige  Stand  der  Myelom- 
lehre  noch  keine  definitive  Beurteilung  über  diese  Erkrankung  gibt  und  bezeichnet  seinen 
eigenen  Fall  mit  dem  allgemeinen  Namen  „diffuse  lymphadenoide  Umwandlung  des  Knochen- 
marks" (Nothnagel). 

Die  Blutuntersuchung  zeigte,  dass  in  beiden  Fällen  eine  ausgesprochene  Anämie  nicht 
perniziöser  Natur  existierte;  in  beiden  Fällen  konnte  man  im  Blute  vereinzelte  Myelo- 
zyten finden.  Während  aber  die  Form  der  Leukozyten  im  ersten  Falle  ausser  dem  Vor- 
kommen von  Myelozyten  im  übrigen  normal  war,  wurde  im  zweiten  Falle  eine  beträcht- 
liche relative  Vermehrung  der  Lymphozyten  konstatiert.  Zum  Schiuss  stellt  Verf.  die  Frage 
auf,  ob  nicht  die  relative  Lymphozytose  im  zweiten  Falle  für  medulläre  Knochenmark-Pseudo- 
leukämie  spricht.  A.  Braunstein  (Moskau). 

1014)    K.   Schleip,    Zur    Diagnose    von    Knochenmarkstumoren    aus    dem    Blut- 
befunde.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  LIX.    H.  2,  3,  4.     S.  260. 

Das  hämatologische  Symptomenbild  bei  diesen  sämtlich  sekundären  heteroplastiscben 
Geschwülsten  war  das  einer  schweren  perniziösen  Anämie  (Megaloblasten,  basophile  Punktierung, 
Aniso-poikilozytose);  es  vermag  im  Verein  mit  gleichzeitigem  Auftreten  zahlreicher  Myelozyten 
im  Blut,  wie  schon  Hirschfeld,  Pappenheim  und  Kurpjuweit  betont  haben,  zur  Diagnose 
„maligner  Tumor  mit  sekundären  Knochenmarksmetasen*'  auch  dann  zu  führen,  wenn  d«r 
primäre  Tumor  nicht  konstatiert  werden  kann.  In  einem  von  drei  derartigen  Fällen  (I) 
fand  Verf.  grosse  at}'pische  ungekörnte  basophile  Zellen  im  Blut,  die  einen  chromatinreichen, 
grossen,  runden  oder  ovoiden  Kern  und  ein  voluminöses,  schwach  basophiles  ungekömtes 
Protoplasma  aufwiesen.  Er  fasst  diese  „abnormen''  Zellen''  als  in  die  Blutbahn  einge- 
schwemmte  Krebszellen  auf,  da  die  Autopsie  einen  Ersatz  des  normalen  Knochenmarks  durch 
Krebsgewebe  und  Geschwulstmetastasen  im  Herzen  ergab.  In  einem  zweiten  Fall  (III)  waren 
abnorme  Sarkomzellen  im  Blut  und  zwar  85—54  Vo)  ^i^  voluminösem  plumpen,  oft  in  3  bis 
5  Teile  zerfallenen  sehr  grossen  Kern  ohne  Granulierung  des  basophilen  Protoplasmas.  Dem 
Auftreten  von  abnormen  Zellformen  im  Blut  misst  Verf.  diagnostische  Bedeutung  zu,  weil  es 
geeignet  ist,  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  Erkrankung  auch  des  Knochenmarkes  zu  lenken, 
auch  wenn  das  Symptomenbild  einer  schweren  Anämie  mit  Myelozyten  fehlt. 

Reck z eh  (Berlin). 

Die  geschilderten  abnormen  Sarkomzellen  haben  gewisse  Aehnlichkeit  mit  den  atypischen  grossen  Ljb- 
phoidozyten  bei  akuter  Chlorolenkosarkomatose  (Ste^nberg)  uod  aknter  makrolymphozyter  Lenkimie  (Pineas, 
Anaemie.  III.  p.  19;.  Auch  ihre  prozentuale  Zahl  ist  hier  fast  subleukämisch.  Wie  also  bei  essentieller  hyper- 
plastiseher  PsendoIeukKmie  und  LeukSmie  die  ^normalen"  nnreifen  germinativen  mikrolymphozjrtoplastisehen  g«- 
sehwulstartig  wuchernden  Lymphoblasten  (Grosslymphözyten)  im  Blut  kreisen,  so  bei  symptomatischer  Lenko- 
sarkomatose  der  DrUsen  und  Myelosarkomatose  des  Marks  die  atypischen  makrofymphozytoiden  Lymphosarkonselleii. 

Wie  bei  sekundkren  Krebs-  und  Sarkommyelomen,  abgesehen  von  der  Substitution  des  insafSsient 
reaktiren  erythroblastischen  Myeloidgewebes  durch  aktiv  schrankenlos  wucherndes  Lymphosarkomgewebe  sehvvre 
myelophthisische  Ankmie  zu  stände  kommt  durch  die  nicht  nur  lymphoplastisch  (Qrannlationswall),  scndeni  anek 
hämolytisch  wirkenden  Endotoxine  der  heterologen  und  heterotopen  Oeschwulstzellen.  so  ist  ganz  Aehniiekcs 
auch  der  Fall,  wenn  nicht  atypisches,  sondern  homologes  und  ad&quates,  normales  Lymphadenoidgeweb«  ans 
präformierten  Orosslymphozyten  autonom  und  primKr  im  Knochenmark  hyperplasiert  und  aufhört  sieh  in  Erythro- 


Pseudoleukämie,  mit  solcher  Leukämie  entsteht,  so  spricht  er  andererseits  doch,  in  der  er- 
weiterten modernen  Auffassung  von  der  Zusammengehörigkeit  der  Pseudo leukämie  und  Leuk- 
ämie, zu  Gunsten  der  allgemeinen  Neu  man  naschen  Vorstellung  von  der  Bedeutung  diesor 
Organerkrankung  für  die  Leukämie;  deshalb  hatte  auch  Pappenheim  die  medullär- 
aleukämische Pseudoleukämie  als  Uebergangs-  und  Yorstadium  von  lymphatischer  oder 
lienaler  Anaemia  pseudoleucaemica  zur  Leukämie  angesehen. 
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bltstengeweba  zu  transformieren.  Es  resultiert  einmal  myelophthisisehe  Anftmie.  Dnreli  die  himolytischen  Endo- 
toxise  dieser  ortseignen  aber  lebhaft  wnohernden,  typischen  Cornirschen  eto.  Markzellen,  kommt  es  dann 
naek  Hirsch  fei  4  weiter  auch  noch  snr  akuten  makrolymphadenoiden  Leakanämie.  (P.) 

1015)  Lubarach,    Zur  Myeiomfrage.    VirchoVs  Archiv.    Bd.  CLXXXIV. 

Als  charakteristisch  für  die  multiplen  Myelome  ist  yon  vieleo  Autoren  das  Fehlen 
TOD  Metastasen  angegeben  worden.  Verf.  hält  es  aber  (ebenso  wie  Pappen h ei m^),  der  aber 
nicht  zitiert  ist),  für  inopportun  einen  so  akzidentellen  Faktor,  wie  es  das  metastasierende 
Wachstum  ist,  als  differentialdiagnostisches  Kriterium  aufzustellen.  Er  hat  in  einem  von  ihm 
beschriebenen  Falle,  ähnlich  wie  Sternberg^)  in  mehreren  Beobachtungen  in  der  Niere  und 
Leber  Herde  einkerniger  Zellen  gefunden,  die  als  „Metastasen^  aufgefasst  werden  können. 
Es  sind  aber  bloss  multiple  äquivalente  Hyperplasien  sog.  „Pseudometastasen**.  Er  ist  daher, 
wie  Pappenheim,  Sternberg  u.  A.  trotzdem  der  Ansicht,  dass  man  vielmehr  das  Myelom 
als  eine  Systemerkrankung  des  lymphatisch  hämatopoetischen  Apparates  auffassen  muss,  die 
den  leukämischen  und  pseudoleukämischen  Affektionen  sehr  nahe  steht,  dagegen  von  den 
echten  autonomen  Gewächsen  des  Knochenmarkes  (Myelosarkom)  scharf  getrennt  werden  muss. 
Sicher  ist,  dass  auch  die  hypcrplastischen  multiplen  Myelome  aggressiv  auf  die 
Nachbarschaft  übergreifen  können,  was  schon  das  allererste  von  Rusticky  beschriebene 
Myelom  zeigt.  Nachdem  inzwischen  festgestellt  ist,  dass  die  die  Myelome  zusammensetzenden 
Zellen  sehr  verschiedener  Natur  sein  können,  ist  es,  worauf  ebenfalls  schon  wiederholt,  u.  A. 
von  Pappenheim,  hingewiesen  ist,  nicht  mehr  zweckmässig,  diese  Geschwulst  form  so  wie 
bisher  zu  benennen,  und  richtiger,  von  Myelozytomen,  medullären  Lymphozytomen,  Erythro- 
blastomen  und  ^Plasmozytomen  zu  sprechen.  Es  liegt  nun  auf  der  Hand,  dass  in  allen  den 
Fällen,  wo  es  sich  um  Lymphe-,  Plasmo-,  Erythro-  oder  Myelozytome  des  Knochenmarks 
handelt,  das  Auftreten  gleichartig  gebauter  Herde  in  inneren  Organen  auch  im  Sinne  einer 
simultanen  Systemerkrankung  statt  dem  einer  successiven  Transplan tatious-Metastasierung  ge- 
deutet werden  könnte,  denn  alle  diese  Zellen  sind  universell  in  den  Geweben  des  Körpers 
mindestens  in  evolutionistischen  Vorstufen  präformiert  verbreitet,  um  dann  unter  pathologischen 
Bedingungen  beobachtet  zu  werden.  Wie  die  Leser  dieser  Zeitschrift  sehen,  handelt  es  sich 
nicht  eigentlich  um  ganz  neue  Gesichtspunkte,  als  vielmehr  um  dankenswerte  prägnante 
Hervorhebung  bisher  nicht  genug  beachteter  Ideen.  Hirschfeld  (Berlin). 

1016)  L.  Aschoff,    Ein   Fall   von   Myelom.     AerztL  Verein   zu  Marburg.     20.  Dezember 
1905.    S.  Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  7.    S.  337. 

Die  myelomatöscn  Tumoren  bestanden  überwiegend  aus  typischen  Plasmazellen.  Es 
handelte  sich  danach  um  ein  Myeloma  plasmacellulare,  ein  malignes  Plasmoma  medulläre, 
ähnlich  dem  von  Hoff  mann  beschriebenen. 

Am  Rand  der  Plasmome  bestanden  breite  Zonen  intakten  gemischtzelligen  Myeloid- 
gewebes.  Auch  innerhalb  der  Herde  fanden  sich  Gebiete  typischen  normalen  Markgewebes. 
Hier  war  es  recht  schwer,  die  Plasmazellen,  wenn  ihre  Charaktere  wenig  ausgesprochen 
waren,  von  ihren  Vorstufen,  den  ungcköraten  lymphoiden  Myeloblasten  •  zu  unterscheiden. 
Wo  die  pulpösen  Knoten  in  das  Periost  einwucherten,  bestanden  sie  ausschliesslich  aus 
Plasmazellen. 

(Es  handelte  sich  also  hier  um  Entstehung  von  Plasmazellen  nicht  aus  emigrierten 
Lymphozyten,  sondern  aus  autochthonen  lymphoiden  Parenchymiymphozyten;  nicht  um  histo- 
gene,  sondern  um  parenchymatöse  Plasmazellen,  d.  h.  die  Plasmazellen  sind  auch  hier  lympho- 
zytogen,  aber  nicht  aus  histogenen  Lymphozyten  gebildet,  sondern  aus  adenogen  präformierten. 
Andernfalls,  insofern  es  sich  hier  nicht  um  lymphatische,  sondern  medulläre  Lymphozyten 
(Myeloblasten,  Gornirsche  ungekörnte  Myelozyten)  handelt,  gilt  für  diesen  besonderen  Fall 
die  Anschauung  von  Türk  und  Naegeli,  die  die  Plasmazellen  (Reizungsformen)  nicht  zum 
lymphoiden  sondern  myeloiden  Zellsystem  rechnen.    [Ref.]) 

Aschoff  konstatiert  ferner  folgende  der  Stern  b  er  g'schen  und  Pappen  heim 'sehen 
ähnliche  Einteilung  der  myelomatösen  Erkrankungsprozesse:  1.  myeloido  oder  myelozytäre, 
gemischtzellige  Myelome  (myeloide  Form  der  medullären  Pseudoleukamie),  2.  das  noch 
fragliche  Erythroblastom  (Ribbert).  [Es  verhält  sich  das  multiple  medulläre  Lymphom 
zur  diffusen  Lymphadenia  medullaris  (medulläre  lymphadenoide  Pseudoleukamie)  wie  das 
Erythroblastom  Ribberts  zur  diffusen  primären  erytbrob lastischen  Degeneration  des 
Knochenmarks  bei  perniziöser  Anämie  (Rindfleisch)  gemäss  der  Eh rlic haschen  Theorie 
dieser  Erkrankung  als  primärer  plastischer  Degeneration.  (Ref.)]  3.  das  myeloblastische 
Myelom,  4.  das  lymphozytäre  Myelom  a)  das  mikrolymphozytäre,  b)  das  aus  atypischen  aoa- 
plastiscben  Makrolymphozyten  bestehende. 

Wie  die  lymphatische  Pseudoleukamie  (Aleukämie)  in  2  Formen  auftritt,  als  lympha- 

1)  Arch.  f.  klin.  Chir.     73. 

2)  Cf.  Pappenheims  Hinweis  in  Folia  haem.  L   zu  Voit  und  Salvendi,  p.  766. 
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tische  echte  Pseudoleukämie  (Aleukämie)  und  als  maligDC  lymphosarkomatöse,  so  auch  die 
lymphozytäreo  Myelome;  einmal  als  auf  das  Knochenmark  beschränkte  multiple  (meist  klein- 
zellige) lymphadenoide  Myelomatose  und  zweitens  als  auf  die  Umgebung  übergehendes 
metastasierendes  (meist  makrolymphozytäres)  malignes  Lymphosarkom  des  Knochenmarks. 
Das  myeloide  Myelom  verhält  sich  als  pseudoleukämisches  Korrelat  zum  lymphatischen  Myelom, 
wie  die  myeloide  Leukämie  zur  lymphadenoiden. 

Bei  dem  besprocheDen  Fall  konnten  im  Blut  (Dr.  Schridde)  Plasmazellen ^  nach- 
gewiesen werden. 

Ebeoso  waren  in  der  Milz  einzelne  Exemplare  vorhanden.  Der  Fall  ist  also  ein  me- 
dulläres Analogon  zu  der  von  Foa  und  Micheli  beschriebenen  lienalen  Pseudoleucaemia 
plasmacellularis  2)  (P).  Pappen  heim  (Berlin). 

1017)  Gluzinski  und  Reichenstein,  Myeloma  und  Leucaemia  lymphatica  plasmo- 
cellularis.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  12. 

Ein  47  jähriger  Eisenbahnkondukteur  erlitt  vor  6  Jahren  und  (später)  vor  2  Jahren  ein 
Trauma  (Sturz  auf  die  linke  Seite);  seither  Kräfteverfall  und  Schmerzen  in  der  linken  Thorax- 
seite; zur  Zeit  der  Aufnahme  auch  Schmerzen  in  der  rechten  Thoraxseite  und  im  linken 
Oberschenkel.  Patient  war  sehr  blass,  die  Milz  palpabel,  die  Lymphdrüsen  am  Hals  ver- 
grössert,  die  5.  und  6.  Rippe  auf  Druck  schmerzhaft,  daselbst  eine  haselnussgrosse,  ^weiche 
Erhebung**  tastbar  und  eine  Fraktur  nachweisbar.  Im  Harn  2  Eiweisskörper  vom  Typus  der 
Hetero-  und  Protoalbumose.  Nach  einer  vorübergehenden  Besserung  trat  wieder  Ver- 
schlimmerung des  Leidens  ein  und  etwa  7  Monate  nach  der  Aufnahme  starb  der  Kranke. 
Im  Blut  anfangs  2  750  000—2  900  000,  später  1  162  500-680  000  rote,  7600—39  400  weisse 
Blutkörperchen,  anfangs  spärlich,  später  reichlich  Normoblasteu,  schliesslich  auch  Megale- 
blasten,  "W :  R  =  1:381,  später  1:19.  Unter  den  Leukozyten  stets  starke  Vermehrung  der 
mononukleären  Formen  (72 — 91  %).  Unter  den  einkernigen  Leukozyten  finden  sich  ,,sehr 
zahlreiche  Formen,  die  sich  von  den  im  Blute  sonst  zu  findenden  Arten  bedeutend  unter- 
scheiden''; sie  waren  ungranuliert,  oval,  mit  rundem  oder  eiförmigem  Radkern  und  übertrafen 
an  Grösse  die  polynukleären  Leukozyten  um  die  Hälfte.  Die  klinische  Diagnose  lautete  auf 
multiples  Myelom.  Auch  die  pathologisch- anatomische  Diagnose  wurde  auf  multiples  Myelom 
(der  Schädelknochen,  Rippen,  Wirbel,  Oberschenkel)  gestellt;  gleichzeitig  bestand  ein  Milz- 
tumor und  eine  Schwellung  verschiedener  Lymphdrüsengruppen.  Der  anatomische  und 
histologische  Befund  wird  nur  in  äusserster  Kürze  mitgeteilt.  Die  Zellen,  die  die  Tumoren 
zusammensetzen,  wie  die  eigentümlichen  Zellen  im  Blut  halten  Verff.  für  Plasmazellen, 
weshalb  sie  ihren  Fall  dem  malignen  Plasmom  Hoffmann's  an  die  Seite  stellen.  Sie  nehmen 
an,  dass  in  diesem  Fall  sich  im  Verlauf  eines  Myeloms  eine  lymphatische  Leukämie  ent- 
wickelt habe.  Sie  sprechen  mit  Rücksicht  auf  den  Blutbefund  von  einer  Leucaemia  lymph- 
adenoides  raedullaris  oder  L.  lymphatica  plasmocellularis. 

Referent  möchte  sich  hierzu  die  Bemerkung  erlauben,  dass  ihm  diese  Bereicherung  der 
hämatologischen  Nomenklatur  weder  notwendig  noch  wünschenswert  erscheint.  Was  den 
Fall  selbst  anlangt,  so  glaubt  er  die  Frage  offen  lassen  zu  müssen,  ob  hier  tatsächlich  ein 
echtes  Myelom  vorgelegen  hat;  nach  den  allzu  knappen  Mitteilungen  über  den  anatomischen 
und  histologischen  Befund  ist  eine  Beurteilung  des  Falles  für  den  Leser  nicht  möglich.  Bei 
den  bisher  bekannten  Fällen  von  Myelom  wurde,  worauf  auch  die  Verff.  hinweisen,  ein  Blut- 
hefund,  wie  er  in  dem  referierten  Falle  bestand,  nicht  erhoben.  Nach  Anschauung  de« 
Referenten  wäre  jedenfalls  an  die  von  ihm  beschriebene  Leukosarkomatose^)  zu  denken;  diese 
Deutung  würde  den  Fall  in  ungezwungener  Weise  erklären.        Carl  Sternberg  (Brunn). 

Der  Ton  den  YerfF.  im  Ansehluss  an  die  von  Aschoff  publizierte  Beobaclitung  eines  Myeloma  plasma- 
eellalare  (medall&re  plasmazellul&re  Pseudoleukämie)  mitgeteilte  Befund  von  lymphozytärer  PlasmaKeUenleDk&nie 
ist  also  (ohne  die  Deutungen  und  Auslegungen  des  Herrn  Referenten  irgendwie  tangieren  zu  wollen)  die  noltipl« 
medulläre  Pseudoleukämie,  meines  Eraehtens  erstens  ein  Beweis  gegen  Pineas  (Anämie,  III.  Teil  in  Noth- 
nagel's  Handbuch},  dass  das  Myelom  (im  Gegensatz  zur  lymphatischen  Pseudoleukämie)  nicht  mit  Lympho- 
zytose einhergeht,  zweitens  ein  Beweis  fUr  die  Anschauung,  dass  Pseudoleukämie  in  Leukämie  Bbergehen  kann 
(Pappenheim,  Zypkin),  drittens  ein  Beweis  fllr  Pappen heim's  Anschauung,  dass  auch  die  multiple  medalläre 
Pseudoleukämie  in  diffuse  medulläre  AleukSmie  (azytokernstische  Leukämie)  und  schliesslich  in  echte  hämato» 
logische  (zellnumerische)  Leukämie  Übergehen  kOnne  (Zypkin's  Fall  von  lienaler  Pseudoleukämie,  S.  Askanazy^s 
Fall  von  lymphozytärer  Leucaemia  lymphatica  albumosurica,  s.  Folia  haematol.  I.  p.  166  u.  p.  440).  Andererseits 
ist  es  nicht  ausgeschlossen,   dass   es  sich  um  ein  granulomatOs  entzündliches  (nicht  hyperplastisehes)  Myelom  mit 


1)  S.  Pappenheim's  Atlas,  Taf.  11/12.    (P.) 

2)  S.  Fol.  haematol.     I.     1904.     S.  166  u.  440.     (P.) 

3)  Somit  an  grosszelliges  Plasmosarcoma  leucaemicum  oder  Leucaemia  plasmosarcoma- 
tosa;  es  wäre  dieses  eine  Sarkoleukämie,  bei  der  die  in  die  Blutbahn  einbrechende  Lympho- 
sarkomatose  histologisch  aus  Plasmazellen  statt  aus  atypischen  lymphozytoiden  Geschwulst- 
zellen besteht.  Gewöhnlich  finden  sich  Plasmazellen  nur  in  der  peripherischen  Umgebung 
lymphosarkomatöser  Geschwülste  als  Reaktionszone,  als  nicht  zur  Geschwulst  selbst  gehörig, 
sondern  als  Bestandteile  der  angegriffenen  reaktiven  Umgebung.    (P.) 
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seblienHeher  B«TznDK8seIll]niipliozyt08e  gehandelt  hafc  (b.  a.  anten  bei  Hoff  mann  No.  1060).  Immerhin  wHre 
auch  ao  den  ron  Lack  seh  mitgeteilten  Fall  Ijmphatisch-medullftrer  grosszelliger  FlasmazelHeukamie  (Folia 
haematol.  III.  H.  6)  zn  erinnern.  Die  plasmazellulkre  Leukämie  der  Autoren  wäre  hiernach  dann  ein  Analogen  zu 
der  plasmazellnlären  Psendoleukämie  von  Fo&  nndMicheli  (Folia  haematol.    1904.   I.   p.  166  u.  p.  440).      (P.) 

1018)  C.  A.  Ewald,   Leukämie   ohne    leukämisches   Blut?     Berl.    klin.  Wochenschr. 

1906.    No.  26. 
1018a)  R.  Oestreich,   Bemerkungen    zu   dem   x\ufsatz    „C.    A.    Ewald:     Leukämie 
ohne  leukämisches  Blut?"     Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  28. 

Der  37  jährige  Patient  ist  sechs  Wochen  vor  der  Aufnahme  im  Augustahospital  mit 
rheumatischen  Schmerzen,  Nachtschweiss  und  Frostgefühl  erkrankt.  Er  magerte  bald  ab 
und  wurde  sehr  schwach.  In  der  Litten 'sehen  Poliklinik  wurde  bei  einer  Untersuchung 
des  frischen  Blutes  nichts  Abnormes  gefunden.  Im  Augustahospital  wurde  eine  Schwellung 
der  Milz  bis  ein  Querfinger  breit  unter  dem  Rippenbogen  festgestellt.  Einen  Tag  vor  dem 
Tode  trat  hinten  unten  links  eine  Dämpfung  mit  Bronchialatmcn,  aber  ohne  pneumonisches 
Sputum  auf. 

Das  Fieber  schwankte  während  der  im  Krankenhaus  verbrachten  Zeit  zwischen  3S^ 
und  39,5®.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  betrug  740  500,  die  der  weissen  nur  800. 
Polynukleäre  Leukozyten  waren  71%,  grosse  Lymphozyten  2%»  kleine  Lymphozyten  21%, 
Myelozyten  3%,  üebergangsformen  3%  vorhanden.  Der  Hb-G-ehalt  betrug  28%.  Poikilo- 
zyten,  Mikrozyten  und  kernhaltige  rote  fehlten. 

Die  anatomische  Diagnose  (Oestreich)  lautete:  Hyperplasie  der  Milz,  lymphomatöse 
Infiltrate  der  Leber  und  Nieren,  himbeergeleeartiges  Knochenmark.  Blutungen  in  die 
Nieren  und  die  Magenschleimhaut.  Katarrhalische  Pneumonie  des  linken  unteren  Lappens, 
fettige  Entartung  des  Myokards  und  Erweiterung  des  Herzens.  Adhäsive  Perikarditis. 
Leukämie. 

Verf.  betont  ausdrücklich,  dass  dieser  Fall  klinisch  nicht  als  Leukämie  angesehen 
werden  kann  und  überhaupt  nicht  recht  in  eins  der  bekannten  Krankheitsbilder  passt.  Der 
pathologische  Anatom  hielt  aber  die  Diagnose  Leukämie  für  sicher. 

Letzterer  führt  in  seinem  Aufsatz  alle  Befunde  des  besprochenen  Falles  an,  welche  für 
die  Diagnose  Leukämie  sprechen.  Das  Blut  war  dunkelgraurot  gefärbt  und  dünnflüssig,  nach 
längerem  Stehen  bildete  sich  eine  umfangreiche  Schicht  in  weissgrauer  Farbe  (über  Charcot- 
sche  Krystalle  wird  nichts  mitgeteilt).  Die  relativ  wenig  vergrösserte  Milz  war 
weich,  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  fast  völligen  Schwund  der  Follikel  und  Vor- 
handensein vieler  grosser  mononukleärer  Zellen.  Nieren  und  Leber  enthielten  uniforme 
Herde  von  grossen  Zellen^),  grössere  einkernige,  rundlich-eukige  Elemente,  keine  Fibro- 
blasten, keine  Riesen-  und  epithelioide  Zellen.  Das  Knochenmark  eines  Oberschenkels  war 
zum  Teil  geleeartig,  graurot;  mikroskopisch  bestand  es  aus  vielen  grosskernigen  Myelozyten, 
wenigen  Lymphozyten,  vereinzelten  kernhaltigen  roten  Zellen.  Alle  diese  Veränderungen 
sind  nach  Oestreich  typisch  für  Leukämie. 

Der  Fall  k^ann  nach  Ansicht  des  Ref.  nicht  für  klargestellt  gelten. 

Nach  dem  Befund  am  Knochenmark  könnte  nur  eine  myeloide  Leukämie  (bzw.  rotes 
rayelozytisches  Reizungsmark)  vorgelegen  haben,  dann  hätten  sich  aber  (bei  Leukämie)  in 
den  erwähnten  grosszelligen  Herden  in  Milz  und  Leber  mit  den  neueren  Methoden  auch 
Knochen markelemente  nachweisen  lassen  müssen,  was  nicht  erwähnt  wird.  Auch  eine 
myeloide  Umwandlung  einer  viel  grösseren  und  härteren  Milz  sollte  man  erwarten.  Auf- 
fällig ist  auch  die  Angabe,  dass  das  Blut  beim  Stehen  die  für  Leukämie  charakteristische 
grauweisse  Schicht  ^teigte,  die  bekanntlich  aus  Leukozyten  besteht,  obwohl  nur  800  Leuko- 
zyten intra  vitam  gezählt  worden  waren. 

Auch  ist  die  Anämie  für  myeloide  Leukämie  viel  zu  beträchtlich,  dagegen  die  Myelo- 
zytose  zu  gering.  Lymphatische  (kleinzellige)  Hyperplasien  scheinen  aber  nicht  vorgelegen 
zu  haben.  Obwohl  der  geringe  kleine  Milztumor  in  dieser  Weise  mehr  bei  lymphadenoider 
Leukämie  und  Pseudoleukämie  gefunden  wird,  der  auch  bei  primären  schweren  Anämien  nicht  zu 
den  Seltenheiten  gehören,  ist  die  Diagnose  lymphadenoide  pseudoleukämische  Anaemia  splenica 
mit  Myelozytose  demnach  wohl  auch  kaum  zutreffend,  zumal  in  Anbetracht  der  geringen 
Lymphozytose  gegenüber  der  relativen  Granulozytose  und  der  grosszelligen  Infiltration  in  den 
parenchymatösen  Organen.  Andererseits  ist  daran  zu  denken,  dass  auch  bei  einfach  ent- 
zündlichen (toxisch-infektiösen)  Prozessen  uniforme  Infiltrationen  in  parenchymatösen  Organen 
(z.  T.  Typhus)  vorkommen  (Marcuse).  Hierzu  würde  dann  das  rote  Mark  und  die  Splenitis 
passen,  ferner  die  Polynukleose  und  Myelozytose  (Arneth). 

Am  wahrscheinlichsten  ist  (die  Richtigkeit  der  Oesterreich'schen  Deutung  voraus- 
gesetzt) noch,    dass   es  sich  hier  um  eine  aus  unbekannten  Ursachen   entstandene  Remission 

1)  Auf  Schnitten  scheint  nach  den  neueren  Granuladarstelluugsmethoden  nicht  ge- 
iarht  zu  sein. 
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•  

einer  myeloiden  Leukämie  mit  Milztumor  (Heu al- medulläre  myeloide  aplas tische  Pseudo- 
leukämie)  gehandelt  hat,  Bestimmtes  lässt  sich  aher  üher  diesen  Fall  überhaupt  nicht  sagen. 
Andererseits  wäre  auch  an  eine  Porm  (atypisch)  myeloider  Leucanämia  splenica  zu  denken, 
bei  der  qualitativ  myeloid-leukämischer  Blutbefund  und  Anämie  bei  subleukämischen  Leuko- 
«ytenzahlen  bereits  beschrieben  worden  sind.  Hans  Hirsch feld  (Berlin). 

1019)  G.  Blumer,    A  case  of  aleükaemic  lymphatic    leukaemia   (leukoblastoma), 
simulating  Hodgkins  disease.     Albany  Med.  Annais.     April  1905. 

The  essential  points  are  indicated  in  the  title.  Blood  examination  showed  8000  leucc- 
cytes,  of  which  45,4%  were  large  mononuclears,  46,3%  small  mononuclears  and  8,3  % 
polynuclears.     The  pathological  picture  was  essentially  that  of  lymphatic  leukaemia. 

Ch.  Simon  (Baltimore). 

Es  handelte  sieh  also  nm  Ijmphadenoide  Ijmphatisehe  (d.  b.  in  den  Lymphdrüsen  lokalisierte,  bjrper- 
plastisehe,  nicht  grannlomatOse)  AleakUxnie ;  aleukämische  DiHsenhyperplasie.  Histologisch :  lymphatische  Leneamiia 
auatomica  d.  h.  lymphatische  echte  hyperplastische  PseudoleakKroie,  H&matolOgiseh:  qaalitatlT  groulynphosytire 
Sableakitmie,  qaantitatiTe  Aloakftmie,  pseadoleukümisohe  relatire  Lymphozytose.  (P.) 

1020)  Lesne    et    Clerc,    Lymphomatose    aleucemique    ou     an^mie     pernicieuse. 
Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  generale.    No.  1.     15  Janvier  1906.    p.  99. 

Un  homme  de  27  ans,  epileptique,  s'anemie  progressivement  et  succombe  en  quelques 
semaines  sans  pr6senter  d'hyperplasie  des  organes  h6matopoV6tiques,  sans  fievre  et  sans  prc> 
cessus  hömorrhagique ;  on  ne  trouve  pas  non  plus  de  neoplasme.  Le  sang  denotait  une 
anömie  intense,  de  la  leucop6nie,  de  la  mononucl6ose  relative  (85  %)  avec  nombreux 
mononucleaires  basophiles  non  granuleux  (myeloblastes) ;  la  moelle  osseuse  refl^tait  Tetat 
du  sang. 

Les  auteurs  admettent  que  chez  leür  malade^  la  reaction  eontre  la  cause  inconnue  de 
la  d6globulisation  s'est  faite  sous  une  forme  insuffisante  aux  depens  de  la  cellule  lymphoide 
et  du  myeiocyte  basophile  non  granuleux,  a  la  fois  Clement  primordial  et  „ultimum  morieDs" 
du  tissu  myeloVde.  Les  cellules  de  la  moelle  entravöes  dans  leur  döveloppement  sont  rest^ 
incapables  de  reconstituer  le  tissu  normal  (myölocytes  granuleux  et  hematies  nucleees),  d^oü 
Tanemie  aplastique. 

F.  Lesne  et  Clero  concluent  ä  une  forme  d'an^mie  pernicieuse  protopathique  avec 
r6action  medullaire  r6paratrice  des  plus  pr^caires  ne  portant  que  sur  les  616ments  basophiles 
non  granuleux  primordiaux.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1021)  J.  Feldmann,     Lymphosarcomatosis    dura    universalis    gigantocellularis. 
(Vortrag  gehalten  im  Verein  der  Spitalärzte.     Budapest.)     1905,     10.  Novbr.     (Ungarisch.) 

F.  hat  schon  im  Jahre  1899  mit  Körmöczi  zwei  dem  jetzigen  ähnliche  Fälle  von 
Sternberg*schem  Typus  beschrieben  (Magyar  Orvosi  Archiv,  1899),  in  welchen  auch 
Tuberkulose  nachweisbar  war,  aber  schon  damals  hielt  er  und  Körmöczi  den  Zusammen- 
hang dieser  Krankheit  mit  der  Tuberkulose  nicht  bewiesen. 

Seitdem  wurde  F.  durch  einen  anderen  Fall,  welcher  dem  jetzigen  ähnlich  ist,  über- 
zeugt, dass  die  Tuberkulose  in  der  Aetiologie  dieser  Krankheit  gar  keine 
Rolle  spielt.  F.  meint  übrigens,  daas  insolange  eine  ätiologische  Klassifikation  nicht 
möglich  ist,  dieses  Krankheitsbild  dem  Lymphosarkom  zuzurechnen  wäre,  insbesondere,  wenn 
auch  das  öftere  Verwachsen  der  Lymphdrüsen  unter  einander  und  mit  der  Nachbarschaft 
ins  Auge  gefasst  wird.  Ueberdies  sind  die  grossen  polynukleären  Zellen,  die  sich  in  diesem 
Falle  vorfanden,  manchmal  auch  im  typischen  Lymphosarkom  vorhanden. 

Körmöczi  (Budapest). 

1022)  Le  Serrec    de  Kervily,  La  leuc6mie  myelogene  n^oplasique.    These  de  Paris. 
D6cerabre  1905. 

L'auteur  a  trouv6  des  m^gacaryocytes  dans  le  sang  (0,00028  p.  100  leucocytes)  ainsi 
que  dans  les  capillaires  du  foie  et  du  poumon.  II  rapporte  un  cas  avec  my61omes  my6loides 
volumineux  au  niveau  de  Tintestin  et  de  la  rate  (?).  Les  ganglions  lymphatiques  provenant 
de  Torgane  atteint  par  le  myelome  rayöloYde  peuvent  etre  envahis  par  les  cellules  myelo- 
mateuses  megacaryocytiques  et  les  arreter  en  partie,  tandis  que  les  ganglions  voisins  situes 
un  peu  en  aval  du  cours  de  la  lymphe  peuvent  rester  relativement  indemnes.  Le  deveioppe- 
ment  de  nombreux  myelomes  dans  IMntestin  peut  laisser  les  plaques  de  Peyer  et  les 
follicules  dos  normaux.  Aubertin  (Paris). 

1023)  A.  Elfer,  Ein  besonderer  Fall  der  Leukämie.     Orvosi  Hetilap.     1905.     15.  Okt. 
(Ungarisch.;     (Cf.  Fol.  haem.    III.     1906.     Heft  5.) 

Eine  40jährige  Bäuerin,  seit  2V2  Monaten  krank,  zeigt  bei  ihrer  Aufnahme  ins  Spital 
massige  Anämie,  un  regelmässiges  Fieber,  ausgesprochene  Milz-  und  Lebervergrösserung. 

Die  Kranke  wurde  15  Tage  lang  beobachtet  und  es  fand  sich  im  allgemeinen  folgender 
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BIutbefaDd:  Zahl  der  roten  Blutkörperchen:  1000000,  der  weissen:  89  000,  Hämoglobin- 
gebalt 25%  (Fl  ei  seh  1).  Im  gefärbten  Präparate  (Triazid,  Giemsa,  Eosin -HämatoxyliD) 
Anisozytose,  venige  Normoblasten,  viele  Mikro-  und  Makrozyten.  Unter  den  weissen  Blut- 
körperchen: 

1,78%  neutrophile  polynukleäre, 

0,19%  eosinophile  „ 

0,19  7o  neutrophile  Einkernige, 

0,19%  basophile  „ 

91,47  Vo  grosse  einkernige  (70%  grossere,  21%  kleinere), 

0,69  %  Uebergangsformen. 
Sektion:    Leucaemia    meduUae    ossium,    intumescentia   leucaemica   lienis  et   hepatis. 
Nephntis   interstitialis   granulosa.     Degen,   adiposa   myocardii   ventr.   sinistri.     Hydrops  et 
aoaemia  uniyersalis. 

Das  untersuchte  Knochenmark  teils  Fettmark,  teils  mattrot,  letzteres  derb  und 
anämisch  mit  vielen  scharf  umgrenzten,  grau-weissen,  blassen  durchsichtigen  Herden  von 
Hirsekorn-  bis  Linsengrösse.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  in  Milz  und  Leber,  ja 
sogar  in  den  makroskopisch  kaum  veränderten  Drüsen  eine  eigenartige  leukämische  Ver- 
änderung, die  besonders  durch  das  Vorhandensein  eigentümlicher,  den  Myeloplaxen  ähn- 
lichen grossen  Zellen  charakterisiert  sind.  (Hinweis  auf  die  Fälle  E.  Schwarz, 
L.  Michaelis,  M.  Askanazy.)  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  präsentiert  sich  das 
Knochenmark  zu  einem  Teile  aus  Fettmark,  stellenweise  mit  lymphozytischer  Entartung, 
die  grossen  Riesenzellen  sind  in  grosser  Anzahl  vorhanden.  Körmöczi  (Budapest). 

1024)  Arthur  Cohn,    Ein    bemerkenswerter    Fall    ven    Lymphosarkomatosis    im 
Kindesalter.    L-D.  Würzburg  1906. 

Mitteilung  eines  Falles  universeller  Lyrophosarkomatose  bei  einem  2 Va jährigen  Kinde. 
Blutbefund  wurde  nicht  erhoben,  auch  die  Untersuchung  des  Knochenmarks  unterblieb. 
Von  neuerer  hämatologischer  Literatur  scheint  der  Verf.  nur  Sternberg  zu  kennen. 

Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

1025)  Alezander  Pietrovski,  Zur  lymphatischen  Leukämie.    Zeitschr.  f.  Heilk.    1906. 
Heft  4. 

Die  Arbeit  gelangt  zu  folgenden  Resultaten: 

1.  Es  gibt  eine  grosszellige  lymphatische  Leukämie  im  Stern  borg 'sehen  Sinne. 

2.  Es  gibt  Lymphosarkome,  die  durch  Wucherung  der  typischen  kleinen  Lymphozyten 
entstanden  sind. 

3.  Es  gibt  einfache  Hyperplasien  der  Lymphdrüsen,  die  durch  Vermehrung  atypischer 
Zellen  bedingt  sind. 

4.  Es  ist  daher  nicht  möglich,  die  grosszellige  lymphatische  Leukämie  und  das  Lympho- 
sarkom der  kleinzelligen  lymphatischen  Leukämie  unter  Hinweis  auf  die  zellige  Zusammen- 
setzung gegenüberzustellen.  Lucksch  (Gzernowitz). 

I  1026)  Ogawa,  Ein  Fall  akuter  lymphatischer  Leukämie,  entwickelt  auf  der 
Basis  von  primärem  Thymussarkom.  Kyoto  Igaku  Zassi.  Band  IL  Heft  3.  Juli 
1905. 

Die  enge  Beziehung  zwischen  der  akuten  lymphatischen  Leukämie  und  der  SarkomatosQ 
hat  neuerdings  die  Aufmerksamkeit  mancher  Autoren  erregt. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  welche  von  A.  Fraenkel  u.  A.  als  charakteristisch  für 
akute  lymphatische  Leukämie  angesehen  wurden,  entwickeln  sich  auf  der  Basis  von 
Sarkomatose,  wie  schon  Palma  (1892)  und  Strauss  (1898)  berichteten. 

Es  bandelte  sich  im  vorliegenden  Fall  um  einen  17  jährigen  Jüngling,  bei  welchem 
die  Symptome  von  akuter  lymphatischer  Leukämie  —  nämlich  rasch  zunehmende  Schwäche, 
allgemeine  Blässe,  hämorrhagische  Diathese,  Lymphdrüsenschwellungen,  Milztumor  und  un- 
regelmässiges  Fieber,  —  ziemlich  rasch  zum  Vorschein  kamen.  Ausserdem  war  abnorme 
Dämpfung  an  der  oberen  Brustpartie  auffallend.  Die  hämatologischen  Befunde  zeichnen  sich 
aus  durch  starke  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen  bis  auf  1258  500  und  Zunahme 
der  weissen  auf  108  000,  deren  90%  aber  aus  kleinen  Lymphozyten  bestehen. 

Bei  der  Autopsie  fand  man  allgemeine  Sarkomatose  der  lymphatischen 
Apparate  neben  dem  primären  Thymussarkom;  Nieren,  Darm,  Knochenmark  und 
Harnblase  zeigen  aber  solche  Veränderungen,  wie  man  sie  gewöhnlich  bei  der  Leukämie 
ZD  beobachten  pflegt. 

Auf  diese  Beobachtung  lässt  sich  die  Auffassung  stützen,  dass  die  lymphatische  Leuk- 
ämie vielleieht  besser  an  die  Sarkome  angereiht  wird,  wie  Banti  in  jüngster  Zeit  hervorhob. 

Fujinami  (Kyoto). 
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1027)  H.  Coencn,  üeber  ein  Lymphosarkom  der  Thymus  bei  einem  sechsjährigen 
Knaben.     Arch.  f.  klin.  Chirurgie.     Bd.  LXXIII.    Heft  IL 

Das  Blut  bot  das  ausgesprochene  Bild  der  Lymphozythämie.  Der  Verlauf  war  der 
einer  akuten  Infektionskrankheit,  in  einigen  Wochen  tödlich,  ähnlich  dem  Fall  v.  Rocaz. 
Die  Masse  des  Thymustumor  waren  15,  13,  5,5  cm,  Milz  stark  vergrossert,  hart,  rot  induriert. 
Mesenterialdrüsen  und  Darrafoflikel  geschwollen,  üeber  das  Knochenmark  keine  Angaben. 
Die  Leber  ist  mit  zahlreichen  kleinen  Rundzellen  infiltriert,  besonders  in  der  Umgebung  der 
Lebervenen  und  im  periportalen  Bindegewebe.  In  der  Niere  bestehen  geschwulstartige  Knoten, 
keine  diffuse  Infiltration.  Es  lag  also  auch  hier  ein  P'all  von  Leukaemia  sarcomatosa  oder 
Thymosarcoma  leucaemicum  (Sarkoleukämie  oder  Leukosarkomatosis)  vor. 

Pappenheim  (Berlin). 

1028)  Carl  Stuhl,    Lues  congenita   im  Bilde  lymphatischer  Leukämie  bei  einem 
Neugeborenen.     Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.     No.  16. 

Verf.  berichtet  über  die  fünftägige  Beobachtung  eines  elftägigen  Knaben,  welcher 
folgende  Hauptsymptome  bot:  Milz-  und  Lebervergrösserung,  diffuse  Schleimhautblutungen, 
blasse  Schleimhäute  und  das  Blutbild  mit  zahlreichen  Lymphozyten.  Es  lag  demnach  das 
Krankheitsbild  der  lymphatischen  Leukämie  vor.  Es  fehlten  allerdings  gänzlich  gescbwoUeDe 
Lymphdrüsen.  Die  Sektion  zeigte  entgegen  diesem  klinischen  Bilde  makroskopisch  nur  eine 
Leberlues  mit  miliaren  Gummis.  Erst  nach  der  pathologisch-anatomischen  Diagnose  ge- 
wannen mehrere  nachträglich  aufgefundene,  einfachere  Zeichen  an  Bedeutung:  chronische 
Heiserkeit  der  Mutter,  ihre  massige  Sattelnase  und  der  zwei  Jahre  zurückliegende  Krankheits- 
verlauf  des  vorigen  Kindes,  welches  eine  vorübergehende  schmerzhafte  Radiusanschwellung, 
eine  grosse  Milz  und  ein  auf  Quecksilber  zurückgegangenes  papulöses  Ekzem  zeigte.  Die 
Sektion  des  nur  ein  Jahr  alt  gewordenen  Kindes  wurde  nicht  gemacht.. 

Der  vorliegende  Fall  berechtigt  Zweifel  an  der  klinischen  Diagnose  einer  lymphatischen 
Leukämie  beim  Kind,  bis  die  Autopsie  jede  andere  Erkrankung  ausgeschlossen  hat. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

Wie  beim  Kind  bei  AnKmie  sehr  leicht  Erythroblastose  eintritt  (Fall  Theodor)  speziell  auch  lymphatische 
Pseudoleak&roie  und  LeukKmie  oft  in  Form  einer  akuten  Leukantlmie  oder  Anaemia  pseadoleueaeraica  Jak  seh 
anftritt,  so  scheinen  infolge  Reckzeh 's  Feststellungen  im  kindlichen  Organismus  u.U.  auch  besonders  gUnstig« 
Umstünde,  den  IJebertritt  von  Granulationsgewebslymphor.yten  ins  Blut  zu  fordern,  wKhrend  beim  ErwachaeneB  in 
solchen  Fällen  nur  subleukftmische  Lymphozytose  (Lues,  Tuberkulose)  1i)esteht  (s.  n.  Ho  ff  mann  No.  1060).     (P.) 

1029)  F.  Brandenberg,   üeber  akute  Leukämie  im  Kindesalter.     Korrespondenzbl.  t. 
Schweizer  Aerzte.     1906.     No.  8. 

Es  werden  drei  Fälle  von  Morbus  maculosus  Werlhofii  acutissimus,  bei  denen  intra 
vitam  Werlhof  diagnostiziert  worden  war,  nachträglich  als  akute  Leukämien  gedeutet  und 
zwar  ohne  jede  Berechtigung. 

Fall  I  ist  hämorrhagische  Diathese  im  Anschluss  an  Pneumonie.  Für  Leukämie  ergibt 
die  Sektion  gar  nichts. 

Fall  II  ebenfalls  hämorrhagische  Diathese,  wohl  bei  starker  Anämie.  Sektion  nichts 
beweisendes  für  Leukämie. 

Fall  III  5  jähriger  Knabe  an  hämorrhagischer  Diathese  gestorben.    Sektion  fehlt. 

Mikroskopische  Organuntersuchungen,  ja  sogar  morphologische  und  bakteriologische 
Blutuntersuchungen  fehlen  in  allen  Fällen,  so  dass  man  die  Notwendigkeit,  solche 
unklare  und  ungenügende  Beobachtungen  zu  publizieren,  nicht  recht  einsehen  kann. 

Naegeli  (Zürich). 

1030)  Mamerto  Acuna  (Buenos  Aires),   La   leucemie    aigue    chez  les  enfants.     Arch. 
de  med.  des  enf.    Juin  1906.     p.  321. 

Der  Verf.  beschreibt  drei  Fälle  von  akuter  Leukämie  bei  Kindern  aus  der  Abteilung 
des  Prof.  Araoz  Alfaro,  die  klinisch  das  Bild  einer  akuten  Infektionskrankheit  gaben  und 
alle  tödlich  endeten.  Die  Hauptsymptome  waren;  plötzlicher  Anfang,  rascher  Verlauf,  er- 
höhte Temperatur,  tiefe  Anämie,  gangränöse  Herde,  profuse  Blutungen  aus  Nase,  Mund,  den 
serösen  Häuten,  dem  Unterhautzellgewebe  etc.,  Vergrösserung  der  lymphatischen  und  hämato- 
poetischen  Organe.  Obwohl  die  klinischen  Symptome  dieser  Fälle  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
darboten,  ergaben  doch  die  Blutuntersuchungen  verschiedene  Resultate.  In  dem  einen  Falle, 
einen  lOjährigen  Knaben  betreffend,  handelte  es  sich  um  eine  aleukämische  Lympho- 
zythämie mit  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen,  geringer  Vergrösserung  der  Leber, 
der  Milz  etc.  und  raschem  Verlaufe. 

Im  anderen  Falle  war  der  Beginn  derjenige  einer  leukämischen  Lymphozythämi«  mit 
allgemeiner  Hyperplasie  des  lymphoiden  Gewebes,  welche  aber  dann  aus  unbekannten  Gründen 
aleukämisch  wurde,  mit  starker  subterminaler  Verminderung  der  Lymphozyten  und  be- 
deutender Verkleinerung  der  blutbildenden  Organe  einige  Tage  vor  dem  Tode.  (Vermehrte 
Abfuhr  oder  verminderte  Bildung?)     Zwischen  diesen  zwei  Formen  gibt  es  zahlreiche  Mittel- 
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formen,  die  man  aber  auf  Grund  der  Blutuntersuchungen  in  die  eine  oder  andere  Klasse 
einreiben  kann.  Klinisch  wief[en  bei  der  ersten  Form  die  Blutungen  vor  und  die  Krank- 
heit äboeit  einer  infektiösen  Purpura,  während  bei  der  anderen  Form  es  sich  mehr  um 
pseudoskorbutische  Erscheinungen  handelt. 

Endlich  gibt  et  noch  neben  der  akuten  lymphatischen  Pseudoleukämie  ^  und  Leukämie 
eine  dritte  Form,  die  akute  myelogene  richtiger  (atypisch Omyeloide  Leukämie,  bei 
welcher  im  Blute  eine  bedeutende  Vermehrung  der  zirkulierenden  atypischen  myeloiden 
Elemente  gefunden  wird.  In  jedem  Falle  ist  es  die  genaue  Blutuntersuchung,  welche  die 
Diagnose  sichert  und -die  Prognose  feststellen  lässt.  B.  Toff  (Braila). 

1031)  LehndoffT,    Ueber   Lymphozytenleukämie    im    Kindesalter.    Wiener   mediz. 
Wochenschr.     1906.    No.  7. 

Nach  kurzer  üebcrsicht  über  die  in  betracht  kommende  Literatur  berichtet  Verf.  über 
drei  Fälle  eigener  Beobachtung.  Fall  I  betrifft  ein  5V2 jähriges  Mädchen;  Zahl  der  weissen 
Blutkörperchen  bis  zu  103  000,  darunter  bis  76%  grosse  einkernige  Leukozyten.  Bei  der 
Obduktion  fand  sich  eine  das  vordere  Mediastinum  einnehmende  weissliche  Geschwulst, 
weiche  die  Thymus  und  mediastinalen  Lymphdrüsen  einbezog  und  in  den  Herzbeutel  und  die 
linke  Lunge  hineinwuchs,  „femer  geschwulstähnliche  Knotenbildung  in  den  Nieren,  sonst  das 
gewöhnliche  Bild  wie  bei  allen  lymphadenoiden  Leukämien.*^  Bei  der  histologischen  Unter- 
suchung erwies  sich  die  Geschwulst  als  Lymphosarkom.  Fall  II  betrifft  einen  4jährigen 
Knaben;  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  69  800,  darunter  82%  grosse  einkernige  Leuko- 
lyten;  bei  der  Obduktion  keine  eigentliche  Geschwulst,  wohl  aber  beträchtliche  Vergrösse- 
rung  der  Follikel  und  Plaques  im  Darm  und  namentlich  eine  auffällige  Veränderung  des 
Wurmfortsatzes,  welche  sich  bei  der  histologischen  Untersuchung  als  atypische  Wucherung, 
als  maligne  Neubildung  erwies.  Denselben  Befund  ergab  die  histologische  Untersuchung 
sämtlicher  anderer  erkrankter  Organe  (Tonsillen,  Lymphdrüsen  etc.).  hWl  III:  12 jähriges 
Mädchen,  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  56  600,  darunter  91,6%  grosse  einkernige  Leuko- 
zyten. Bei  der  Obduktion  kein  Tumor,  noch  auch  eine  auffällige  Vergrösserung  der  lympha- 
tischen Organe.  Bei  der  histologischen  Untersuchung  fand  sich  aber  in  den  an- 
sijheinend  (makroskopisch)  normalen  Tonsillen,  sowie  in  den  isoliert  stehenden 
massig  vergrösserten  Lymphdrüsen  atypische  (soll  heissen  lymphosarkomatöse  [P.]) 
Wucherung. 

Verf.  konnte  daher  die  von  dem  Ref.  seinerzeit  nachgewiesene  Tatsache  vollinhaltlich 
bestätigen,  dass  der  beschriebene  Blutbefund  sich  nicht  in  Fällen  lymphatischer  Leukämie 
sensu  strictiori,  i.  e.  bei  einer  reinen  Hyperplasie  des  lymphatischen  Apparates,  findet,  sondern 
vielmehr  bei  atypischen  Wucherungen  desselben  (nach  Art  der  Kundrat'schen  Lympho- 
sarkomatöse), ein  Krankheitsbild,  für  welches  Referent  den  Namen  Leukosarkomatose,  bzw. 
Chlofoleukosarkomatose  vorgeschlagen  hat.  Verf.  meint  zwar  in  vorsichtiger  Zurückhaltung, 
dass  erst  weitere  Untersuchungen  zeigen  müssen,  ob  der  von  dem  Ref.  als  entscheidend  hinge- 
stellte Blutbefund  als  konstantes  Charakteristikum  bestehen  bleiben  wird,  „zweifellos  besteht 
er  in  den  weitaus  meisten  Fällen  zurech t."  Auch  in  den  Fällen  des  Verf.'s  zeigt  sich  wieder, 
worauf  Ref.  nachdrücklichst  hingewiesen  hat,  dass  der  makroskopische  Befund  allein  oft  nicht 
die  richtige  Deutung  derartiger  Fälle  ermöglicht,  dass  vielmehr  eine  eingehende  histologische 
Untersuchung  des  befallenen  lymphatischen  Apparates  unumgänglich  notwendig  ist,  und  dass 
oft  erst  diese  die  wahre  Natur  des  Prozesses  aufdeckt;  so  war  es  auch  im  Falle  III,  teilweise 
sogar  im  Falle  II  des  Verf. 's.  Was  die  fraglichen,  im  Blutbild  vorherrschenden  Zellen  anlangt, 
so  bezeichnet  sie  Verf.,  um  in  der  alten  Streitfrage  „Lymphozyten  oder  Leukozyten**  nicht 
Partei  ergreifen  zu  müssen,  schlechtweg  als  „grosse  Einkernige*'.  Verf.  weist  dann  darauf 
hin,  dass  die  einschlägigen  Fälle  im  Kindesalter  überhaupt  öfter  akut  einsetzen  und  rascher 
tödlich  verlaufen  als  beim  Erwachsenen  und  dass  echte  chronische  lymphatische  Leukämien 
bei  Kindern  überhaupt  noch  nicht  beschrieben  sind.  Er  hebt  des  weiteren  die  besondere 
Häufigkeit  der  atypischen  Wucherungen  des  lymphatischen  Apparates  („Leukosarkomatose") 
im  Kindesalter  hervor  und  vermutet,  dass  der  Grund  hierfür  darin  gelegen  sei,  dass  der 
jugendliche  Organismus  mit  seinem  überall  so  reichlich  entwickelten  lymphatischen  Gewebe 
auf  pathologische  Reize  viel  intensiver  reagiere  als  der  Erwachsene. 

[Im  Anschlags  an  vorstehenden  Bericht  sei  es  dem  Ref.  gestattet,  mit  einigen  Worten 
auf  das  von  ihm  aufgestellte  Kraukheitsbild  der  Leukosarkomatose  einzugehen,  weil  die  von 
ihm  vorgenommene  Trennung  desselben  von  der  eigentlichen  lymphatischen  Leukämie,  mit 
der  es  früher  zusammengeworfen  wurde,  seither  von  einzelnen  Autoren,  so  auch  in  diesen 
Blättern  wiederholt  von  Pappenheim  bekämpft  wurde. 

Seitdem  Ref.  vor  mehreren  Jahren  auf  den  Zusammenhang  zwischen  dem  „grosszelligen 


I)  Symptomatischef  Morbus  Werlhofi  mit  relativer  grosszelliger  Lymphozytose  und  me- 
dullärer oder  lymphatischer  Pseudoleukämie  (Mosse).    (P.) 
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Blutbefuod^  mit  der  atTpischen  WucberuDg  des  lymphatischen  Apparates  (nach  Art  der 
Kundrat'schen  Lymphosarkomatose)  hingewiesen  hat,  hat  er  selbst  Gelegenheit  gehabt, 
mehrere  eiDschlägige  Fälle  genau  zu  untersuchen.  Alle  diese  Fälle  erwiesen  die  Richtigkeit 
seiner^Behauptung,  es  lag  tatsächlich  in  allen  Fällen,  in  welchen  bei  „lymphämischem 
Blutbild^  im  weiteren  Sinne  des  Wortes  Torwiegend  die  grossen  einkernigen  Leukozyten  =  grosst 
Lymphozyten  etc.  vermehrt  waren,  eine  atypische  Wucherung  des  lymphatischen 
Apparates  vor,  die  entweder  schon  mit  freiem  Auge  als  solche  aufs  deutlichste  erkennbar 
war  oder,  was  nicht  oft  genug  betont  werden  kann,  mikroskopisch  einwandsfrei  nachgewiesen 
werden  konnte.  Ein  besonders  instruktiver  Fall  wird  demnächst  von  anderer  Seite  publiziert 
werden.  Aber  nicht  nur  eigene  Beobachtungen,  auch  Fälle  anderer  Autoren  bestärkten  Ref.  in 
seiner  Auffassung;  so  wurden  im  Laufe  der  letzten  Jahre  einige  einschlägige  Fälle  von  ver- 
schiedenen Untersuchern  in  der  Gesellschaft  für  innere  Medizin  in  Wien  demonstriert,  die  gleich- 
falls die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  bestätigten,  und  erst  in  jüngster  Zeit  hat  Ref.  von 
drei  Fällen  gehört,  die  in  verschiedenen  Wiener  Krankenanstalten  zur  Beobachtung  gelangten 
und  die  wiederum  die  Richtigkeit  seiner  Deutung  erhärten.  Verfügt  Ref.  also  einerseits  über 
relativ  ziemlich  zahlreiche  Bestätigungen  der  von  ihm  vorgebrachten  Auffassung  über  die  sog. 
akute  lymphatische  Leukämie,  bzw.  des  sog.  grosszellig  lymphämischen  Blutbefundes  —  und 
in  diesem  Sinne  ist  ihm  auch  die  im  vorstehenden  referierte  Arbeit  Cehndorff's  sehr  wert- 
voll, da  sie  die  gleichen  Verhältnisse  für  das  Kindesalter  nachweist,  —  so  ist  dem  Ref., 
soweit  ihm  die  einschlägige  Literatur  bekannt  wurde,  kein  einziger  Fall  zur 
Kenntnis  gekommen,  der  seiner  Auffassung  widersprechen  würde.  Freilich  ist, 
namentlich  wenn  die  anatomischen  und  mikroskopischen  Befunde  nur  in  äusserster  Kürze 
mitgeteilt  werden,  die  Beurteilung  oft  sehr  schwierig,  so  z.B.  in  dem  jüngst  von  Glu- 
zinski  und  Reichenstein  in  der  Wiener  klin.  Wochenschr.  1906,  No.  12  publizierten  Fall 
von  „Myeloma  und  Leucaemia  lymphatica  plasmocellularis",  bei  welchem  Ref.  sich  der  von 
den  Verff.  gegebenen  Deutung  nicht  anzuschliessen  vermag.  Der  Blutbefund,  der  vollstaodig 
im  Gegensatz  zu  den  sonst  bekannten  Fällen  von  echtem  Myelom  steht,  ferner  das  Vorhanden- 
sein von  Lymphdrüsenschwellungen  etc.  i),  legen  es  dem  Ref.  vielmehr  nahe,  dass  auch  dieser 
Fall  eher  als  Leukosarkomatose  zu  bezeichnen  wäre,  um  so  mehr  als  er  einen  anscheinend  ana- 
logen Fall  untersucht  und  auch  seinerzeit  (in  seiner  Arbeit  über  das  Myelom)  mitgeteilt  hat 
Der  Widerspruch,  der  gegen  die  Anschauung  des  Ref.  erhoben  wurde,  stützt  sish 
lediglich  2)  auf  theoretische  Erwägungen,   bzw.  auf  Schlussfolgerungen,   die  auf  früher  unt«r- 


1)  S.  hierzu  oben  bei  Lubarsch,  Ref.  No.  1014.  In  Sternberg's  Myelomfall  11 
waren  die  Drüsen  hyperplasiert,  dazu  Knoten  in  Leber  und  Niere  (ähnlich  bei  Grawitz  und 
Pertik,  s.  hierüber  bei  Pappenheim,  Zeitschr.  f.  klin.  Chirurgie).    (P.) 

2)  Wenn  hiermit  der  von  mir  erhobene  Einspruch  gemeint  sein  soll,  so  muss  ich  dem 
entschieden  widersprechen,  da  ich  über  eigenes  meiner  Meinung,  nach  hinreichend  genau 
untersuchtes  Tatsachenmaterial  verfüge,  welches  mich  zu  dem  Widerspruch  gegen  die  Ein- 
heitlichkeit der  Sternberg'schen  Leukosarkomatose  veranlasst.  Ich  werde  hierüber  dem- 
nächst mehr  zu  sagen  haben.  Für  hier  nur  soviel,  dass  ich  die  Existenz  der  grosslympho- 
zytären  Leukosarkomatose  Stern berg 's  durchaus  zugebe  und  keineswegs  behaupte,  dass 
alle  akuten  gross lymphozytären  Blutleukämien  auf  hyperplastischer  echt  leukämischer  Basis 
beruhen,  wohl  aber  mit  Lucksch  und  Pietrovsky  der  Ansicht  bin,  dass  es  neben  der 
Sternberg'schen  Leukosarkomatose  noch  eine  echte  rein  hyperplastische 
akute  grosslymphozytäre  Leukämie  gibt,  mithin  der  roakrolymphozythämische  Blut- 
befund  zu  zwei  verschiedenen  anatomischen  Unterlagen  gehören  kann,  einer  leukosarkomatosen 
und  einer  echt  leukämischen.  Ich  bestreite  lediglich  die  Einheitlichkeit  und  Abgeschlossen- 
heit des  Sternberg'schen  Krankheitsbildes.  Nicht  alle  hämatologischen  Makrolympbo- 
zythämien  sind  anatomisch  leukosarkomatös ;  es  gibt  auch  hyperplastisch-leukämische,  deren 
im  Blute  kreisende  Zellen,  nicht  atypisch  sarkomatös  entartete  und  anaplastische,  sondern 
ganz  typisch  normale  germinative  Grosslyropbozyten  .sind.  Wie  nicht  alle  Sarkoleukämien 
grosszellig,  sondern  gelegentlich  auch  kleinzellig  auftreten  (Strauss-Virchow),  so  gibt  es 
umgekehrt  auch  MakroILymphozythämien  auf  rein  hyperplastisch-Ieukämischer  Basis.  Wird 
einmal  hier  und  da  bei  sonst  überwiegend  hyperplastischen  Lymphozythämien  eventuell  sogar 
bei  Fällen  mit  nicht  makroskopischer,  sondern  nur  interner  Keimzentrenhyperplasie,  bei  einer 
äusserlich  sonst  fast  ganz  intakten  Drüse  an  einer  Stelle  aggressiv  infiltrativer  Kapseldurch- 
bruch gefunden,  so  handelt  es  sich  hier  um  sarkomatöse  Ausartung  des  primär 
hyperplastischen  Prozesses  bzw.  um  summative  Kombination  zweier  Prozesse.  Bei 
M.  B.  Schmidt's  osteoporotischer  Leukämie  Fall  II  bestand  zugleich  sarkomatöse  Infiltration 
der  Nachbarschaft.  Auch  bei  sonst  hyperplastischen  Prozessen  (Myelomen  z.  B.)  findet  sich 
gelegentlich  ein  echt  metastatischer  sarkomatös-embolischer  Infarkt  (Funkenstein,  Mar- 
chand u.a.),  abgesehen  davon,  dass  grade  die  hyperplastischen  Myelome  (Wieland)  viel 
aggressiveres  Wachstum  zeigen  als  die  myelosarkomatösen.    (P.) 
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suchten  Fällen  basieren.  Theoretische  Erwägungen  können  aber  in  dieser  Frage  nicht  aus- 
schlaggebend sein,  da  die  Grundlagen,  von  welchen  sie  ausgeben,  gerade  hier  noch  sehr 
schwankend  sind.  Eef.  glaubte  seinerseits^  gezeigt  zu  haben,  dass  gerade  theoretische  Ueber- 
legungen  im  Sinne  seiner  Auffassung  sprechen  müssen,  während  jene  Autoren,  die  eben  von 
einer  anderen  Anschauung  über  die  Bedeutung  und  die  Herkunft  der  fraglichen  grossen  ein- 
kernigen Zellen  im  Blut  ausgehen,  zu  anderen  Schlussfolgerungen  gelangen.  Beweisend 
bleiben  nur  eingehende  häroatologische  und  histologische  Untersuchungen  einschlägiger  Fälle, 
Cotersucbungen,  die  speziell  in  der  vom  Ref.  angegebenen  Richtung  ausgeführt  werden 
müssen.  Gerade  solche  Untersuchungen  vermisst  der  Ref.  bei  jenen  Autoren,  die  seiner 
Auffassung  widersprechen  2).  Die  Berufung  auf  früher  untersuchte  Fälle  oder  auf  ältere  Mit- 
teilungen in  der  Literatur  ist  entschieden  nicht  stichhaltig,  weil  eben  früher  entsprechend 
dem  damaligen  Stande  des  Wissens  auf  manche  Details  im  Blutbefunde  und  im  anatomischen 
Bilde  nicht  geachtet  wurde,  die  für  die  Entscheidung  der  strittigen  Fragen  heute  geradezu 
ausschlaggebend  sind.  Gerade  in  der  Hämatologie  ist  aus  den  angeführten  Gründen  die  Ver- 
wertung älterer  Fälle  nur  in  sehr  beschränktem  Masse  möglich,  ja  oft  völlig  undurchführbar 
und  Ref.  könnte  mehrere  Bei.spiele  dafür  anführen,  wie  durch  unrichtige,  oft  willkürliche 
Deutung  solcher  älterer  Beobachtungen  Verwirrung  angerichtet  wird  und  gar  nicht  bestehende 
Schwierigkeiten  künstlich  geschaffen  werden.  Es  sei  nur  als  Beispiel  auf  den  bekannten 
Fall  Nothnagels  (Lymphadenia  ossium)  verwiesen,  der  von  verschiedenen  Autoren  je  nach 
Bedarf  ganz  verschieden  gedeutet  und  bald  da,  bald  dort  eingereiht  wird.  Ref.  hatte  in  der 
jüngsten  Zeit  Gelegenheit,  Organstücke  dieses  Falles  histologisch  zu  untersuchen  und  konnte 
sieb  hierbei  von  der  Unrichtigkeit  aller  dieser  Deutungsversuche  überzeugen;  es  dürfte  sich 
wohl  Gelegenheit  ergeben,  diese  Angaben  richtig  zu  stellen. 

In  allen  einschlägigen  Fragen  und  namentlich  auch  in  der  Frage  der  Leukosarkoma- 
tose  können  also,  wie  zum  Schlüsse  nochmals  auf  das  nachdrücklichste  betont  werden  muss, 
nur  eingehende,  genaue  und  vollständige  hämatologische  und  histologische  Untersuchungen 
geeigneter  Fälle  beweisend  sein.  Soweit  solche  genau  untersuchten  Fälle  dem  Ref.  bisher 
bekannt  wurden,  bestätigen  sie  vollinhaltlich  seine  diesbezüglich  geäusserte  Auffassung.] 

Carl  Sternberg  (Brunn). 
Die  den  kasaistlsdien  MitteUangen  Toraufgeschiokte  theoretische  Einleitung  und  Betraehtong  Ober  den 
gegenwftrtigen  Stand  anderer  Kenntnisse  Ton  der  LymphoxytenleukHmie  ist  interessant  und  lesenswert  Lehn- 
dorff  gibt  in  gedrlng^r  Kttrze  einen  konzisen  Extrakt  der  gegenwärtigen  Hanptansohanangen,  welcher  sich 
ror  Iholiehen  Durlegnng#n  nnd  Einleitungsttbersichten  noch  besonders  dadarch  xu  seinem  Vorteil  aaszeiohnet,  dus 
er  frei  geblieben  ist  Ton  Misfyerständlichkeiten,  die,  wenn  einmal  entstanden,  auf  solche  V?eise  von  weniger 
exakten,  nur  mittelbar  ans  xweiter  Hand  lebenden  Kompilatoren  sehr  leicht  oberflächlich  weiter  durch  die  Literatur 
geschleppt  werden.  Man  muss  Lehndorff  das  Zeugnis  ausstellen,  dass  er  aus  den  xur  Zeit  aufgestellten  herr- 
schenden Veinongen  den  jeweiligen  Kernpunkt  richtig  und  klar  herausgesch&lt  hat 

Wenn  ich  xu  Einem  Satx  ein  Fragexeichen  machen  darf,  so  ist  es  zu  de^  S.  4  des  Separatabdruckes  er- 
hobenen Behauptung,  dass  sichere  FKlle.  wo  ein  makrolymphozytärer  Blntbefond  bestand,  bei  der  Autopsie  aber 
aar  einfache  maligne  Hyperplasie,  nicht  atypisch  sarkomatOse  Entartung  sich  fand,  bislang  nicht  besehrieben  seien. 
Wenn  die  ftltere  Kasuistik,  wie  oben  der  Herr  Referent  ausfuhrt,  z.  B.  die  von  Fi  neue  (An&mie  III)  angeführten  Be- 
fichreibangen,  nicht  stichhaltig  sein  sollte,  so  hoffe  ich  selbst  demnächst  in  der  Lage  zu  sein,  tlber  neuere  Beobachtungen 
bei  akuter  groBsIymphoxyt&rer  Leukämie  l>erichten  zu  kOnnen,  einmal  in  BOcksiclit  auf  die  Differenz  der  Anschauungen 
zwischen  W.  Sehn  Ixe  und  Pincns,  xweitens  in  Rücksicht  auf  die  Allgemeingiltigkeit  des  ron  Stern  borg 
uigierten  lenkosarkomatflsen  Charakters  dieser  Erkrankung  bxw.  der  Krankheitseinheitlichkeit  der  Lenkosarko- 
matose.  Ich  kann  mich  bisher  immer  noch  nur  Lucksch-PietroTsky  anschliessen,  dass  die  akute  Makro- 
Ijnphlmie  nicht  stets  leukosarkomatOs,  sondern  gelegentlich  auch  hyperplastisch  auftritt,  bzw.  dass  auch  eine 
^nte  hyperplaetische  lymphadonoide  Leukämie  ebenso  makroxytär  auftritt,  wie  Sternberg's  Leukosarkomatose, 
ond  Ton  ihr  zu  trennen  ist,  während  die  Ton  W.  Seh u Ixe  beschiiebene  akute  atypisch-myeloide  myelogene  Myelo- 
blastenleukämie weniger  leicht  Ton  der  lymphatischen  (bzw.  lymphatisch-myelogenen  Pappenheim)  Makrolympho- 
zythänie  ron  Pincus  getrennt  werden  kann.  [D.h.  die  der  Stern  berg  sehen  Leukosarkomatose  entgegen- 
stehende hyperplastische  akute  und  grosszellige  Lymphadeooidzellleukämie  ist  nicht  so  einfach  praktisch  in  zwei 
scharf  getrennte  Gruppen  zu  zerlegen,  wie  Schulze  dieses  xu  inaugurieren  scheint.  Es  gibt  wohl  niclit  eine 
isofa'ert  oder  primär  medulläre  Myeloblastenleukämie  (Cornil-Naegeli)  und  zweitens  eine  dem  Ausgangspunkt  nach 
Terschiedene  isolieii  lymphatische  Keimzentrumszellen-  oder  Lymphoblastenleukämle,  sondern  das  Eine  prinzipiell 
gleiche  gemeinsame  BlutbHd  gehOrt  Tielleicht  doch  nur  Einem  myelogen-lymdhatischen  Krankheitsprozess  an.  Im 
errten  Fall  sind  nämlich  die  nicht  äusserlich  vergrOsserten  Drttsen  innerlich  doch  hyperplasiert,  andererseits  ist 
bei  akuten  Makroljrmphozythämlefällen  mit  stark  rergrOsserten  Drflsen  doch  auch  stets  das  Mark  mit  affixiert;  es 
handelt  sich  somit  in  beiden  Fällen  wohl  um  kombinierte  lymphatiseh-medulläre  Makrolympbozytenleukämie,  nur 
dass  bald  mehr  das  eine  (Schulze),  bald  das  andere  Extrem  (Pincus)  zur  Beobachtung  kommt].  Dieses  Krank- 
beitsbild  tritt  nun,  wie  oben  erwähnt,  sowohl  bei  der  Drüsen-  (Keimzentren-,  wie  bei  der  Markaffektion  als  makro- 
lyaiphozTtlre  typische  maligne  [d.  h.  hier  progrediente  im  Gegensatz  zu  entzündlich  limitierter],  nicht  aber  aggressiTO 
atypisch  sarkomatflse  Hyperplasie  auf.  Im  kindlichen  Alter  seheinen  die  akuten  Thymoleukämien  meistens  leuko- 
sarkomatose Thymosarkomatosen  zu  sein,  dagegen  die  bei  den  Erwachsenen  vielfach  Ton  den  Tonsillen  ausgehenden 
Fälle  eher  rein  hjperplastiseh  zu  sein.  Dass  hierbei  mikroskopisch  das  normale  reife  kleinzellige  Lymphadenoid- 
gewebe  durch  Rackschlag  bzw.  Stehenbleiben  auf  embryonaler  Stufe  in  grosszelliges  Lymphoblasten-,  Lymphogonien- 
oder  Makrolymphozytengewebe  metaplasiert  ist  darf  man  nicht  als  „atypisch**  bezeichnen.  Auch  die  Lympho- 
blasten sind  normte,  wenn  schon  embryonale  Drttsenzellen,  und  die  lymphoblastomaUtse  Struktur  der  organisierten 
KeJBzentren  ist  nicht  sarkomatOs.  Eine  Atypie  ist  erst  yorhanden,  sobald  die  Drflsen-,  Milz-  oder 
Kaochenkapeel  nicht  mehr  respektiert  wird  und  die  nicht  adenoid-parenchymatOse  Ifachbarsehaft  von 
den  proliferierenden  Lymphogonien  substituiert  und  infiltriert  wird.  Wenn  aber  innerhalb  der  Drttsenkapsel 
oder  des  Knoehenmarks  selbst  die  präformierten  normalen  grossen  CorniTschen  Mutterzellen  oder  Myelo- 
blasten das  gekOrntsellige  Myeloidgewebe  substituieren,  oder  innerhalb  der  Milz  die  hyperplasierenden  Follikel 
konfluieren  und  die  dadurch  atrophierende  Pulpa  substituieren,  so  besteht  noch  keineswegs  sohrankenlos 
aggressive  Waehstorasatypie.  Femer  wären,  wenn  Sternberg's  Ansicht  zu  Recht  bestände,  bei  jedem  Fall 
groaszeliig  makrozytärer  akuter  Leukämie   echte  Metastasen   im  Sinne   von  Ehrlich,   Schulze  und  Banti  zu 
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yerlangen.  Für  die  Regen  Sternberg  geriehtete  Ansicht  ron  der  Pathogenese  der  Makrolymphamie  seheint  aveh 
der  von  Luekseh  beobachtete  Uebergang  kleinzelliger  lymphozytärer  hyperplastischer  Leuktmie  in  grosszeUig 
lymphoKytSre  Leukämie  zu  sprechen,  und  es  ist  nicht  ohne  weiteres  statthaft  von  diesem  Fall  zu  sagen,  dass  hier 
schon  die  primäre  kleinzellige  Leukämie  sarkomatOs  war  im  Sinne  Strauss-Virchow^s.  oder  dass  die  prinir 
hyperplastische  Leukämie  in  Leukosarkomatose  ausartete,  bzw.  sich  eine  solche  auf  sie  pfropfte.  Ausserdem  aeigen 
gerade  die  einfach  hyper plastischen  Myelome  aggressives  Wachstum.  ^P.) 

1032)  Veszpremi,  Beiträge  zur  Histologie  der  sogenannten  „akuten  Leukämie'. 
Virchow's  Archiv.     Bd.  CLXXXIV. 

Verf.  beschreibt  3  Fälle  von  akutei  Leukämie.  Im  wesentlichen  war  der  histologische 
Befund,  der  wie  es  scheint  nur  auf  Schnitten  untersuchten  Blutbildungsorgane  der  gleiche. 
Vorherrschend  waren  im  Knochenmark  grosse  uninukleäre  Zellen  mit  teils  ruoden,  teils  ein- 
gekerbten, teils  auch  mehrfach  gelappten  Kernen,  die  bei  der  Färbung  sehr  blass  erschieneD 
und  auffällig  zahlreiche  mitotische  Figuren  zeigten.  Die  gleichen  Zellen  heri-schten  in  den 
Lymphdrüsen  und  der  Milz  vor.  Ausserdem  wurden  in  diesen  Organen  echte  Knoch^n- 
raarksriesenzellcn  nachgewiesen  (s.  o.  bei  Elfer,  Ref.  No.  1023).  Zum  Teil  fanden 
sich  auch  in  der  Leber,  den  Nieren  und  vielen  anderen  Organen,  selbst  im  subkutanen  Fett- 
gewebe Herde  der  gleichen  Zellart.  Das  am  meisten  ergriffene  Organ  in  allen  diesen  Fällen 
ist  zweifellos  das  Knochenmark  gewesen,  in  welchem  der  Verf.  deshalb  auch  konform 
Pappen  heim 's  Theorie  und  im  Gegensatz  zu  Ehrlich-Pincus  den  primären  Herd  der 
Erkrankung  sieht.  Er  bezeichnet  aber  diese  Umwandlung  des  Knochenmarkes  nicht  als  eine 
lymphatische  oder  lymphadenoide,  weil  ihm  der  Nachweis  eines  retikulären  Grundgewebes 
nicht  gelang;  statt  des  Retikulums  fand  sich  nur  Fibrin.  Die  meisten  einkernigen  Zellen 
vom  Habitus  grosser  Lymphozyten  und  Splenozyten  sind  nach  Verf.  in  Anlehnung  an 
Pappen  heim,  ein  normaler  Bestandteil  des  Knochenmarkes,  und  zwar  eine  unreife,  noch 
nicht  entwickelte  indifferente  lymphoide  (myeloblastische)  Zellart,  über  deren  wirkliche  Natur, 
Zweck,  P'unktion  und  Zusammenhang  mit  den  übrigen  Leukozyten  er  sich  kein  Urteil  erlaubt. 
Nach  den  der  Arbeit  beigegebenen  Abbildungen  und  den  Beschreibungen  des  Verf. 
scheint  es  dem  Referenten  sehr  naheliegend,  die  genannten  Zellen  für  neutrophile  Myelozyten 
zu  erklären,  resp.  nur  wenig  oder  ganz  ungranulierte  Vorstufen  derselben,  medulläre  Lymphoid- 
zellen,  Promyelozyten.  (Leider  hat  ja  der  Verf.  nichts  über  Abstrichpräparate  in  seiner 
Arbeit  erwähnt.)  Für  diese  Auffassung,  dass  also  nicht  lymphatische  Lymphogooien- 
lymphämie  im  Sinne  von  Pincus,  sondern  atypisch  myeloide  Myelogonienmyelämie 
im  Sinne  von  W.  Schulze  vorlag,  spricht  vielleicht  auch  der  Befund  von  Knochen markriesen* 
Zellen  in  vielen  Organen,  sowie  von  uninukleären  eosinophilen  Myelozytoidzellen.  Demnach 
scheint  es  sich  also  um  akute  myeloide  atypische  Leukämie  (Typ  Hirsch  feld-Alex  an  der) 
bzw.  Wolff's  Lymphoidzellleukämie  mit  Myeloplaxen  wie  bei  Schwarz  und  Michaelis  ge- 
handelt zu  haben.  Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

Pappenheim  nimmt  im  Gegensatz  zu  Ehrlich  an,  dass  eine  lymphatische  Lymphoxytenlenklai« 
im  Sinne  einer  rein  oder  isoliert  lymphatischen  Lymphllraie  nicht  existiert,  mithin  auch  die  lymphadenoide  Leok- 
amie.  sowohl  die  kleinzellig  chronisclie  wie  die  grosszellig  akute  mit  Rttcksieht  auf  das  nnmerisch  Charakteristische 
des  hlutleukämisohen  Bildes  nur  zum  geringsten  und  unwesentlichen  Teil  lymphogener  Natur,  in  der  Haaptcache 
vieiraehr,  ebenso  wie  die  myeloide  Leukämie,  eine  roednililre  Myelkmie  lyrophadenoid  metaplasierten  Knocken- 
marksgewebes  ist.  Diese  Metaplasie  kitroe  nicht  zustande  dadurch,  dass  passives  Hyeloidgewebe  von  schraBkenlos 
und  aggressiv  proliferierenden  prttformierten  Lymphomen  oder  metastatisch  transplantierten  lymphatischen  Zellen  sub- 
stituiert, quasi  in  Druckatrophie  versetzt  wird,  sondern  durch  einseitige  Proliferation  pr&formierter  Lymphoxyt«n  de« 
Jlyeloidgewebes  selbst,  welche  ihre  lymphometaplastisehe,  d.  h.  myeloplastisehe  Tätigkeit  einstellen.  In  diesem  Sinn« 
ist  jede  medulläre  Lyraphozytenleukämie  eine  atypische  Myeloidleukämie  bzw.  identisch  mit  Wolff's  Ljmphoid- 
zellenleukämie.  Für  diese  unitarisehe  anatomisch-medulläre  Ansieht  spricht  besonders  der  Uebergang  gemisehtielligcr 
Myelämie  in  die  makrolymphozytäre  Form  bei  Röntgenbestrahlung  und  Infektionskrankheiten  (1(1  rk>  Erst  sisttert 
die  homoplastische  Proliferation  bzw.  heterolymphozytogene  Neoplasie  der  Markzellen  und  eosinophilen  Lenkosytea. 
dann  der  neutrophilen  Myelozyten,  bis  allein  die  medullären  Splenozyten,  Myeloblasten  und  Lymphoidiellen  (grosse 
Lymphozyten)  restieren.  Nach  der  dualistischen  Theorie  (Ehrlich),  bei  der  die  grossen  Lymphozyten  ebeas« 
wie  die  kleinen  nur  aus  den  Lymphknoten,  nicht  aus  dem  Myeloidgewebe  stammen,  und  die  •  makrolymphoxyt&re 
Leukämie  allein  auf  Hyperplasie  des  DrUsengewebes  beruht,  wäre  dieser  Uebergang  der  einen  Form  in  die  ander« 
schwer  zu  erklären,  zumal  ihr  ja  zwei  verschiedene  Noxen,  eine  drnsen-  und  eine  markreizeade  zagrunde  liesen 
mUssten.  eine  lymphohyperplastisehe  und  eine  zweite  lymphometahyperplastische.  Man  mttsste  hiemach  Hin- 
zutreten einer  zweiten  Ursache  annehmen,  oder  man  mlisste  mit  Veszpr^my  and  W.  Schulze  diese  Fllle 
schärfer  von  der  eigentlichen  lymphatischen  Grosslyraphozytenleukämie  trennen  und  als  ihr  medulläres  SeitenstSek. 
als  myelogene  atypisch  myeloide  Myeloblasten-  t^Cornil  Troje-MUller*sche  ungekffmte  Markzellen)  Leuklai« 
auffassen.  Dann  aber  mUsste  Ehrlich  seinen  Einspruch  gegen  die  Existenz  der  Tr  oje 'sehen  Markxellen  mvf> 
geben,  diese  nicht  mehr  mit  der  l>mphatischen  Keimcentrumszelle  identifizieren,  vielmehr  zwischen  Lymphof^onien 
und  Myelögonien  srhärfstens  trennen. 

Pappenheiro  erkannte  auf  Grund  der  bisher  publizierten  Kasuistik  aber  einen  organogenen  Dnaiisaana 
der  Leukämien  nicht  an;  auch  der  ätiologische  scheint  diskutabel.  Jedenfalls  spricht  gegen  TOrk  und  die  An- 
sicht des  Ueberspriugens  des  leukämischen  Prozesses  oder  seiner  Noxe  von  Mark  auf  Drllaen  bzw.  des  Nneb* 
einanderwirkens  der  niyeltimischen  und  lyraphozythümischen  Noxe  die  Tatsache,  dass,  ohne  dass  Drtlsenschwellaiiirpn. 
die  vorher  fehlten,  hinzutreten,  lediglich  das  royeloid-leukämische  Knochenmark  unter  dem  Einflnss  von  Arsen, 
Infektionskrankheiten  oder  ROntgenlichtseine  seine  myeloidhyperplastische  gemischtzellige  Beschaffenheit  ändert  vn4 
in  uniforme  makrolymphoide  Besohaflfenhoit  Uberireht.  Hier  ist  weder  die  Krankheit  von  dem  Mark  anf  die  Dri&sen 
Ubert^epinccn.  noch  eine  neue  Noxe  hinzugetreten.  Lediglich  die  Erscheinungsform  des  bereits  vorhandenen 
Kraukheitsprozesses  bzw.  seine  Ursache  ist  modifiziert  worden.  Zu  beweisen  wäre  nur,  ob  diese  isoliert  medallAren 
MakrolyrapiiozvthHmien  (Lyrophoid-MyelUraien)  sich  stets  zellulär  auch  wirklieh  vQllig  so  verhalten  wie  die  ttbli«k«n 
lymphatisch-myelogenen  Lrmphozythämieu  oder  vielleicht  doch  nach  W.  Schulze  in  alien  Fällen  charakteristineli 
von  diesen  verschieden  sind. 
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Wie  die  typische  kleinxellig  lympboiytlre  Lenkimie  Lacks  eb\  so  kann  also  auch  die  tjpiseb  myeloide 
Leokini«  in  atjpiaehe  grosszellig  IjrmphozyUre  Leuklmie  übergehen.  Ob  letzteres  Blutbild  somit  zu  zwei  patho- 
genetisch verschieden  pathologischen  Krankheiten  einer  lymphatisch  lymphadenoiden  (Drttsonmetastasierang  des 
grosssellig  netaplastisehen  Marks)  und  einer  medallftr  lymphoiden  (Markmetastasierang  der  grosszellig  meta« 
pUsieiten  Drttsen)  Hyperplasie  gehört  (Pineus  Orosslympbozytenlympbämie,  Schulze  Myelublasteiimyel&mip)  oder 
ob  nar  Eine  aknte  grosslymphoidzellige  lympbatischmyelogene  oder  myelogen-lympbatische  bjperplastiscbe  Leakftraie 
existiert,  mflsaen  weitere  Untersochungen  zeigen. 

Da  die  Myeloplaxen  ebenfalls  aus  indifferenten  grossen  Lymphozyten  entstehen,  auch  in  Drttsen  (Pugliese) 
osd  Xilx  (Perme  sehko),  so  ist  ihr  Auftreten  in  diesen  Organen  auch  nicht  notwendigerweise  ohne  Veiteros  im 
Siaoe  einer  myeloiden  Myelftmie  bzw.  einer  myelogenen  Metastasierung  zu  rerwerten,  ebensowenig  wie  das  Auf- 
treten Ton  Erythroblasten  in  Drttsen  und  Milz  bei  8 trDm pell 'scher  Anaeroia  spleniea  oder  Loukanftmie;  unter 
den  Speziflaehen  lymphometaplastischen  ^atypisch  myeloid  leukämischen)  Keiz  kann  es  vielmehr  auch  in  DrHsen 
■ad  Milz  XQ  extramednllSrer  heteroplastischer  Neoplasie  dieser  sonst  nur  myelogenen  Zellen  kommen.  (P.) 

1033)  Walter  Schultzc,  Ein  Beitrag  zur  Kenotnis  öer  akuten  Leukämie.    Ziegler's 
Bcitr.    XXXIX.     1906. 

Der  13  jährige  Knabe  erkrankte  8  Tage  vor  der  Aufnahme  mit  Schmerzen  und 
Schwellung  im  Halse  und  bekam  eine  Diphtherieserumeinspritzung.  Es  entstanden  dann 
zahlreiche  blutige  teils  blasige,  teils  tumorüsartige  Hauteruptionen  und  die  Temperatur 
stieg  bis  auf  ZS^, 

Bei  der  Aufnahme  war  die  Milz  palpabel,  das  Zahnfleisch  aufgelockert  und  mit  Blut 
bedeckt.  Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  betrug  560  000.  Unter  ihnen  waren  wenig 
typische  Lymphozyten,  nur  vereinzelte  eo.sinophile  Myelozyten  und  keine  neutrophilen  poly- 
Dokleären  Leukozyten.  Das  Gros  aller  übrigen  Zellen  waren  grosse  rundkernige 
Elemente  mit  blassem  mehrere  Nukleoli  enthaltenden  Kern  von  oft  wabigem 
Bau  und  mit  häufigen  Einkerbungen  und  Einschnürungen.  Das  relativ  reich- 
lich entwickelte  Protoplasma  war  meist  ungranuliert,  zeigte  aber  an  einzelnen 
Zellen  spärliche  neutrophile  Körner.  Wenn  Verf.  nach  dieser  Blutschilderung  sagt,  dass  nur  die 
Zelle  vermehrt  ist,  die  bis  jetzt  fast  allgemein  als  grosser  Lymphozyt  bezeichnet  worden  ist,  so 
irrt  er,  denn  die  meisen  Hämatologen  werden  diese  Elemente  nur  als  atypische  grosse  mono- 
Dokleäre  Leukozyten  bezeichnen,  da  typische  grosse  Lymphozyten  ganz  anders  aussehen*). 
Allerdings  ist  zuzugeben,  dass  diese  Zellen  sehr  häufig  mit  grossen  Lymphozyten  verwechselt 
Verden.  Die  Zellen  verhalten  sich  eher  wieWolff's  Lymphoidzellen  bzw.  Naegeli^s  Myelo- 
blasten, weichen  aber  son^t  vom  Typus  der  grossen  Keimzentrumslymphozyten.  (Es  sind 
wohl  dieselben  splenozytoiden  Zellen,  die  Hirschlaff  in  seinem  Falle  abbildet.    [P.]) 

Die  Obduktion  ergab  graurotes  Knochenmark  und  ziemlich  beträchtliche  Schwellung 
der  Milz  und  der  Lymphdrüsen.  Auch  die  Leber  war  stark  vergrössert.  In  allen  Organen 
fanden  sich  Hämorrhagien,  auf  der  Darmschleimhaut  waren  zahlreiche  Geschwüre  vorhanden, 
die  lymphatischen  Apparate  desselben  waren  aber  nicht  vergrössert.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab,  dass  das  Knochenmark  zum  grössteu  Teil  aus  denselben 
grossen  Zellen  bestand,  welche  das  Gros  der  Blutleukozyten  ausmachten.  Ob  auch  einzelne 
derselben  neutrophile  Granula  enthielten,  wie  im  Blute,  wird  nicht  angegeben.  Normoblasten 
Qod  Riesenzellen  waren  selten,  etwas  häufiger  eosinophile  Zellen.  Auch  die  Milzpulpa  zeigte 
sich  von  denselben  grossen  Zellen  infiltriert.  Die  Follikel  waren  etwas  gegen  die  Norm  ver- 
kleinert.   Auffällig  waren  ziemlich  zahlreiche  K no eben marksr lese nzellen. 

Was  die  Lymphdrüsen  betrifTt,  so  war  in  einzelnen  derselben  noch  eine  annähernd 
normale  Struktur  wahrzunehmen,  während  sie  in  anderen  vollständig  verwischt  war.  Hier 
bestand  das  ganze  Parenchym  aus  den  beschriebenen  grossen  mononukleären  Zellen.  In  den 
anderen  Drüsen  waren  die  Ansammlungen  der  kleinen  Lymphozyten  scharf  von  den  grossen 
moDODukleären  Zellen  getrennt  und  Uebergangsformen  zwischen  beiden  Zellarten  bzw, 
organogenetische  Uebergänge  zwischen  den  grosszelligen  und  kleinzelligen  konnten  nicht  ge- 
funden werden,  ein  Beweis,  dass  die  fraglichen  grossen  leukozytoiden  Zellen  keine  lymphatisch- 
adäquate präformierte  Makrolymphozyten,  sondern  fremdartige  heterotopisierte  Zellen  waren. 
(AehDlich  ist  übrigens  auch  das  histologische  Stnikturverhältuis  bei  der  follikulären  und 
extrafollikulären  Schwellung  bei  Typhus  oder  der  lymphosarkomatösen  Zellwueherung  und 
ifaren  peripherischen  lymphozytogenen  Plasmomwall.)  Es  fanden  sich  ferner  einzelne  mono- 
nukleare  eosinophile  Zellen.  Es  machte  den  Eindruck,  als  ob  die  grosszellige  Wucherung  von 
den  Lymphsinus  her  gegen  das  normale  Lymphdrüsengewebe  ausgegangen  wäre  und  dasselbe 
zum  Schwinden  gebracht  hätte,  wofür  auch  das  Vorhandensein  zahlreicher  grosser  phagozytärer 
Zellen  spricht.  Keimzentren  waren  nicht  nur  nicht  vergrössert,  wie  es  Pineus  bei  akuter 
lymphatischer  Leukämie  ohne  äussere  Drüsenschwellung  als  Regel  beschreibt,  sondern 
atrophisch;  wie  bei  chronischer  lymphatischer  Leukämie  war  die  organoide  follikulären  Struktur 
verwischt  und  verloren  gegangen.  In  den  meisten  Organen,  auch  in  der  Haut  und  im  Darm 
fanden  sich  herdweise  Ansammlungen  der  grossen  mononukleären  Zellen. 

1)  Seh.  selbst  nähert  seine  Gebilde  den  CorniPschen  ungekörnten  lymphoiden  Mark- 
Mllen  an,  während  Ehrlich  die  Troje'schen,  Pineus  die  Müller'schen  Markzellen  aus- 
drücklich für  grosse  Lymphozyten  erklären.    (P.) 
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Die  geschilderten  Veränderungen  entsprechen  weder  den  der  chtouischen  noch  denen 
der  typischen  akuten  lymphatischen  Leukämie  und  die  fast  überall  gefundenen  grossen  mono- 
nuklearen  Zellen  sind  so  grundverschieden  von  echten  grossen  Lymphozyten,  dass  man  nach 
Ansicht  des  Verf.  nicht  einmal  an  einen  genetischen  Zusammenhang  beider  Zellen  denken 
darfO'  Ini  Gegensatz  zur  lymphatischen  Leukämie  sind  in  diesem  Fall  die  Lymphdrüsen 
und  die  Milz  aus  zwei  verschiedenartigen  Zellformen,  präformierten  lymphatischen  Lympho- 
zyten unH  inadäquaten  heterologen  Lymphoidozyten,  zusammengesetzt.  Im  Gegensatz  zur 
klassischen  akuten  lymphatischen  Leukämie  (Pincus)  bzw.  wenigstens  den  bisherigen  Be- 
schreibungen derselben  sind  die  Keimzentren  teils  unverändert  klein,  teils  sogar  atrophisch 
wie  bei  chronisch  lymphatischer  Leukämie.  Eine  grössere  Aehnlichkeit  haben  die  Org&n- 
veränderungen  mit  denen  der  myeloiden  Leukämie  und  die  hier  als  vorjianden  beschriebenen 
grossen  mononukleären  Zellen  haben  mit  Myelozyten  grosse  Aebnliohkeit.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  um  myeloide  Jugendformen,  Vorstufen  der  Myelozyten,  um  Myeloblasten, 
und  demnach  in  diesem  Falle  um  eine  akute  Lymphoidzell-  oder  Myeloblasten- 
leukämie, eine  Art  akuter  atypischer  myeloider  Leukämie.  Die  Wucherungen  dieser  grossen 
mononukleären  Zellen  in  der  Milz,  den  Lymphdrusen  und  den  anderen  Organen  ist  Verf. 
geneigt,  auf  hämatische  Metastasen  zurückzuführen.  Als  das  primär  erkrankte  Organ  seines 
Falles  sieht  Verf;  entsprechend  der  Theorie  Neumann-Pappenheim  das  Knochenmark  an. 
Bakteriologische  Züchtungsversuche  fielen  durchweg  negativ  aus. 

Als  interessanter  Nebenbefund  wird  erwähnt,  dass  der  betr.  Patient  keine  poly- 
nukleären  Zellen  im  Blut  aufwies.  Auch  in. den  spontan  eruptionierten  Hautblasen  faDdeo 
sich  nur  jene  (dort  lokal  entstandenen)  grossen  mononukleären  Elemente.  Wir  haben  also  jetzt 
zwei  hämatologisch  sehr  ähnliche  Formen  akuter  lymphoider  Leukämie  aus  einander  zu  halten, 
einmal  die  akute  lymphadenoide  Form  mit  grossen  A.  Franke Tschen  (Ehrlich^schen)  Lympho- 
zyten (primär  lymphatisch  mit  sekundärer  Ergriffenheit  des  Marks)  und  zweitens  die  akute  atypisch - 
myeloide  Form  (Hirschfeld)  mit  grossen  makrolymphozytoiden  lymphoiden  Myeloblasten 
(primär  myelogen  mit  sekundärem  Ergriffensein  der  Drüsen).      Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

Sehnlie  akzeptiert  zam  Teil  für  seinen  Fall  die  Metastasenpathogenese  der  Sarkombildangen  oack 
Banti  and  der  myelogenen  Myelftmie  nach  Ehrlieh  und  reiht  auch  »as  diesem  Grunde,  abgesehen  tob  der 
morphologischen  Gleichheit  seiner  Leakkmiezellen  mit  atypisch  entarteten  Lymphosarkomzellen,  seinen  Fall 


Boita  einer  Sternberg'sehen  atypisch  myeloiden  Varietät  von  Leukosarkomatbse,  Oberhaupt  einer  myelogeBca 
Lenk&mieform  an,  da  fUr  die  lymphatischen  Formen  ja  selbst  bei  der  Lenkosarkomatose  nicht  echte  Metastesic- 
ning,  sondern  nur  multiple  Kquivalente  Neoplasien  infolge  universeller  Systeroerkrankung  angenommen  werden. 
Andererseits  akzeptiert  gerade  Sternberg  nicht  nur  fttr  die  lymphadenoide,  sondern  auch  fUr  die  myeloide 
hyperplastische  Leukämie  die  Knndrat-Pal  tauf 'sehe  Theorie  des  uniTersellen  BeizangrilFes  und  hat  deskalb 
auch  zur  Erkl&rung  der  myeloiden  «Metastasen**  der  Milz  bei  gemisehtzelliger  Leukämie  priformierie  Sehlomiaeff^ 
myelozyten  angenommen,  so  dass  Sehulze  doch  seinen  Fall  atypisch  myeloider  Leukämie,  statt  doreb  echte 
Transportmetastasen,  auch  sehr  gut  durch  autochtbone  Hyperplasie  bzw.  Neoplasie  von  ungekOmten  lympboidea 
lymphatischen  Myelozyten  erklären  konnte,  die  z.  B.  im  lymphatischen  Drttsengewebe  nicht  im  Parvnchjm. 
sondern  extraparenchymatOs  interfollikulär  im  interstitiellen  Stroma  gebildet  werden  durften  und  dann  weiter  aäuk 
in  Myeloplaxen  Übergehen  konnten. 

Es  konnte  also  sehr  wohl  eine  autocbthone  lokale  Neoplasie  und  Proliferation  dieser  indifferenten  aege- 
kOrnten  histiogenen  Myelozytoidzellen  stattgefunden  haben,  wie  ja  doch  bereits  auch  eztramednlläre  Bntstebaag 
gekörnter  Myelozyten  besehrieben  ist  im  gereizten  periTaskulären  Orannlationsgewebe.  Solche  Myeloblasten  konnte» 
also  auch  im  lymphatischen-  Gewebe  aus  den  retikulären  Stromazellen  entstanden  sein.  Sind  aber  seine  OrVnde  flr 
die  myeloide  Zugehörigkeit  dieser  lymphoiden  ungekOmten  Zellen  und  diese  Art  der  grosszelligen  LympboaTtea- 
leukämie  probabel,  so  mflsste  eine  Tollständige  Neugestaltung  der  Lehre  Ton  4,er  akuten  Lympbozythämie  etattluibea. 


1)  Aher  auch  im  Myeloidgewebe  sind  typische  myelogene  (myeloide)  Grosslymphozyten 
vorhanden  (was  selbst  Mosse  zugibt)  und  müssen  hier  als  die  ursprünglichste  Vorstufe  der 
ungekörnten  Myelozyten  gelten;  sie  sind  als  solche  morphologisch  durchaus  homolog  den 
lymphadenoiden  lymphoiden  oder  lymphatischen  Grosslymphozyten:  deshalb  könnte  also  doch 
sehr  wohl  die  in  Rede  stehende  Zellform  ein  zytoge netischer  Abkömmling  der  medullären  Gross- 
lymphozyten sein,  zumal  wenn  es  bei  nochmaliger  Einsicht  der  Präparate  sich  bestätigen 
würde,  dass  nicht  nur  yoluminösleibige  atypische  Lymphoidozyten,  sondern  auch  daneben 
etliche  schmalrandige  stark  basophile  typische  (medullär- lymphatische)  Grosslymphozyten  ins 
Blut  übergetreten  waren. 

Ebensowenig  wie  man  bei  typisch  byperp lastischer  lymphatisch-myelogener  Gross- 
lymphozytenleukämie  die  Grosslymphozyten  als  anaplastisch  entdifferenzierte  kleine  Lympho- 
zyten auffassen  dari,  oder  als  durch  revolutionis tischen  Rückschlag  aus  diesen  ent- 
standene, sondern  vielmehr  ein  Aufhören  der  mikrometaplastischen  Potenz  der  normalen 
Gross lymphozyten,  ein  Stehenbleiben  auf  unreifer  germinativer  Stufe  und  ein  Sichvermehren 
auf  dieser"  angenommen  werden  muss,  ebenso  darf  man  bei  der  in  ihrer  besonderen  Eiistens- 
berechtigung  diskutierten  neuen  akuten  atypisch-myeloiden  Myeloblastenleukämie  eine  Ent- 
differenzierung  der  Myelozyten  annehmen,  sondern  muss  ebenfalls  evolutionistisch  ein 
Aufhören  der  Metamyelozytoplastik  der  medullären  lymphoiden  Myeloblasten  annehmen. 
Gerade  diese  atypischen  Myelämien  wären  es,  die  gelegentlich  künstlich  durch  Röntgen- 
bestrahlung  aus  typischer  gemischtzelliger  Myelämie  entstehen  (Türk).    (P,) 
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Sbriieh  mflsste  seinen  Widerapraeli  gegftn  die  Existenz  Troje*scher  lympboider  Myeloblasten  xurttckziehen  nnd 
diese  Ton  den  lymphadenoiden  Orosslymphosyten  trennen.  Wenn  damit  zwei  verschiedene  Arten  Ton  Lympho- 
zythSnie  zagelassen  wllrden,  so  wflrde  dadnreh  Überhaupt  die  Trennung  zwischen  lymphadenoider  nnd  myeloider 
lieaklmie  ron  neuem  Tersehftrft  werden  und  auch  im  Knochenmark  zwei  sieh  im  Waehstnmsgleichgewicht  haltende 
Terachiedene  lymphatische  und  myeloide  Gewehsformationen  angenommen  werden  müssen,  deren  gegenseitiges 
Ueberwiegen  die  lymphoide  oder  myeloide  Metaplasie  verursachte,  statt  dass,  wie  Pappenheim  annimmt,  die  Meta- 
plasie lediglieh  durch  die  Differensierungst&tigkeit  der  sowohl  im  lymphoiden  wie  im  myeloiden  Gewebe  wuchernden 
Orosslymphosyten  oder  das  Einhalten  derselben  zustande  käme;  denn  weder  sind  im  absolut  normalen  Lymph- 
adenoidgewebe  Myeloidgewebsreste,  noch  im  normalen  Myeloidgewebe  präforraierte  Lymphome  absolut  einwandsfrei 
liebergestellt;  wohl  aber  kann  es  pathologiseherweise  in  lymphoidem  Gewebe  zur  heterotopen  Neoplasie  von 
Myeloblasten  und  Myelozyten  kommen,  sei  es  ans  lymphatisehen  Lymphogoniey,  sei  es  aus  histiogenen 
grossen  Lymphozytoidsellen ;  im  Myeloidgewebe  aber  zur  heteronomen  einseitigen  Hyperplasie  der  prftformierten 
vereinzelten  mednlllren  Grosslymphozyten  (Myeloblasten).  Aehnlich  das  Yerhiltnis  zwischen  grossen  Pulpa-  und 
kleinen  Pollikelzellen  in  der  Milz. 

Es  besteht  demnach  auch  bei  der  myeloiden  I^ukimie  generelle  Proliferation  von  ubiquitärem  schlummern- 
den Myeloidgewebes ;  event  Neoplasie  von  Myeloidgewebe  aus  metaplasierendem  lymphatischen  Gewebe,  aber  nicht 
eigenttiche  Metastasierung  von  ifyeloidgewebe  in  Lymphadenoidgewebe  hinein. 

Andererseits  gibt  es  fraglos  eine  akute  grosszellige  LymphozytenleukKmie,  bei  der  das  ubiquitftre  Lym- 
phoidgewebe  selbst  aktiv  beteiligt  ist«  und  bei  der  Hyperplasie  der  lymphatischen  Keimzentren  besteht  (Pincus). 
Aber  bei  der  myelogen-lymphatisehen  Myeloblastenlenklmie  wie  bei  der  lymphatisch-myelogenen  Grosslymphozyten- 
lenkimie  hier  wie  dort  wflrde  dann  die  Proliferation  der  fraglichen  Zellen  in  Drttsen,  Milz,  lymphadenoidem 
Gewebe  nnd  Knochenmark  stattfinden  bald  im  iymphadenoiden  Parenchym  selbst,  bald  im  paralymphadenoiden 
strematisehen  Gewebe.  Aehnlich  wie  bei  Typhus  eine  eztrafolliknlKre  Intumeszenz  der  Darmfollikel  neben  der 
follikulären  zu  nnterscheiden  ist,  liegen  anscheinend  hier  die  Verhältnisse  zwischen  den  organoid  nebeneinander 
Uegenden  Gewehsformationen  bei  den  Hyper-  bzw.  Neoplasien  der  Iymphadenoiden  typischen  resp.  atypischen 
■yeloiden  LenkKmie. 

Ee  wäre  hiemach  also  eine  lymphadenoide  Lepkftmie  mit  lymphoiden  Grosslymphozyten  und  eine  atypische 
a^eloide  mit  grossen  myeloiden  Lymphoidzellen  zu  unterscheiden. 

In  diesem  Sinne  ist  8ehnlze's  Pall  universell  leukimischer  Hyperplasie  myeloider  Grosslymphosyten 
verwandt  der  akuten  Myeloidsellleukimie  von  Hirsch  feld-Alexand  er.  Im  Myeloidgewebe  wucherten  da  ledig- 
lich die  angekörnten  Lymphoidzellen  (Wolff-Tflrk)  oder  Myeloblasten  (Naegeli)  neben  spftrlichen  e-Promyelo- 
syten  (sehmalrandigen  gekOmten  Grosslymphozyten,  makrolyraphozytoiden  schmalrandigen  Myelozyten). 

Die  Beobadxtnng  von  Sc  hu  l  ze  spricht  meines  Erachtens  bisher  am  allerevidentesten  für  den  Eh  r  lieh  'sehen 
Doalismns  und  Unterschied  zwischen  lymphatischen  und  myeloiden  Grosslymphozyten  (echten  Grosslymphozyten 
nnd  grossen  mednlllren  Lymphoidzellen),  mehr  als  irgend  eine  andere  Beweisführung  bisher  getan  hat,  und  wenn 
ich  auch  die  fragliehen  grossen  lymphoiden  Zellen  im  lymphatisehen  Gewebe  nicht  für  transportierte  und  deportierte 
Markelemente  halten  mSchte,  sondern  für  antochthone  im  lymphatischen  StrOma  neugebildete  lymphozytoide 
Elenente,  so  sind  es  jedenfalls  doch  wohl  keine  eigentlichen  hyperplasierten  Keimzentmmszellen.  Das  Verhältnis 
ist  hier  ähnlich  wie  zwischen  den  lymphatisehen  und  histiogenen  Lymphozyten  bei  der  typhOsen  FoUikel- 
schweltnng  bxw.  wie  zwischen  Lymphosarkom  und  reaktivem  Lymphozytom  wall.  Hinsichtlich  der  autochthonen 
Myeloblasten-  und  Myelozytenneoplasie  im  lymphatischen  Gewebe  sei  auf  die  Analogie  mit  den  weiter  uqten  be- 
sehriebeneu  Fällen  von  akuter  «gemischter**  Leukanämie  von  Hirschfeld  hingewiesen,  bei  denen  die  lympha- 
tisehen Erythroblasten  und  Myelotyten,  obwohl  im  Blut  kreisend,  keinesfalls  auf  hämatisohen  Transport  bezogen 
werden  dOrfen,  weil  die  Milz  frei  davon  war.  Diese  gemischten  Fälle  mit  lymphoidem  Mark  und  mveloiden 
Drflsen  sind  femer  vielleicht  geeignet,  den  durch  Schulde  inaugurierten  Dualismus  zwischen  lymphatischer  nnd 
myeloider  akuter  Makrolymphozyten-  bzw.  Myeloblastenleukämie  zu  überbrücken. 

Tor  allem  aber  muss  erwähnt  werden,  dass  Ehrlich-Pincns  denselben  morphologischen  9abitus, 
den  Sternberg,  W^lff,  Türk,  Schlilze  den  atypischen  Leukosarkomzellen  beilegen,  die  von  den  echten 
lymphatischen  Grosslymphozyten  verschieden  sein  sollen  und  die  Schulze  bei  seinen  myeloiden  Lymphozytoid- 
Zellen  wiederfindet,  ausdrücklich  nicht  als  Troje'sche  und  Müller*sche  Markzellen  gelten  lassen 
wollen  (Anämie  I,  S.  48,  Anämie  III,  S.  9),  sondern  direkt  als  die  gewohnlichen  Lymphogonien,  Keimzentrums- 
zellen oder  Grosslymphosyten  ansprechen.  Es  wird  nun  zuerst  auch  an  Ehrlich  sein,  seinen  Standpunkt  in  dieser 
Hinsicht  nach  den  neueren  Feststellungen  klarzulegen. 

Zum  Schlnss  sei  nochmals  an  die  Stellen  bei  Ehrlich  und  Pincus  erinnert,  wo  die  grossen  selbst 
atypischen  Lymphoidzellen  nicht  als  Troje-Müller*sche  Markzellen,  sondern  als  Grosslymphozyten  bezeichnet 
werden,  nnd  es  sei  ausdrücklich  betont  dass  Schulzens  ausgezeichnete  soigfältige  Beobachtungen  einen  er- 
heblichen Fortschritt  gegenüber  Pincus*  Darlegungen  von  der  akuten  Leukämie  dokumentieren  würden. 

Ehrlieh,  Anämie  I,  8.48;  Pincus,  Anämie  III,  S.  9  Anm.  (über  Troje's  und  Müller*s  Markzellen, 
die  für  cewühnliche  [typisehe]  Grosslymphozyten  erklärt  werden). 

Pineas,  S.  26  und  82,  Lymphogonienproliferation,  interne  Hyperplasie  der  Keimzentren  der  grobsinnlich 
nicht  vergrOseerten  Drüsen  und  vermehrte  Abführ  der  kleinen  Lymphozyten  bei  akuter  lymphatisch-lymphogener 
Leukämie  (naeh  Pappenheim  besteht  nicht  primär  vermehrte  Abfuhr  der  kleinen  und  reifen,  sekundär  ver- 
mehrte regenentive  Neubildung  der  unreifen  grossen  Zellen,  sondern  primär  vermehrte  Bildung  der  grossen  Zellen 
mit  sekundärer  Absto|sung8-  nnd  Wnchemngslymphozytose,  d.  h.  die  Grosslymphozyten  haben  keine  Zeit  zur 
Differenzierung,  hOren  auf,  sich  in  Mikrolymphozyten  zu  metaplasieren  und  verharren  dauernd  auf  der  indiffe- 
renten Stufe.  Stehenbleiben  auf  embryonalem  Entwickelnngszustand).  Femer  erklart  Pappenheim  auch  diese 
Fenn  der  Leukämie  für  lymphatisch-myelogen  bzw.  myelogen-lympbatisch. 

Pincus  S.  19,  üeber  atypische  grosse  Lymphozyten  (Stern berg*s  Lenko-  und  Lymphosarkomzellen). 

Pin e US  8.  35,  Grosse  Lymphozyten  bei  chronischer,  kleine  Lymphozyten  bei  akuter  Leukämie. 

Pincus  8.30  nnd  81,  Ueber  isoliert  medulläre  Affektion. 

Pin e US  S.  60  nnd  71,  Rolle  des  Knochenmarks  bei  der  Leukämie,  speziell  auch  der  Iymphadenoiden. 

Pineus  8.51,  Myeloider  Blatbefnnd  bei  lymphozytärer  Leukämie.  (P.) 

1034)  L.  Rivet,  Sur  deux  cas  de  leuc6mie  aigue.  Gaz.  des  Hopitaux.  28  novembre  1905. 

II  s'agit  de  deux  cas  de  leuc^mie  aigue  avec  ieucop^nie.  terminale.  Dans  le  premier 
cas,  a  67olution  subaigue,  durant  depuis  un  mois  au  moins,  mais  obsery6  seulement  une 
jouro^e,  le  chiffire  des  globules  blancs  est  de  4900,  avec  7  %  de  polynucldaires  et  2  ^jo 
d'b^maties  Dacl66es.    Pas  d'autopsie. 

Second  cas.  Femme  de  26  ans,  malade  depuis  trois  mois  (d6but  par  une  angine), 
fi^vre,  päleur  extreme,  dyspn^e.  Rate  un  peu  grosse,  pas  de  ganglions.  Acide  urique*.  0,32. 
Globules  roDges:  684000.    Valeur  globulaire  elevee.    Leucooytes:  4800.    Polynuclöaires:  3  7o- 
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Hematies  nucle^es:  1,33  %.  Le  reste  est  constitue  par  des  mononucl^alres  non  granuleux; 
on  trouve  quelques  my^locytes.     Caillot  retractile. 

Autopsie:  Rate  de  330  g.  Ganglioos  tiacheo-broDcbiques  gros  et  calcifies.  Ganglions 
peripancreatiques  et  mesenteriques  volumineux.  Moelie  diaphysaire  femorale  rouge.  Elle  est 
tres  active  et  par  endroits  bemorragique.  L^elcment  dominaDt  est  le  moDooucleaire  noo 
granuleux  analogue  a  celui  du  sang;  les  myelocytes  sont  tres  peu  nombreux.  Le  pourcentage 
cellulaire  donne:  90%  de  mononucleaircs,  7%  de  lympbocytes,  1  %  d'h6maties  nucleees, 
et  tres  peu  de  myelocytes.  Tres  peu  de  m^gacaryocytes.  Dans  la  rate,  la  structure  generale 
est  conserv6e,  les  corpuscules  de  Malpigbi  sont  a  peu  pres  uormaux  corame  volume  et  comme 
coroposition  cellulaire;  mais  la  pulpe  contient  un  tres  grand  nombre  de  monoDucleaires 
analogues  ä  ceux  du  sang  et  des  bematies  nucleees;  il  existe  aussi  un  certain  nombre  de 
my61ocytes.  Dans  les  ganglions  mesenteriques,  on  trouve  des  l^sions  tuberculeuses  deja 
anciennes,  avec  sclerose;  les  foUicules  ont  conserve  leur  structure;  les  sinus  sont  remplis 
de  mononucl6aires  clairs.  Les  ganglions  broncbiques  sont  antbracoses  et  caseeux.  Les 
ganglions  peripberiques  sont  plus  purement  älteres  par  Talt^ration  leucemique  (Infiltration 
mydloide  legere  atteignant  meme  les  follicules,  abondance  de  mononucleaires,  bematies  nucleees 
en  nombre  assez  considerable),  bien  qu'on  y  trouve  aussi  des  lesions  tuberculeuses.  Les 
amygdales  pr6sentent  des  lesions  analogues.  En  somme,  dans  tout  le  Systeme  ganglionnaire. 
tuberculose  ancienne  coexistant  avec  des  lesions  recentes  de  leucdmie  aigue. 

L'auteur  fait  remarquer  que  ses  observations  conßrment  les  notions  recemment  atquises 
sur  Torigine  myelogene  de  la  leucemie  *aigue  (Aubertin).  On  y  trouve  en  effet: 
lesions  tres  marquees  et  speciales  de  la  moelie,  reaction  myeloide  du  sang,  predominance 
des  forme«  primordiales  des  globules  blaues,  reaction  raycloVde  de  la  rate.  II  siguale  ce 
fait  que  dans  ces  cas  la  leucopcnie  est  vraisemblablement  terminale  et  contingente  (en  effet, 
dans  le  second  cas,  le  foie  6tait  infiltr^  de  lympbomes).  Enfio  il  Signale  la  coexistence 
curieuse  de  lesions  tuberculeuses  anterieures  sur  lesquelles  se  seraient  greffees  les  lesions 
leuccmiques,  et  se  demande  si  la  tuberculose  n^a  pas  eu  ici  un  role  etiologique  (Ven- 
semencement  du  sang  est  reste  negatiO.  Aubertin  (Paris}. 

Le  Premier  cas  nous  paraft  ötre  plntöt  un  exemple  d^an^mie  perniciease;  il  est  da  reste  trfrs  soeeioet«> 
ment  relat6.  Le  second  cas  aussi,  par  son  baut  degr6  d'an6mie  et  sa  leucopcnie,  se  rapproohe  de  l'aniiaie 
pemicieuse^).  [Sabrazös  (Bordeaux).] 

1035)    E.  Matthew,     Acute    Lympbatic    Leukaemia.      Scot    med.    and    surg.   Jouro. 
July  1906. 

Four  cases  are  recorded. 
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Eosinopbils  were  scanty  in  all.     Normoblasts  were  numerous  in  case  IV. 

During   tbe  course    of   case  III    ischio-rectal    abscesses   occurred.     Films   of  the  pus 


1)  Bzw.  der  akuten  lympbatiscb  myeloiden  Leukanämie  von  Hirscbfeld  (s.u.  bei 
Hirscbfeld,  Fall  3).  Da  in  diesem  Fall  akuter  (atypiscb  myeloider)  Leukanämie  von  Hirscb- 
feld in  den  äusserlich  nicbt  vergrösserten  Drüsen  ausser  Myelozyten  aucb  nocb  Erythrob lasten 
waren,  primäre  Erythroblastenhyperplasien  einwandsfrei  bis  jetzt  aber  nicht  beschrieben 
wurden,  sondern  stets  nur  reaktiv  regenerative  quasi  irritativ  entzündliche  (anämische),  so  ist 
es  fraglich,  ob  in  diesem  Fall  (sowie  aucb  in  den  anderen  rein  lymphozythämischen,  nicht 
anämisch-leukanämischen  Fällen)  die  gleichzeitig  in  den  nicht  vergrösserten  Drüsen  auf- 
tretenden Myelozyten  überhaupt  als  hyperplastische,  d.  h.  leukämische  Veränderungen  zu  deuten 
sind,  bzw.  ob  nicht  die  vikariierende  myeloide  Metaplasie  der  Drüsen  infolge  histio-heterogener 
Myelozytenneoplasie  bloss  lediglich  infektiös-toxischer  entzündlicher  Natur  war;  es  würde 
dann  also  lediglich  lymphadenoide  leukämische  Metaplasie  des  Marks  (oder  auch  wohl  blosse 
toxisch  irritative  Metaplasie  mit  chemotaktischer  infektiöser  Lymphozytose)  bei  myeloid- 
anämischer  toxischer  Drüsenmetaplasie  bestanden  haben.    (P.) 
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shoved  a  large  number  of  broken-down  polymorphonuclear  leucocytes  and  large  numbers  of 
tbe  same  large  mononuclear  cells  wbich  were  present  in  tbe  blood. 

In  cases  1,  2  and  4  tbe  organs  were  examined.  Tbe  marrow  showed  a  predominance 
of  lymphocytes.  In  cases  1  and  2  there  was  very  sligbt  glandulär  enlargement  and  very 
iittie  microscopic  cbange  was  found.  In  case  4  tbe  glands  consisted  of  masses  of  pro- 
liferatiog  lympbocytes.  In  cases  1  and  2  tbe  spieen  was  very  slightly  enlarged  and 
microscopically  retained  its  normal  structure.  In  case  4  tbe  wbole  organ  was  crowded  witb 
small  lymphocytes. 

The  cbanges  in  tbe  lympb  glands  and  lympb  nodes  are  probably  only  secondary.  Tbe 
peculiar  tendency  of  tbe  anaemia  to  resemble  pernicious  anaemia  favours  tbe  view  tbat  tbe 
origin  of  lympbatic  leukaemia  is  in  tbe  bone- marrow.  Tbe  wbole  bistological  findings  point 
to  the  condition  being  entirely  myelogenic.  Goodall  (Edinburgb). 

1036)  A.  Cade,   Lympbadenie   splenique   et   ganglionnaire   avec   leuc6mie  lym- 
phatique.    Soci6te  de  medecine  de  Lyon.    1905. 

Ud  bomme  age  de  56  ans  ayait  eu  pendant  son  enfance  des  ad6nopatbies  cervicales. 
II  preseote  le  tableau  de  la  leucemie  lympbatique  cbronique;  il  a  succombe  a  une  pneumonie. 
La  rate  pesait  1,550  kg.  Tout  le  tissu  lympboide  du  tube  digestif  est  bypcrtropbiö  con- 
siderablement.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1037)  Romani,  Un  cas  de  lympbömie  aigue.    II  Tommasi.     1  Ann6e.    F.  2. 

R.  a  Studie  un  cas  de  lympbemie  aigue  dans  la  quelle  le  cbiffre  des  globules  blancs 
s'est  elcTe  ä  240000  avec  ie  99  %  de  lympbocytes.  II  n'a  pas  observ6  de  la  tum6faction 
des  glandes  lympbatiques  ni  de  la  douleur  a  la  pression  du  sternum  et  des  os  longs,  mais 
seulement  une  remarquable  tumeur  splenique.  R.  croit  qu'on  ne  peut  pas  penser  dans 
cette  Observation  a  une  Ätiologie  my61öide  ou  lympbatique  mais  qu'on  doit  recbercber  le 
substratum  d'ane  si  remarquable  lympbemie  dans  les  alterations  des  follicules  lym- 
phatiques  de  la  rate  (leuo^mie  lympbatique  lienale  de  Pappen  beim). 

Mattirolo  (Turin). 

1038)  Zcri,  Sur  la  leuc6mie,aigue.     Policlinico.    XIII.     F.  1.     1906. 

Z.  rapporie  trois  observations  de  leuc6mie  aigue.  L'6tude  de  cette  affection  permet  ä 
Z.  de  conclure  que  les  causes  qui  peuvent  provoquer  les  alterations  leuc6miques 
symptomatiques  dans  le  sang  et  dans  les  organes  bemopoietiques  sont 
nombreuses.  Z.  se  montre  contraire  a  toute  bypotbese  d^une  Ätiologie  sp6ci- 
fique  tant  infectieuse  qu'anatomique^).  II  discute  les  caracteres  bömatologiques 
des  leucemies  et  les  tb^ories  sur  les  leucemies;  il  croit  pouvoir  affirmer  que  la  leucemie 
aigue  est  une  maladie  a  tiasser  tout-a-fait  a  part  parmi  les  maladies  du  sang.  La 
formale  bematologique  en  est  bien  caracteristique ,  puisque  les  mononucleaires  (formes 
de  passage  et  gros  lympbocytes)  prevalent  dans  la  formule  leucocytaire.  S'il  devait  faire 
uoe  distinction  entre  leucemie  et  leuc6mie  aigue  c'est  sur  la  formule  bematologique  qu^il 
Toudrait  se  fonder:  il  croit  que  la  denomination  de  leuc6mie  lympboide  n'est  pas  exacte, 
paisqu'il  pense  que  toute  leucemie  est  d'origine  myelogene.       Mattirolo  (Turin). 

1039)  G.   Lovell  GuUand    and    Alexander  Goodall,     Tbe    patbology    of    lympbatic 
leukaemia    and   Cbloroma.     Tbe  Journal  of  Patbology  and  Bakteriology.    June  1906. 

Conclusions: 

1.  Acute  and  cbronic  lympbatic  leukaemia  are  essentially  tbe  same 
condition. 

2.  Tbe  facts  tbat  tbe  bone  marrow  is  always  extensively  aflfected  wbile  tbe  incidence 
of  lympbocyte  Infiltration  elsewbere  is  exceedingly  varied;  tbat  tbe  spieen  and  lympbatic 
glands  are  most  enlarged  in  tbe  most  cbronic  cases;  tbat  lympbatic  glands  in  some  case  are 
unaffected;  tbat  active  germ  centres  in  lympbatic  glands  are  generally  absent^)  and  tbe 
Valpighian  bodies  in  tbe  spieen  are  atropbied'),  lead  to  believe  tbat  the  bone  marrow  is  the 
startiDg-point  and  essential  real  of  tbe  disease. 

1)  cf.  oben  die  theoretischen  Vorbemerkungen  des  Herausgebers.    (P.) 

2)  u.  3)  Auch  in  den  meisten  von  mir  zufällig  beobachteten  Fällen  fehlten  die  von 
Pincus  gemachten  Angaben  der  Keimzentrenbyperplasie.  Stets  bestand  lienale  Pulpitis  mit 
FoUikelatropbie;  in  den  meist  nicht  vergrösserten  Drüsen  (indes  kommen  auch  bei  akuter 
Leukämie  primäre  Drüsenvergrösserungen  vor)  besteht  oft  rayeloide  myelozytische  und  erythro- 
blastische  Metaplasie  (gemischte  lympbozytäre  Leukämie  [Hirschfeld],  akute  Leukanämie), 
80  dass  viele  dieser  Fälle  auch  mit  typisch  makrolympbozytarem  Blut  (scbmalrandige 
grosse  Zellen)  und  nicht  mit  breitrandigen  splenozytoiden  Myeloblasten  von  Schulze,  doch 
als  akute  a^piscb-myeloide  und  primäre  myelogene  Leukämien  im  Sinne  von  Schulze, 
Zeri  und  Galland  aufgefasst  werden  müssen.    (P.) 

DL  Jahrgang.  33 
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3.  Actively  proliferating  cells  from  the  marrow  curried  by  the  blood  to  other  tissaes 
and  Organs  may,  and  do,  multiply  actively  there  and  thus  packiug  of  glands,  infiltrations  oi 
Organs,  adipose  tissue,  etc.  witb  lymphocytes,  and  even  formation  of.lymphoid  nev  growths 
in  a  variety  of  situations,  may  occur. 

4.  This  excess  of  cells  is  associated  with  phagocytosis  of  lymphocytes  in  glands, 
spieen,  and  other  organs,  including  the  marrow  itself^). 

5.  Many  red  cells  are  also  destroyed  by  this  excessive  phagocytosis.  The  available 
Space  for  the  production  of  the  red  cells  is  greatly  curtailed  by  the  lymphocyte  proliferatioo, 
and  these  facts  account  for  the  production  of  a  varying  and  frequeDtly 
extreme  degree  of  anaemia^). 

6.  This  bone  marrow  proliferation  seems  to  be  due  to  a  primary  disturbance  of  the 
mechanisme  governing  cell  production  rather  than  to  a  secondary  response  to  primarv 
chemiotaxis  in  the  ordinary  sense.  It  is  this  a  disturbance  in  nutrition  which,  in  tbe 
present  state  of  cur  knowledge,  cannot  be  distinguished  in  its  results  from  tumour  growth, 
although  the  initial  change  is  probably  more  widespread  than  is  usual  in  ordinary  tumour 
formation. 

7.  There  is  no  histological  difference  between  the  conditions  known  as  chloroma  and 
lymphatic  leukaemia.  Pappenheim  (Berlin). 

ad  p.  35S:  Pappenheim  (Fol  haem.  IL  p.  780)  hat  niemals  und  nirgends  behaaptet,  dass  die  ..Spleoo- 
zyten**  lediglich  aus  der  Milz  stammen.  Er  bat  diese  Bezeichnung  TUrk's  an  Stelle  des  langen  Wortes  «noao- 
nukleärer  Leukozyt**  akzeptiert  aus  praktischen  GrUnden,  aber  sofort  hinzugefügt  (ibid.  p.  768).  dass  dieser 
Ausdruck  nicht  spezifische  Pulpazelle  bedeutet,  kein  histogenetiseher  Begriff  ist,  sondern  nur  ein 
morphologischer  Begriff,  da  diese  Zellen  sieh  ausser  in  der  Milzpulpa  noch  in  den  Keimzentren  und  in 
Hyeloidgewebe  finden,  ?on  wo  aus  allein  sie  ins  Blut  gelangen  dUr/ten.  Die  Autoren  haben  mich  also  iniss- 
Terstanden,  und  ihre  Widerlegung  einer  mir  fälschlich  zugeschriebenen  Behauptung  ist  gegenstandslos  (s.  a. 
Originalartikel  dieses  Heftes  von  Micheli,  p.  414).  (F.) 

1040)  A.  Studer,    Zur  Kasuistik  der  Leukämie.     Korrespondenzbl.  f.  Schweizer  Aente. 
1906.    No.  4  u.  5.' 

Sorgfältige  Beobachtungen  an  3  Leukämien. 

1.  10 jähriges  Mädchen  mit  akuter  lymphoider  Leukämie,  dije  durch  hämorrhagische 
Diathese  manifest  geworden  war. 

Röntgentherapie  ohne  sicheren  Einfluss.  Eine  interkurrente  Diphtherie,  ganz  besonders 
aber  eine  eitrige  Mastoiditis  erzeugten  hochgradige  Abnahme  des  leukämischen  Blutbildes, 
doch  wie  stets  nur  für  kurze  Zeit. 

Bemerkenswert  ist  die  Häufigkeit  der  Myeloblasten  in  gewissen  Stadien.  Tod  nach 
3  Monaten.     Sehr  genaue  Sektionsbefunde. 

2.  37 jähriger  Mann  mit  chronischer  lymphoider  Leukämie.  Tod  an  inter- 
kurrentem Erysipel. 

Im  Blutbild  herrschten  die  grossen  Lymphozyten,  aber  die  granulierten  Zelleo 
betrugen  doch  15®/o  bei  248  000  Leukozyten. 

3.  54  jähriger  Handlanger  mit  chronischer  myeloider  Leukämie,  wegen  Abmagerung, 
Schwäche  und  Dyspepsie  als  auf  Carcinoma  ventriculi  verdächtig  ins  Spital  geschickt.  Die 
starke  Uratausscheidung  weckte  den  Gedanken  an  Leukämie.  Milz  gerade  palpabel.  IIOOOO 
Leukozyten. 

Besserung  unter  Arsenik,  eine  Contusio  auris  schuf  keine  Verschlimmerung. 

Naegeli  (Zürich). 

Fall  2  seheint  deutlich  gegen  Sternberg 's  Annahme  zu  sprechen,  dass  die  grosszelligen  Fonnen  stet^ 
akut  aggressiv  verlaufen  und  zu  einem  atypisch  wuchernden,  d.  h.  lenkosarkomatlteen,  nicht  einfach  byperplasti- 
sehen  Prozess  gehören;  wie  ich  verschiedentlich  betont  habe,  verlaufen  auch  chronische  hyperplastiseha  Ljmpho- 
zytenleuktlmien  oft  sogar  Überwiegend  makrolymphozytär  und  akute  und  sarkomatOse  Leukämien  mikrolymphozytJLr. 
Die  mikrolymphozytäre  Form  kann  sogar  in  die  makrolymphozytäre  übergehen  (Lucksch),  entweder  bei  BOntgeo- 
bestrahlung  (quantitative,  nicht  qualitative  Verbesserung),  oder  bei  zunehmender  Akuität  der  lymphoplastisehen 
spezifischen  oder  nicht  spezifisch-lenkämischen  Noxe,  ähnlieh  wie  typisch  myeloide  gemisehtzellige  Leakftmie  da- 
durch in  akute  atypische  Myeloblastenleukämie  CSohulze)  Obergeht  (Tllrk). 

Der  von  Pappenheim  als  Leukämie  ohne  Drttsenschwellung  beschriebene  Fall  war  nicht,  wie  Pineas, 
Anämie  III  behauptet,  eine  akute  subterminale  Lymphozythämie,  sondern  war  klinisch  chronisch,  und  überwiegend 
kleinzellig.  (P.) 

1041)  P.  Reckzeh,    üeber   atypische    Leukämien  und  Pseudoleukämien.    Gharite- 
Annalen.     XXX.  Jahrg.     S.  61. 

Im  ersten  der  hier  besprochenen  Fälle  handelte  es  sich  um  eine  schwere  Bluterkran- 
kung,  welche  charakterisiert  war   durch  das  klinische  Bild   einer  akuten  (myeloiden  atypisch 


1)  Aehnlich  bei  Typhus.    (P.) 

2)  Diese  Ansicht  weicht  ab  von    unserer  Analyse  der  lymphatischen  Form  der  Leuk- 
anämie  (Hirsohfeld).    (F.) 
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gemiscbtzelligen  ?)  Leukämie  und  deu  hämatologischen  Befund  einer  zunehmenden,  schweren 
Anämie  neben  einer  steigenden  Anzahl  der  weissen  Zellen  und  prozeutischen  Zunahme  der 
Lymphozyten  und  auch  Markzellen. 

Der  zweite  Fall  bot  klinisch  und  hämatologisch  das  Bild  einer  Pseudoleukämie,  bei 
welcher  im  Anfang  die  grossen,  mononukleären  Leukozyten  ein  Fünftel  der  weissen  Blut- 
körperchen ausmachten,  während  nach  der  Röntgenbehandlung  des  Falles  die  eosinophilen 
Zeilen  pravalierten.  Verf.  sah  unter  der  Röntgenbehandlung  von  Leukämiefällen  wiederholt, 
dass  einzelne  Symptome  sich  zwar  besserten,  andere  aber  und  der  Gesamtverlauf  eine  er- 
hebliche Verschlimmerung  erfuhren.  Eigenbericht. 

1042)  J.  G.  BushneU   and   D.  G.  Hall,    Leukanaemia.    Edinb.  Med.  Journ.    April  1906. 

The  patient  was  a  posely  developed  man,  aged  25,  with  greatly  enlarged  spieen  and 
somewhat  enlarged  liver.  Inguinal  lymphatic  glands  were  slightly  enlarged.  Patient  was 
sexually  undeveloped. 
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The  „intermediate"  cells  showed  acidophil  protoplasm  and  a  round  indented  nucleus. 

A  very  few  megaloblasts  and  normoblasts  were  fouud. 

The  case  was  at  first  thought  to  be  one  of  pancreatic  infantilism  with  spleno- 
mcduUary  leukaemia.    Trcatment  with  pancreas  and  arsenic  proved  unavailing. 

A  post  mortem  examination  showed  that  the  testes  were  no  larger  than  marblcs. 
The  thymus  bad  disappeared.  The  marrow  fat  had  disappeared  and  the  cells  present  were 
mainly  small  myelocytes  and  mononuclear  cells,  with  a  smaller  uumber  of  polymorphs, 
normoblasts  and  erythrocytes.  Mitoses  were  rare.  Giaut  cells  were  wumerous  and  were 
iogestiog  other  cells. 

The  liver  capillaries  were  choked  with  cells. 

These  were  normoblasts  with  fragmented  nuclei,  lymphocytes  and  granulär  leucocytes 
and  small  myelocytes. 

The  spieen  showed  fibrosis  and  in  the  pulp  were  numerous  myelocytes,  polymorphs 
and  basophil  cells. 

A  mesenteric  lymph  gland  showed  fibrosis  and  giant  cells.     Goodall  (Edinburgh). 

Gelegentlich  dieses  Falles  tod  myeloider  Lenkanainie  sei  sowohl  fBr  diese  wie  fllr  die  lymphatische  Leuk- 
«nimie  Ton  Hirsehfeld  nochmals  kurz  dieses  erinnert.  Jede  lymphozytäre  Leukämie  geht  mit  schwererer  An&mie 
einher  als  die  myeloide  gem&ss  der  Stthstitation  des  erythroblastischen  Myelüidgewebes  darch  funktionsantüchtiges 
Lymphadenoidgewebe.  Würde  primär  anämisiertes,  erythroregeneratives  oder  primMr  hyperplasiertes  Megaloblasten- 
gewebe  in  lyraphadenoide  Hyperplasie  ttbergehen,  dann  wUrde  eine  primäre  pernizrSse  Inämie  im  Sinne  Ehrliches 
in  LeokSmie  Obergehen,  wie  solches  Strauss-Rohnstein  annimmt.  Die  Megaloblastenbildnng  aas  Grosslympho- 
zTten,  sowie  die  Megaloblastenhyperplasie  sistierte;  es  restierte  einseitige  M>oloblasteuhyperplasie.  Gewisse  Fälle 
▼on  lyiDphozytärer  Leukämie  zeigen  aber  im  Blut  besonders  schwere  perniziOs-anämische  Veränderungen  im  Gegen- 
aabt  zur  gewohnliehen  lympho^ytären  Leukämie.  Dies  ist  Hirschfeld's  lymphatische  Leukanämie.  Hirschfeld 
meint,  dass  hier  anämisierende  hämolytische  Toxine  ans  den  tumorOsen  Hyperplasien  stammen,  ähnlich  wie  bei 
der  heteroplastiseh  karzinomatOsen  oder  myelosarkomatOsen  Myelomanämie,  deren  Endotozine  simultan  lympho- 
pltstisehen  Lymphozyten  wall  nnd  hämolytische  Anämie  verursachen.  Ob  aber  auch  homoplastisohe  autochthone 
Hyperplasien  adäquaten  Muttergewebes,  welche  ja  auch  keine  Reizungsmyeluzytose  und  keinen  Lymphoz)ten- 
wali  im  Gegensatz  zu  jenen  Heteroplasieu  Terursachen,  derartige  tozisclie  Hämolysine  produzieren,  ist  noch 
hypothetisch. 

Pappenheim  meint  im  Gegensatz  dazu,  dass  Tielleicht  schon  die  primäre  lyraphohyperplastische  LenV- 
änie  aoslOsende  Noxe  selbst,  ähnlich  wie  Staphylotoxin,  eine  hämolytische  Komponente  habe,  welche  zur  hämor- 
rhagisehen  Diathese,  Blutzersetzung  und  Anämie  führt,  wobei  diese  AnSmie  also  nicht  Folge  des  hämorrhagischen 
BlutTerlostes,  sondern  Koelfekt  der  toxischen  Blutzersetzung  ist  Das  Staphylotoxin  z.  B.  wirkt  einesteils  granulations- 
gBwebserzengend  lymphoplastisch  (Bothriomykose),  andernteila  als  Staphylolysin  hämolytisch.  Es  wfiren  also  vier 
anämisierende  Faktoren  zo  unterscheiden,  die  mechanische  Myelopbthisis,  die  toxogene  Hämorrhagie,  die  direkte 
toxische  Himolyse  and  viertens  die  Lymphometaplastik  bzw.  die  erythroblastische  Funktion  paralysierende  und 
lahnUegende  Vergiftung  des  Knochenmarks. 

Als  anatomisclies  Substrat  der  lymphatischen  Leukanämie  findet  man  oft  einen  „gemi.schten"  Befund, 
lynphadenoide  Metahyperplasie  des  Knochenmarks  und  erythroblastische  (toxische)  Metaplasie  der  Drüsen;  bei 
oyeioider  Leukanämie,  wohl  auch  noch  ausserdem  myeloide  myelozytiscbe  Metaplasie  der  Milzpulpa.  Hierher  auch  die 
öyeloide  pseadoleukämisehe  Anaemia  splenica  mit  Myelozytose  (Fall  F  re  u  n  d),  wo  die  Mjelozyten  zum  Teil  wohl  auch 
ua  der  aktiv  hypeTplasierten  MUs  stammen.    Diese  erythroblastische  (Tttrk  leugnet  übrigens  Erythroblastik  post- 
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embryonaler  Lymphdrtlsen  wenigstens  bei  Lymphosarkom)  Funktion  der  Lymphdrüsen  kann  Tielleieht  als  Tikariiereiide 
fUr  die  Insaffizienz  des  lymphoid  metaplasierten  Knochenmarks  gedeutet  werden ,  ähnlich  wie  die  Erythroblastik 
der  Milz  bei  kryptogenetischer  echt  perniziöser  Anaemia  lienalis  von  S  t  r  n  m  p  e  1 1.  Da  die  eiythroblastisehe  Metaplasie 
der  Drllsen  bei  akuter  lymphatischer  Leukanämie  als  toxische  Irritation  aufgefasst  werden  kann,  so  ist  das  aoek 
vielleicht  der  Fall  bei  der  gemischten  Form  der  akuten  lymphatischen  Leukämie  Ton  Hirsch  fei  d  mit  myeloider 
Metahypertrophie  der  DrHsen  und  lymphadenoider  Hyperplasie  des  Knochenmarks.  Es  besteht  also  bei  der  Lenk- 
anHmie  wie  bei  der  „gemischten"  Lymphozytenleukämie  eine  Inkongruenz  zwischen  lymphoid  hyperplasiertem 
Mark  und  myelozytisoh  oder  erythroblastisch  metaplasierten  Drüsen  und  Milz.  (F.) 

1043)  Hans  Hirschfeld,  Weiteres  zur  Kenntnis  der  myeioiden  Umwandlung.    Borl. 
klin.  Wocheuschr.     1906.    No.  32. 

Nach  Ehrlich  produziert  nur  medulläres  Myeloidgewebe  des  normalen  postembryo- 
nalen Menschen  Erythrob lasten  und  granulierte  und  lymphoide  Leukozyten,  Milz  und  Lymph- 
ganglien aber  lediglich  Lymphozyten,  eine  Ansicht,  die  auch  der  Verf.  völlig  teilt.  Die  Be- 
hauptung von  Kurpjuweit  und  Stern berg,  dass  schon  die  normale  Milz  des  Menschen 
normalerweise  Myelozyten  führt,  auf  deren  proliferierende  Tätigkeit  die  pathologische  myeloide 
Metaplasie  zurückzuführen  sei,  konnte  Verf.  nicht  bestätigen.  Derartige  vereinzelte  Befunde 
sind  auf  latente  Reizungen  und  anämisierende  Autointoxikationen  zu  beziehen. 

In  der  Berliner  klib.  Wochenschrift  1902,  No.  30,  hatte  Verf,  zum  ersten  Male  auto- 
chthone  Metaplasie  der  Milz  und  Drüsen  beim  Menschen  bekannt  gegeben,  nachdem  zuvor 
von  Domiuici  bei  experimentellen  Infektionen  (Typhus)  beim  Kaninchen  derartiges  gesehen 
worden  war.  (A.  Fränkel,  Japha,  Geissler,  Troje  haben  in  kindlichen  Drüsen  bei 
Scharlach  myeloide  Umwandlung  beschrieben.  Ref.).  Alsdann  hat  A.  Wolf-Eisner  myeloide 
Umwandlung  der  Milz  in  einigen  Fällen  von  Anämie  und  Infektionskrankheiten  bekannt  ge- 
geben, desgleichen  Kurpjuweit,  der  daselbst  auch  Erythrob  lasten  bei  diesen  Zuständen  neben 
Myelozyten  fand  (nachdem  schon  vorher  Frese  und  Käst  myeloide  Metaplasie  der  Milz  bei 
Karzinomintoxikation  gesehen  hatten.    Ref.). 

Für  die  betreffende  Metaplasie  verantwortlich  zu  machen  sind  daher  nicht  irgend 
welche  myeloiden  Reste,  Myelozyten  oder  lymphoide  ungekörnte  Myeloblasten,  sondern  die 
typischen  präformierten  spezifischen  Parenchymzellen  dieser  Orgaue,  die  typischen  grossen 
Lymphozyten  resp.  mononukleären  Leukozyten  0. 

Auch  die  extravaskuläre  Knochenmarkszellbildung  (Blutbildung)  in  der  Leber  bei 
schweren  Anämien  (M.  Askanazy,  Meyer-Heinicke,  Schridde)  sind  nach  Verf.  nicht 
auf  passive  Verschleppung  und  myelogene  Metastasierung  zu  beziehen,  sondern  beruhen  resp. 
sind  zu  erklären  einzig  durch  autochthone  Neoplasie  seitens  des  perivaskulären  leukoplastisch 
gereizten  Bindegewebes  (Pappen heim).  Sicher  nur  durch  autochthone  Metaplasie  sind 
solche  Fälle  zu  deuten,  bei  denen  im  Blute  alle  atypisch-pathologischen  d.  h.  unreifen  Zell- 
demente  und  Keim  formen  (grosse  Lymphozyten,  Myelozyten)  fehlten,  welche  die  Metaplasierung 
durch  Metastasierung  hätten  erklären  können. 

Im  Anschluss  an  diese  yoraufgeschickten  Bemerkungen,  welche  sich  vielfach  im 
wesentlichen  mit  den  vom  Ref.  vertretenen  Anschauungen  decken,  führt  Verf.  dann  noch 
drei  prinzipiell  wichtige  neue  Beobachtungen  über  lymphadenoide  Leukämie  an  zum 
Beweise,  dass  auch  bei  dieser  Erkrankung  myeloide  Umwandlung  der  Milz  wie  der  Drüsen 
vorkommen  kann. 

Verf.  ist  geneigt,  in  Anlehnung  an  die  Uebergangsbilder  von  myeloider  zu  lymph- 
adenoider Leukämie  (Türk,  Melland,  Wilkinson)  hier  kombinierte  Mischformen  zwischen 
lymphadenoider  und  myeloider  Leukämie  anzunehmen.  [A.  Wolff's  LymphoidzelUeukämie, 
W.  Schulzens  Myeloblastenleukämie,  die  akute  atypisch-myeloide  Grosslymphozytenleukämie 
medullärer  Grosslymphozyten  bei  isolierter  Affektion  des  Knochenmarks,  also  die  akute 
lymphadenoide  medulläre  Lymphämie,  steht  insofern  zwischen  beiden  typisch- extremen  Leukämie- 
formen, der  lymphatisch-lymphadenoiden  und  der  medullär-myeloiden  im  E^rlich-Pincus- 
schen  Sinne,  als  hier  nach  der  zellulären  hämatologischen  Erscheinungsform  eine  Gross- 
lymphozytenleukämie, pathogenetisch  aber  eine  myeloide  Myelämie  vorliegt.    Ref.] 

Trotzdem  zieht  Verf.  nicht  die  letzte  unitarische  Konsequenz  wie  etwa  Grawitz, 
sondern  sucht  doch  auf  dualistischem  Boden  zu  bleiben,  indem  er  schliesst,  dass  zwar  die 
scharfe  Scheidung  Ehrlich 's  zwischen  Lymphozyten  und  Granulozyten  sowie  zwischen 
„lymphatischer^  und  „myeloider'*  Leukämie  aufgegeben  werden  muss,  dass  aber  trotz- 
dem beide  Formen  der  Leukämie  nicht  einfach  identifiziert  werden  dürfen,  dass  es  sich  viel- 
mehr ganz  zweifellos  um  zwei  histologisch,  pathologisch  und  wohl  auch  ätiologisch  ver- 
schiedene  Erkrankungen    handelt,    zwischen    denen    aber   Zwischen-    und   Uebergangsformen 


1)  Allenfalls  käme  vielleicht  auch  eine  histiogene  Neubildung  dieser  Elemente  in  Frage 
durch  Metaplasie  neoplastischer  makrolymphozytoider  Lymphoidzellen  des  perivaskulären  ge- 
reizten Stromagewebes  (cf.  oben  bei  Schulze).    (P.) 
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existiereD,   d.  b.  die  gelegentlich  derart  auftreten,    dass   sie   einer  üblichen  Erscheinungsform 
der  anderen  Art  semiologisch  ähnlich  sehen  oder  gar  kombiniert  vorkommen. 

Auffallend  ist  bei  solchen  Summations-  oder  Miscbformen,  wie  sie  Verf.  hier  beschreibt, 
nur,  dass  die  zwei  hypothetischen  postulierten  und  summierten  Noxen  gerade  an  dem  ihnen 
inadäquaten  Gewebe  angreifen,  dass  nicht  das  lymphatische  Gewebe  einfach  in  seiner  originär 
Dativen  lymphoiden  Beschafifenheit  lymphoid  hypcrp lasiert,  und  das  Myeloidgewebe  von  der 
anderen  myeloiden  leukämischen  Noxe  ergriffen  und  zur  Hyperplasie  gebracht  wird,  sondern 
dass  vielmehr  umgekehrt  das  lymphatische  Gewebe  myeloid  transformiert,  das  Myeloidgewebe 
hingegen  lymphadenoid  degeneriert  (und  in  diesem  minderwertigen  und  funktionell  para- 
lysierten Zustand  hyperplasiert). 

Verf.  erwähnt  gegen  Schluss  seines  Aufsatzes,  dass  er  (wie  er  schon  in  diesen  Folia, 
1905,  No.  11  und  12  erwähnt)  umg'ekehrt  auch  bei  myeloider  Leukämie  gemischte  Hyperplasien 
gefanden  habe,  zwar  nicht  myeloide  Markhyperplasie  und  lymphadenoide  Drüsenhyperplasie, 
wohl  aber  so,  dass  die  Milz-  und  Drüsentumoren  selbst  nicht  nur  aus  myeloidem  Gewebe 
bestanden,  sondern  dass  vielfach  noch  (wohl  bloss  unverändertes  nicht  direkt  hyperplastisches 
[Ref.])  Lymphozytengewcbe  dazwischen  geblieben  war,  so  dass  auch  dort  gleichzeitige  Hyper- 
plasie myeloiden  und  lymphadenoiden  Gewebes  bestand  (bzw.  einfache  Lymphohyperplasie 
neben  Lymphometahyperplasie);  dass  in  diesen  letzteren  Mischfällen  das  Bestehen  einer  ge- 
mischtzelligen  myeloiden  Myelozytenleukämie,  in  den  jetzt  publizierten  Fällen  aber  lymph- 
adenoide Lymphozyten leukämie  angenommen  wurde,  das  verlangt  der  jeweilige  Blutbefund, 
der  dort  gemischtzellig,  hier  lympbozytär  war. 

In  beiden  gemischten  Arten,  dort  wie  hier,  war  der  Blutbefund  das  analoge  Korrelat 
der  jeweiligen  Markbeschaffenheit  (Theorie  Neumann-Pappenheim),  die  dort  myeloid, 
in  diesen  Fällen  hier  lymphadenoid  war.  Es  bestand  somit  neben  lymphoider  Leukämie  hier 
noch  myeloide  Pseudoleukämie  in  Milz  und  Drüsen,  dort  neben  myeloider  Leukämie  noch 
partielle  lymphoide  Pseudoleukämie  der  Milz,  wobei  wohl  die  pseudoleukämischen  Milztumoren 
hier  wie  dort  ebenfalls  zum  Teil  das  iu  beiden  Fällen  gemischtzellige  Blut  zytokerastisch 
mit  Myelozyten  versehen  haben  mögen  wie  aus  der  Analyse  und  dem  Studium  der  Röntgen- 
bestrahlung hervorgeht. 

Andererseits  ist  indes  fraglich,  ob  in  den  hier  beschriebenen  Fällen  zum  Teil  wenigstens 
(Fall  1  und  3)  nicht  lediglich  eine  Form  der  lymphadenoiden  Leukanämie  vorliegt,  bei  welcher 
Erkrankung  neben  lymphoider  Markmetahyperplasie  und  myelophthisischer  Anämie  vikariierende 
erythroblastisch-myeloide  Milz-  und  Drüsenmetaplasie  beschrieben  worden  ist.  Schon  Kurp- 
juweit  hat  bei  toxiseher  Karzinomanämie  in  der  Milz  myeloide  Veränderungen  sowohl  erythro- 
wie  myelo plastischer  Natur  beschrieben.  Als  zufällig  begleitende  toxische  Anämie  durch 
Endotoxin  der  lymphosarkomartigen  multiplen  oder  diffusen  Knocheumarkshyperplasien  ist  auch 
die  Leukanämie  aufzufassen,  also  als  besondere  besonders  toxische  Abart  der  lymphadenoiden 
malignen  Hyperplasie.  In  diesen  Fällen  Hirschfei d^s  bestanden  nun  ganz  wie  bei  Kurp- 
juweit  gleichzeitig  myelopl astische  und  erythroblastische  Veränderungen  in  den  zum  Teil 
äusserlich  nicht  vergrösserten  Drüsen  bzw.  der  Milz.  Sollte  es  da  nicht  näher  liegen,  auch 
die  rein  myeloiden  Drüsen-  oder  Milzveränderungen  nicht  als  rein  myeloide  Hyperplasien, 
Metahyperplasien,  sondern  als  blosse  toxische  entzündliche  einfache  Beizungsmetaplasien 
hypertrophischer  Organe  aufzufassen?  (s.  o.  die  theoretischen  Vorbemerkungen  [Ref.]),  so 
dass  es  sich  zwar  nicht  um  zwei  verschiedene,  gemischte  Hyperplasien  handelt,  sondern 
lediglich  um  lymphadenoide  Leukämie  (des  hyperplastischen  lymphoid  metaplasierten  Markes) 
mit  begleitender  zufälliger  myeloider  Intoxikation  der  teils  un vergrösserten,  teils  entzündlich 
hypertrophierten  Milz  und  Drüsen. 

Solche  myeloide  Metaplasie  der  Milz  im  Sinne  erythroregenerativer  vikariierender 
, Reizung,  hatte  Verf.  auch  in  einem  Falle  chronischer  kleinzelliger  lymphozytischer  Leuk- 
ämie gesehen,  *  doch  war  auch  dieser  wohl  eher  eine  Form  der  Leukanämie,  bzw.  verwandt 
der  StrürapelTschen  Anaemia  splenica,  als  zu  der  reinen  „gemischten  Lymphozyten- 
leukämie"  gehörig.  Andererseits  gehören  auch  die  jetzt  hier  vom  Verf.  beschriebenen  drei 
Fälle  ausschliesslich  der  akuten  Lymphozythämie  an,  und  zwar  in  einem  Falle  (II)  der 
echt  lymphatischen  Art  (Pincus),  wenn  auch  ohne  Keimzentrenhyperplasie,  in  zwei  Fällen 
(I  und  III;  der  atypisch  myeloiden  akuten  Leukämie,  bestehend  aus  myelogenen  Makro- 
lymphozyten  vermischt  teils  mit  Erythroblasten  (Leukanämie),  teils  mit  Biesenzellen  und 
Myelozyten  (Typus  Hirschfeld-W.Schulze). 

Ob  nämlich  diese  zwei  Fälle  wirklich,  wie  Verf.  meint,  ebenfalls  der  rein  lymphati- 
schen Form  der  echten  Grosslymphozyten leukämie  (Typ  Pincus)  angehörten  und  ob  nicht 
vielmehr  statt  einer  Lymphäraie  bloss  eine  lymphoide  Myelämie  vorlag,  ist  fraglich,  so  dass 
trotz  der  typischen  Form  der  im  Blute  kursierenden  Grosslymphozyten  dieselben  doch, 
ebenso  wie  jene  breitrandigen  Myeloblasten  der  Fälle  Schulze  und  Hirschlaff,  mithin 
der  ganze  gemischte  myelo-erythroplastische  Prozess   auf  das  Mark   zu  beziehen  sein  dürfte. 
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Speziell  spricht  die  Myelozytose  für  myeloide  d.  h.  lymphometaplastische  Erkrankung,  obwohl 
eigentlich  die  leukämisch-hyperplastiscbe  Vüränderung  rein  lymphoid  ist,  und  die  Myelozyten 
nur  aus  der  myeloiden  Milz  oder  den  Drüsen  stammen  dürften. 

Zu  erwähnen  ist  schliesslich,  dass  Verf.  sehr  richtig  argumentiert,  dass  in  den  von 
ihm  beschriebenen  Mischfällen  die  myeloide  Metaplasie  der  Drüsen  nicht  auf  passiven 
metastatischen  Transport  seitens  des  Marks  bezogen  werden  könne  (Ehrlich,  Banti, 
Schulze),  da  einmal  Myelozyten  in  einem  solchen  Falle  (II)  im  Blut  überhaupt  fehlten 
(zumal  das  Mark  diffus  lymphoid  war),  andererseits  es  auffallend  war,  dass  in  einem  andern 
Falle  (III)  nur  die  Drüsen  geweblich  myeloid  transformiert  waren,  nicht  aber  die  Milz,  die 
doch  in  erster  Linie  bei  myelogener  myeloider  Leukämie  die  Myelozyten  abfangen  soll, 
die  aber  hier  fast  frei  von  diesen  war  (sie  war  lediglich  lymphoid  hypertrophiert;  doch  hat 
sie  vielleicht  die  myelogenen  hierher  verschleppten  Zellen,'  die  hier  keinen  geeigneten  Boden 
vorfanden,  leukolysiert). 

[Ref.  verfügt  über  einen  ähnlichen  Fall  von  akuter  Myeloblastenleukanämie.  Es 
müssen  daher  die  myeloiden  Metaplasien  der  Drüsen  auch  wohl  im  Fall  W.  Schulze  auf 
autochthone  Zellbildung  bezogen  werden-] 

Wie  also  bei  der  Leukanämie  hämolytisch  anämisierende  d.  h.  erythroregencrative 
Reizungen  einerseits  und  andererseits  lymphohyper-  oder  lymphometaplastische  Reizungen 
nebeneinander  bestehen,  so  bei  den  in  Rede  stehenden  Miscbformen  Hirschfei d^s  lympho- 
hyper- und  lymphometa-  (nicht  aber  wohl  metahyper-)  plastische  Reizungen. 

Im  einzelnen  war  der  Befund  folgender: 

Im  I.  Fall  bestand  Anämie  mit  Schwellung  sämtlicher  fühlbarer  Drüsen  sowie  der 
Milz  und  Leber.  Im  Blut  R.  =  2830000,  Hb.  55  %,  W.  14300  darunter  54  %  Lymphozyten, 
speziell  grosse  Formen  bis  zu  Riesen lymphozyten.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  auch  enorme 
lymphatische  Tumoren  der  Magen-  und  Darmmukosa,  die  die  Muskularis  diffus  infiltriert 
hatten.  Es  handelt  sich  nach  Verf.  demnach  um  einen  Fall  von  atypisch  myeloider 
grosszelliger  (akuter)  Myeloblastenleukosarkomatose  mit  schrankenlosem  Wachstum  und 
Aggressivität  gegen  die  benachbarten  Gewebe.  Mikroskopische  Lymphome  bestanden  in 
fast  sämtlichen  parenchymatösen  Organen.  Das  Knochenmark  war  makroskopisch  völlig 
rot,  mikroskopisch  erwies  es  sich,  soweit  untersucht  (nicht  diffus  lymphadenoid.  sondern) 
durchsetzt  von  zahlreichen  (gross-  oder  kleinzelligen?)  Lymphomen  (medulläre  Pseudo- 
leukämie).  Es  enthielt  viel  Riesenzellen,  sber  wenig  eosinophile  Elemente  und  Myelozyten. 
In  den  Drüsen  fanden  sich  dagegen  keine  granulierten  Zellen  oder  Erythro- 
b lasten,  sie  waren  lymphadenoid  (ob  gross-  oder  kleinzellig  mit  organoider  Keimzentrum- 
struktur wird  nicht  angegeben);  myeloid  transformiert  war  dagegen  die  Milz  (ob 
in  Pulpa  oder  B'ollikelu  wird  nicht  gesagt);  sie  enthält  zahlreiche  Neutromyelozyten  und 
einzelne  Normoblasten  (infolge  der  Leukanämie),  welche,  da  sie  Am  Blut  fehlten,  daselbst 
autochthon  entstanden  sein  müssten.  Also  akute  lymphatisch-myelogene  leukosarkomatöse 
Myeloblastenleukanämie  mit  lymphadenoid-hyperplasierten  Drüsen,  zum  Teil  lymphomatös 
verändertem  Mark  und  myeloid  metaplasierter  Milz. 

Im  II.  Fall  geschwollene  harte  Drüsen,  Milztumor  und  Aszites.  Im  Blut  20000  Leuko- 
zyten, deren  Mehrzahl  mittelgrosse  Lymphozyten  waren.  Bei  der  Obduktion  die  typischen 
Veränderungen  der  akuten  Leukämie.  Das  rote  Mark  bestand  nur  aus  mittelgrossen  Lympho- 
zyten, fast  keinen  Granulozyten.  Auch  hier  waren  die  Drüsen  diffus  lymphoid,  während  die 
Milz  myeloid  (Neutromyelozyten)  metaplasiert  war,  obwohl  im  Blut  und  Mark  diese 
Myelozyten  fehlten. 

Im  III.  Fall  akuter  lymphoider  Leukanämie  bestanden  von  Seiten  der  roten  Zellen 
schwer  anämische  Veränderungen  (850000  mit  viel  Myeloblasten);  unter  den  30000  weisser^ 
überwogen  die  Lymphozyten  (90  %),  daneben  vereinzelte  Myelozyten.  Bei  der  Autopsie  nur 
massiger  Grad  von  Milzschwellung  und  geringe,  intra  vitam  klinisch  nicht  festgestellte  Drüsen- 
schwellungen. 

Das  himbeergeleerote  Mark  enthielt  einzelne  weisse  Herde,  die  sich  mikroskopisch  als 
aus  Lymphozyten  bestehend  erwiesen,  während  die  roten  Stellen  aus  einem  Gemisch  von 
Lymphozyten,  kernhaltigen  und  kernlosen  Roten  bestanden.  In  Nieren  und  Leber  zahllose 
Lymphome,  in  der  Leber  auch  Myelome  und  e-  und  a-Myelozyten.  In  der  Milz  Hyperplasie 
der  lymphoiden  Zellen,  daneben  relativ  wenige  Er)-thtroblasten  und  e- Myelozyten.  Die 
makroskopisch  rot  wie  Häraolymphdrüsen  erscheinenden  Lymphganglien  zeigten  Knochenmarks- 
struktur mit  a-  und  e-Myelozyten,  Leukozyten,    Normo-  und  Megaloblasten  *)  (cf.  die  nähere 


1)  Es  gibt  also  auch,  wennschon  nicht  bei  Lymphosarkom,  so  doch  bei  akuter  Leuk- 
ämie, autochthone  Erythroblastenbildung  in  den  Drüsen,  was  ich  hier  speziell  gegenüber 
Türk  nochmals  bemerken  muss.  Dass  sie  auch  dort  aus  hämoplastischen  (ev.  neugebildcten 
histiogenen)  Grosslymphozyten  entstehen,  dürfte  speziell  auch  nach  den  Beobachtungen  der 
neuen  Zeit  von  Bunting,    Weidenreich  und  Maximow  höchst  wahrscheinlich  sein.    (P.) 
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Beschreibung  dieses  Falles  in  Folia  haematolog.  1906.  No.  6);  es  bestanden  also  lymphoide 
Leukämie  des  Marks  (medulläre  lymphadenoide  Pseudoleukämie  im  alten  Sinn)  neben  myeloider 
Metaplasie  der  Drüsen  und  Milz,  fnyeioide  Form  der  Anaemia  lymphatico-splenica  mit  myelo- 
phthisischer  Anämie  infolge  lympbadonoider  Knochenmarkspseudoleukämie.  Es  ist  zu  be- 
achten, dass  im  Fall  II  und  III  das  Mark  zwar  erkrankt,  aber  nicht  diffus,  sondern  nur 
myelomatös  ergriffen  war;  trotzdem  lymphozythämische,  allerdings  teilweise  sarkomatöse 
Leukämie.  Pappenheim  (Berlin). 

1044)  Charles  E.  Simon,  A  case  of  spleno-medullary  pseudoleukaemia  with 
secondary  myelophthisic  anaemia.    Amer.  Journ.  med.  soc.     1906. 

Patient  ist  ein  79  jähriger  Mann,  bei  welchem  seit  etwa  3  Jahren  Milztumor  und 
Anämie  nachweisbar  waren.  Zur  Zeit  der  Aufnahme  im  Hospital  wurde  der  folgende  Blut- 
befund konstatiert.  Rote  Blutkörperchen  2  195  000,  Hb.  =  25  o/o,  Leukozyten  22  000.  Die 
roten  Zellen  sind  sehr  blass:  es  besteht  keine  ausgeprägte  Anisozytose  oder  Poikilozytose, 
keine  Tendenz  zur  Makrozytose  oder  zu  ovaler  Form.  Reine  Erythrozyten,  jedoch  granuläre 
Degeneration  mittleren  Grades.    Blutplättchen  vermindert.    Differenzialzählung  zeigt: 

Kleine  Lymphozyten       90,6%, 
grosse  „  2,0  «/o, 

„      Mononukleäre         1,6  %, 
polyn.  Neutrophile  5,6%» 

„      Eosinophile  0,0  %, 

Mischzellen  0,6  %, 

Myelozyten  0,0  % 

Zwei  weitere  Blutuntersuchungen  zeigten  denselben  Befund,  doch  waren  die  Leuko- 
zyten weniger  zahlreich,  etwa  10  000. 

Patient  hatte  keine  besonderen  Klagen,  ausser  Atemnot  bei  körperlicher  Anstrengung. 
Die  Milz  reichte  beinahe   bis   zum  Nabel  und  in  die  Fossa  iliaca.    Die  Lymphdrüsen 
waren  nirgends  vergrössert. 

Wenige  Tage  nach  Austritt  aus  dem  Hospital  starb  Patient  plötzlich.    Keine  Sektion. 
Verf.  fasst   gemäss   Pappenheim 's   Theorie   den    Fall   als   primäre  lienale  Pseudo- 
leukämie auf,  mit  sekundärer  myelophthisischer  Anämie,    bedingt  durch  lymphadenoide  Sub- 
stitution des  erythroblastischen  Gewebes  (Anaemia  spleno-medullaris,  Pseudoleukaemia  myelo- 
splenica).  Eigenbericht. 

1045)  Erich  Heidloff,  Ein  Fall  von  Anaemia  (Pseudoleucaemia)  splenica  mit 
Arsenbehandlung  als  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Pseudoleucaemia  lienalis. 
loaug.-Dissert.  Erlangen.     1905. 

Pappenheim  (Berlin). 

1046)  W.  E.  Musgrave,  W.  B.  Wherry,  P.  G.  Woolley,  Tropical  Splenomegaly. 
Bulletin  of  the  Johns  Hopkins  Hospital.     1906.     Vol.  XVII.    pag.  28. 

The  authors  describe  as  occurring  in  the  Philippine  Islands  a  disease  similar  clinically 
to  kala  azar,  dum  dum  fever  etc.  The  onset  is  usually  with  an  attack  of  remittent  or 
intcrmittent  fever,  accompanied  by  a  rapidly  enlarging  spieen.  Exacercations  of  fever  occur 
irregularly  throughout  the  disease.  Jaundice,  oedema  and  subcutaneous  and  submucous 
haemorrhages  are  common  features,  with  a  gradually  developing  cachexia.  Search  for  the 
etiological  factor  was  an  successful.  Bunting  (Baltimore). 

1047)  J.  Gillman  Moorhead,  A  case  of  anaemia  splenica  infantum.  Dublin  Journal 
of  Med.  Science.    May  1906. 

A  boy  aged  3  with  enlargement  of  lymphatic  glands,  spieen  and  liver. 

Red  cells  1984000,  many  polychromatic  and  deformed.    Some  normoblasts.    Hb.  52%. 

White  cells  9  660.  Lymphocytes  40,  hyaline  cells  15,  eosinophil  2,  neutrophils  42,5, 
basophils  5.     A  few  myelocytes  were  present.    No  benefit  followed  X-ray  treatment. 

The  Malpighian  bodies  in  the  spieen  were  small  and  often  replaced  by  hyaline  material. 
In  the  portal  Spaces  were  coUections  of  lymphocytes.    Boue-marrow  appeared  normal. 

Goodall  (Edinburgh). 

1048)  J.  G.  Hunt,  Infantile  Pseudoleukaemic  Anaemia.  Journal  of  the  American 
Med.  Assoc.     1906.    Feb.  3.    No.  5. 

Clinical  and  pathological  report  of  a  case.  The  author  concludes  from  the  post- 
mortem  findings  tbat  the  disease  cannot  be  considered  as  pernicious  anaemia  or  as  leukaemia 
but  must  be  classed  as  a  separate  disease.  Bunting  (Baltimore). 
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1049)  E.  M.  Sills,  Two  cases  of  pseudoleukaemic  anaemia  of  infaDcj.    New-York 
Med.  Record.     1906.    Febr.  3. 

Bunting  (Baltimore). 

1050)  Ciaccio,  Etiologie  et  pathog^nie  de  TaDemie  spl6nique  infaDtile.    ArchWei 
de  medecine  des  enfants.    VIII.     Octobre  1905. 

Premier  cas.  Eofant  de  18  mois  vu  ä  roccasion  d'une  angine.  R.  4  000000,  B.  8000, 
H.  =  70.  Quelques  globules  nucle^s.  Diminution  de  la  resistance  globulaire,  rate  un  peu 
grosse.  Un  mois  apres  la  rate  a  grossi:  R.  2  800  000,  B.  15  000.  20^^/0  de  normoblastes; 
70%  de  mono.;  5^0  de  my61oc)'tes  6osinophiles. 

La  rate  continue  de  grossir  et  descend  au  pubis,  le  foie  augmente  de  volume.  Les 
gl.  rouges  tombent  a  1  500  000,  les  blancs  moutent  a  30  000.  Toujours  meme  formole  avee 
normoblastes  nombreux  et  rares  myelocytes.  Mort  par  cachexie  deux  mois  et  demi  apres 
les  Premiers  symptomes. 

Autopsie.  Dans  la  rate,  les  corpuscules  de  Malpighi  parcourent  des  phases  speciales 
qui  vont  de  Thyperpla-sie  luzuriante  (avec  pr6sence  d'eosinophiles)  a  Tatrophie  ou  sclcrose 
complete  (masse  de  tissu  fibreuz  entourant  une  art6riole).  Dans  la  pulpe,  parcourue 
par  des  tractus  conjonctifs  6pais,  on  trouve  un  grand  nombre  de  macrophages  cbarg6s 
de  pigment,  des  myölocytes  basophiles,  des  my6locytes  granuleuz,  de  rares  polynucl6aires, 
des  plasmazellen. 

Les  macrophages  contiennent  des  globules  rouges  et  du  pigment  dans  leur  proto- 
plasma  legerement  basophile.  En  somme,  ce  qui  domine,  c'est  Taugmentation  extra- 
ordinaire  de  la  fonction  hömolytique.  Dans  la  moelle,  hyperproduction  de 
tissu  myeloide  et  production  de  tissu  lymphoide(?)  et  de  macrophages,  ces  demiers 
relativement  rares.    Nombreux  normoblastes. 

Deuxieme  cas.  Enfant  de  2  ans,  atteint  de  gastro-entörite  chronique  avec  anemie  et 
lagere  tum6faction  de  la  rate.  R.  2  500  000,  B.  =  35  000.  Normoblastes,  30  p.  100  du 
nombre  des  gl.  rouges  (?).  70%  de  mono-  et  5%  de  my61ocytes.  Diminution  de  la  re- 
sistance globulaire.     Guerison  par  hygiene  et  arsenic. 

Troisieme  cas.  Enfant  de  15  mois  atteint  de  catarrhe  intestinal  chronique,  rate  tres 
grosse,  quelques  ganglions.  R.  =  2  000000,  B.  =  40  000.  Normeblastes  =  40%  da 
nombre  des  globules  rouges.  70  %  de  mononucl^aires  et  10  %  de  my61ocyte8.  Mort  saos 
autopsie. 

II  s'agit  de  l'an^mie  splenique  infantile  (anemie  spl6nique  my^loTde) 
leucanemique  dans  laquelle  rel6ment  atteint  est  la  cellule  h^moglobinique  comme  le 
montrent  les  alt^rations  des  hematies,  la  macrophagie,  la  surproduction  d'h^maties  nucleees. 
Ce  Processus  de  r6paration  ne  suffit  pas,  en  general,  a  etablir  la  compensation. 

L'auteur  appelle  Tattention  sur  la  diminution  de  la  resistance  globulaire,  faite  avec 
la  m6thodc  de  Vaquez  et  Ribierre,  et  qui  s'accorde  bien  avec  Texaltation  de  la  fonction 
macrophagique  constatee  au  niveau  de  la  rate. 

L*an6mie  spl^niqu«  de  Tenfant,  diffiailement  curable  dans  ses  formes  cryptogenetiques, 
peut  gu6rir  quand  eile  est  symptomatique  de  Syphilis,  de  rachitisme  ou  de  troubles  gastro- 
intestinaux,  Aubertin  (Paris). 

1051)  H.  Flesch  und  A.  Schossberger,   Zur  Frage   der  Anaemia  infantum  pseudo- 
leucaemica.    Archiv  für  Kinderheilkunde.    XLIII.    H.  5  u.  6.    S.  294. 

Die  Verf.  untersuchten,  „ob  es  wünschenswert,  berechtigt  ist,  neben  den  bekannten 
Formen  von  Blutkrankheiten  die  Anaemia  inf.  pseudoleuc.  als  selbständiges  Krankheitsbild 
anzunehmen^. 

Sie  nahmen  bei  sämtlichen  Fällen  ihres  Spitals  unter  2  Jahren,  wo  Anämie  und  Mili- 
tumor  bestand,  hämatologische  Untersuchungen  vor.  Auf  Grund  von  5  Fällen,  die  ausser 
dem  bekannten  klinischen  Bilde  einen  übereinstimmenden  Blutbefund  —  Oligozythämie 
(2  180  000—3  800000)  massige  Oligochrotilaemie  (40—55%)  und  Leukozytose  (11000  bis 
37  000)  mit  Lymphozytenvermehrung  (57 — 71  7o)i  spärlichen  Myelozyten  (4%)  und  reich- 
lichen kernhaltigen  —  aufwiesen,  glauben  sie  die  gestellte  Frage  bejahen  zu  können. 

Indem  sie  die  Zugehörigkeit  ihrer  Fälle  zu  einer  Form  der  Leukämie  oder  hyper- 
plastischen Pseudoleukämie  ablehnen  —  histologische  Untersuchungen  wurden  nicht  gemacht 
—  suchen  sie  dieselben  in  die  Typen  der  Anämie  einzureihen.  Es  erscheint  ihnen  ein  Stand- 
punkt gerechtfertigt,  wonach  ähnlichen  Krankheitsformen  in  der  Klasse  der  Anämien  ein  be- 
sonderer Platz  gebührt,  und  sie  möchten  ihre  Fälle  „etwa  zwischen  die  einfachen  und  pro- 
gressiv-perniziösen Formen  (mit  Milztumor)  stellen". 

Zur  Anaem.  pseudol.  inf.   sollen   alle  jene   Fälle   gerechnet  werden,   bei   denen   un- 
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geachtet  der  ätiologischen  VerhältDisse  das  beschrieboDe  klinische  und  hämatologische  Bild 
zar  Entwicklung  gelangt. 

£s  soll  also  jede  auf  Grundlage  von  Rachitis,  hereditärer  Lues,  chron.  Enterokatarrh 
etc.  sich  CDtwickelnde  Anämie,  wenn  sie  einen  bestimmten  Grad  eines  hämato logischen  Typus 
erreicht  hat,  Anaem.  ps.  inf.  heissen.  Diese  Auffassung  bedeutet  keinen  Fortschritt  im  Hin- 
blick auf  die  von  Nägeli,  Pappenheim  begonnenen  Bestrebungen,  Ordnung  in  die  hämato- 
logische Nomenklatur  zu  bringen. 

Schliesslich  möchte  Ref.  noch  bemerken,  dass  er  nicht  die  Jaks  ch 'sehe  Anaeroia  pseudol. 
mit  der  Myelozytenleukämfe  des  Säuglingsalters  identifiziert  hat,  sondern  letztere  als  ein 
typisches  Erankheitsbild  aus  dem  Chaos  der  als  Anaemia  pseudoleuc.  und  splenica  be- 
zeichneten Erkrankungsformen  isolieren  konnte,  und  dafür  eingetreten  ist,  diesen  Sammel- 
begriff nur  so  lange  als  einen  gewisse  Erankheitsbilder  gut  charakterisierenden  Namen  zu 
gebrauchen,  bis  er  in  einzelne  in  bezug  auf  Hämatologie  und  Aetiologie  feststehende  Erank- 
heitsformen  aufgelöst  sein  wird.  Lehndorff  (Wien). 

Es  wftre  demaaeh  die  Fnge,  ob  die  kindliehe  ÄQaemia  splenica  psendoleneaemiea  eine  infolge  des  kind- 
liehen Sobstrats  hinsiehtlieli  des  BIttfcbefandes  besondere  Form  von  St rttmpeirsoher  perniziöser  also  hämolytisoh- 
regeneraUrer  kryptogenetischer  Anaemia  splenica  oder  eine  besondere  Form  primftr  hyperplastiseher  lienaler 
Pseadolencaemia  anaemiea  (psendoleukftmiseher,  i.  e.  hyperplastiseher  Anaemia  splenica,  lienaler  Psendolenk- 
inlnie)  ist;  mit  anderen  Worten,  ob  die  Yerändemngen  der  Milz  primftr  oder  sekundlb*  lymphadenoid  bzw. 
OTeloid  hyperplastisch  sind,  wie  bei  den  psendoleakftmisehen  Erkrankungen,  oder  sekundär  vikariierend 
erjlfaro-  oder  myelometaplastisoh  wie  bei  den  anUmischen.  bzw.  leukanftmischeu  und  gemischt-leukämisehen 
Erkrtnkongen. 

Uebrigens  spricht  manches  dafür,  dass  zwar  die  YerKudernngen  der  Milz  zum  Teil  primftr  und  die  Anämie 
sekoadär  h&motoxisch  ist  wie  bei  Morbus  Banti,  dass  aber  diese  primären  Veränderungen  der  Milz  nicht  hyper- 
pUstisch  wie  bei  idiopathischer  kryptogenetischer  Piseudoleukämie  sind,  sondern  entzOndlich.  indem  wohl  die  be- 
treffeaden  ursächlichen  Krankheitstoxine  in  der  Milz  entztlndlich«  Veränderungen  erregen,  Plasmazellen,  Makro- 
phigea,  Epitheloidsellen,  Fibrosis,  wie  namentlich  die  Untersuchungen  der  französischen  Schule  (Lnzet, 
Gftaekler  n.  a.)  gezeigt  haben.  (P.) 

1052)  Emile  Weil  et  Clerc,  Diagnostic  des  splönomegalies  chroniques.  Gazette 
des  Höpitaux.     2  d^cembre  1905. 

Revue  generale.  Les  auteurs  etudient  successivement  le  diagnostic  clinique  et  hema- 
tologique  des  spl6nom6galies  soit  associees  a  des  adenopathies,  soit  associ6es  a  une  hyper- 
trophie  du  foie,  soit  isolees.  Dans  la  premiere  catögorie  (Syndrome  spl6no-adenique) 
ils  passent  en  revue  la  leuc6mie  lymphatique,  la  lymphadenie  aleucemique,  la  lymphadönie 
avec  polynucleose,  la  lymphosarcomatose,  la  lymphadenie  tuberculeuse. 

Dans  le  second  groupe  (Syndrome  spleno-hepatique),  ils  etudient  la  leucemie 
myeloide,  la  maladie  de  Ha  not,  Tictere  chronique  spl6nomega1ique,  la  maladie  de  Banti, 
la  tuberculose  splenique,  le  paludisme,  la  syphilis  hereditaire. 

Dans  le  groupe  des  splenom6galies  pures  ils  decrivent  la  Splenomegalie  avec 
cyanose  et  Polyglobulie,  la  Splenomegalie  avec  anemie  et  myel6mie,  ou  anemie  et  lyrapho- 
cjtemie,  la  leucemie  my^Ioide,  Tan^mie  pseudo-leucdmique  du  nourrisson,  enfin  le  paludisme, 
la  tuberculose  de  la  rate,  la  spl6nomegalie  syphilitique,  la  maladie  de  Gaucher,  le  sarcome 
de  la  rate,  les  kystes  hydatiques.  Ils  insistent  sur  le  danger  de  la  splenectomie  dans  la 
plapart  des  cas  et  sur  IMmportance  de  la  radioth6rapie.  Aubertin  (Paris). 

1053)  P.  Emile  Weil  et  Antonin  Clerc,  Note  sur  la  Splenomegalie  aveo  anemie 
et  my61emie.  Comptes  rendus  hebd.  des  seances  et  mem.  de  la  soc.  de  biolegie.  S6ance 
du  1er  juin.    p.  945.     1904. 

Chez  le  nourrisson,  ces  cas  correspondent  a  la  maladie  de  von  Jaksch-Luzet;  la 
Syphilis  h6reditaire,  le  rachitisme,  le  paludisme  sont  invoquds  a  r^tiologia:  il  est  des  cas  oü 
OD  ne  trouve  aux  lesions  aucune  explication  satisfaisante.  Chez  Tadulte  la  maladie  est  plus 
rare;  dans  un  cas  de  tuberculose  necrotique  et  h6morrhagique  de  la  rate.  Tun  des  auteurs 
coDstata,  a  la  periode  ultime,  de  l'anemie,  de  la  myelocytose,  rapparition  de  normo-  et  de 
megalobiastes:  il  existait  a Tautopsie  une  degen6rescence  myeloide  des  organes  bemato- 
poietiques.  Dans  d'autres  cas,  il  a  ete  possible  dMncrirainer  soit  des  tumeurs  lympho- 
eonjonctives  des  organes  bemato-poVetiques,  soit  des  neoplasies  6pith6iiales  secondaires  deve- 
loppees  dans  la  raoelle  osseuse.  Ils  agit  donc  la  d*un  Syndrome.  Parfois  la  reaction 
normoblastique  atteint  une  extraordinaire  intensite  (Dominici,  Nau  et  Boze). 

Sabrazes  (Bordeaux). 

1054)  Sanford  and  DoUey,  A  clinical  and  pathologicäl  report  of  a  case  of 
splenic  anaemia.     Amer.  Journ.  of  Med.  Science.     129.     1905.    S.  798. 

A  man  aged  28  suffered  from  anaemia  gastro-intestinal  disturbance,  splenic  pain,  were 
haematemesis  and  malaena,  and  enlarged  spieen.  The  glands  were  not  enlarged.  Red  eells 
2  800  000,  white  cells  8000,  Hb.  25.    The  spieen  was  removed. 
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After  Operation  the  white  cells  rose  to  34  000,  83  per  cent  of  which  were  polymcrphs. 
Patient  died  of  progressive  weakness. 

A  Sectio  showed  tbat  there  had  been  an  old  dislocation  of  tbe  spieen  and  it  showed 
no  cbange  tbat  could  not  be  ascribed  to  cbronic  passive  congestion. 

There  was  evidence  of  blood  destruction  in  the  haemolympb  glands. 

G  00  da  11  (Edinburgh). 

1055}  Delacroix,   Gontribution  a  l'etude   clinique   de   la  leucemie  lympbatique. 
These  de  Paris.     1905. 

L^auteur  fait  une  mise  au  point  de  la  question.  II  decrit  des  formes  typique,  b^morra- 
gique,  anemique,  angineuse,  bucco-pharyngee.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1056)  J.  Taylor,   Two    cases    of   lymphatic    leukaemia.    Trans.  Clinical  Soc.  London. 
XXXVII.     1904.     p.  46. 

1.  A  boy,  aged  10;  R.  5  600  000;  W.  15  000;  L.  55,9;  P.  42,1;  E.  2.  One  normo- 
blast  was  seen. 

Later  the  leucocytes  numbered  50  000  with  97  per  cent  lymphocytes.  Post  mortem, 
the  thymus,  liver  and  spieen  were  enlarged.  Lymphatic  glands  not  mach  enlarged.  Practi- 
cally  all  tbe  organs  showed  lymphocyte  infiltration. 

2.  A  girl,  aged  14,  white  cells  greatly  increased,  lympbocytes  99,5  per  cent.  A  fcw 
normoblasts  and  myelocytes  were  seen. 

These  cases  suggest  that  lymphatic  leukaemia  is  not  primaria'  a 
disease  of  the  lymphatic  glands.  This  is  showed  by  the  large  size  of  the  organs  due 
to  leucocyte  infiltration  at  a  time  when  the  blood  contained  only  a  slight  excess  of  these 
cells  and  the  lymphatics  glands  were  scarcely  enlarged  at  all.  Goodall  (Edinburgh). 

1057)  Bosteller,    Ein  Fall  von    leukämischem  Verblutungstod  bei  einer  Schwan- 
geren.    Zentralbl.  f.  Gyn.    No.  9.    S.  265. 

Pat.  starb  im  7.  Scbwangersehaftsmonat  unter  den  klinischen  Symptomen  einer  akuten 
von  einem  Tonsillenabszess    ausgehenden  Sepsis,   verbunden  mit  Nierenblutungen. 

Die  Sektion  ergab  makroskopisch  blutige  Exsudate  in  den  serösen  Höhlen,  Milz- 
Schwellung  mit  zwei  frischen  kleinen  Infarkten,  blutige  Flüssigkeit  im  Magendarmkanal ; 
blutige  Infiltration  der  Schleimbaut  des  Magens,  Dünndarms  und  beider  Nierenbecken; 
Schwellung  der  Lebermaxillardrüsen. 

Erst  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Leber  klärte  das  Krankheitsbild  auf.  Sie 
ergab  zahlreiche  Anhäufungen  von  Rundzellen  (vorwiegend  kleinen  Lymphozyten)  in  der 
Glisson'schen  Kapsel,  richtige  Lymphome.  Recklinghausen  bezeichnete  den  Befund  als 
„Leukämie  der  Leber**.  In  der  Nierenbeckenschleimhaut  bestand  eine  diffuse  Infiltration 
gleichartiger  Lymphozyten.  Felix  Heymann  (Berlin-Charlotten bürg). 

1058)  A.  W.  Palconer,  Three  Cases  of  myeloid  Leukaemia.    Lancet.     May  12th  1906. 
Case  1.    Man,    aged  26,    glands  sligbtly  enlarged,    spieen    down  to  the  umbilicus  red 

cells  2350000;  white  tiells  845000;  myelocytes  56,4;  polymorphs  38,2;  eosinopbils  4,4; 
lympbocytes  0,8;  mast  cells  0,2  *^/o,  normoblasts  numerous.  There  were  raised  white  spots 
on  the  retinae  and  Symptoms  resembling  Meuieres  disease. 

Temperature  had  been  normal  for  two  days  when  patient  suddenly  became  aphasic 
and  died.    There  was  no  sectio. 

The  case  is  claimed  as  one  of  acute  myeloid  leukaemia  on  aocount  of  the  history 
of  illness  extending  over  only  six  weeks. 

(Was  it  not  rather  a  chronic  case  cut  short  by  a  cerebral  complication  ?) 

Oase  2.  A  boy  aged  six  had  been  indefinitely  ill  for  some  months.  Inguinal  and 
cervical  glands  enlarged,  spieen  enormous,  reaching  into  tbe  pelvis.  Red  cells  2260000, 
white  cells  146970,  myelocytes  36;  polymorphs  47;  eosinopbils  5;  lympbocytes  2;  mast  cells 
10  %.  Some  normoblasts.  Very  little  change  occurred  during  the  two  weeks  the  child  was 
under  Observation, 

Case  3.  A  woman,  aged  35,  no  enlarg«d  glands,  spieen  enlarged,  red  cells  3486000: 
white  cells  191666;  myelocytes  35,9;  polymorphs  60,3;  eosinopbils  1,5;  mast  cells  0,8; 
lympbocytes  2,5  %. 

After  three  months  treatment  with  X-rays  the  condition  remained  in  statu  quo. 

Goodall  (Edinburgh). 

1059)  A.  V.  Torday,   Beiträge   zur  Frage   über   Leukämie.    Orvosi  hetiszem  le  1905 
october  1.     (Ungarisch.) 

Verf.  deutet   in  seiner  Arbeit   über  „Beiträge  zur  Frage   über  Leukämie**  darauf  hin. 
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dass  bei  akuter   makrozytärer  Leukämie   die  Fälle  nicht   nur  lymphozytischen  (i.  e.  lymph- 
adenoiden),  sondern  auch  leukozytisch  myeloblastischen  (myeloiden)  Ursprungs  sind;    diesen 
ümstaad  konnte  man  mit  Pappenheim  so  erklären,  dass  bei  sehr  akut  verlaufenden  Fällen 
TOD  den  weissen  Blutkörpercheo  nur  die  dem  Anfangsstadium  angehörenden  weniger  differen- 
zierten grosskernigen  Lymphozyten  im  Uebermass  gebildet  werden  und  in  das  Blut  gelangen, 
während  bei  langsam  verlaufenden  Fällen  auch  die  differenzierteren  Leukozyten  resp.  granu- 
lierten Zellen    sich   vermehren  und  in  die  Blutbahn  gelangen.  —  Auch  atypische,   splenoide 
und  aplastische  Gestalten  der  chronischen  Leukämie  sind,  seitdem  man  sich  mit  der  Leukämie 
näher  befasst   und   die    einzelnen  Formen  näher  studiert,   schon    beschrieben  worden.    Hier 
muss  auch  das  als  Leukanämie   benannte  Krankheitsbild  eingereiht   werden,   welches   in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  lymphadenoide  Leukämie  und  sekundäre  Anämie  ist;  aber  die  sekundäre 
Anämie  kann   sich   auch   zu  der  myeloiden  Leukämie  gesellen,   ausserdem    kann   hier   auch 
essentielle  Anämie  auf  dem  Wege  der  Reizung  bewirken,  dass  bei  ihr  das  Blut  noch  Lympho- 
zyten oder  atypische  weisse  Leukozytensorten  enthält.  —  Die  Grenze  zwischen  Leukämie  und 
Pseudoleukämie  zu  bestimmen,   stösst  auch  oft  auf  Schwierigkeiten,    weil    die  klinischen  Er- 
scheinungen   ganz   gleich   sein  können,    andererseits  kann    die  Blutuntersuchung  Uebergänge 
zwischen   beiden   zeigen;   es  können  sogar  pseudoleukämische  Fälle   in  lymphoide  Leukämie 
übergehen.  —  Zwischen  der  Pseudoleukämie  und  den  mit  gewisser  Vermehrung  der  Lympho- 
zyten  des  Blutes    einhergehenden  Geschwulstarten  (Lymphosarkom)   ist   es  ebenfalls  schwer, 
eine  Grenze   zu    ziehen.     Aus   all   dem  folgt,    dass   es    bei  der  Klassifikation   der  einzelnen 
Leokämien  oft   sehr   schwer   fällt,  sich    an    die  von  Ehrlich   gegebene  Formel    zu   halten; 
zwischen    den    einzelnen  Arten   der  Leukämien    ist   in  praxi  oft   keine  scharfe  diagnostische 
Grenze   zu  ziehen,   da   die  hämatologischen  und  histologischen  Symptome   öfters  Uebergänge 
zeigen.  Eigenbericht. 

1060)  R.  Hoffmann,  üeber  Myelomatose,  Leukämie  und  Hodgkin'sche  Krankheit. 
Arch.  f.  klin.  Chir.    LXXIX.    Heft  2. 

Ein  kleiner  Aufsatz  theoretisierenden  Inhalts,  aber  reich  im  einzelnen  an  interessanten 
Ideen  und  Anregungen. 

Verf.  vertritt  die  Anschauung,  dass  eine  vermehrte  leukämische  Ausfuhr  von  Zellen 
ins  Blut  nur  bei  solchen  Wucherungsprozessen  retikulärer  blutzellbildender  (hämozytoplasti- 
scher)  Gewebe  stattbat,  die  in  ihrem  histologischen  Aufbau  die  Struktur  und  den  Grundtypus 
des  Mutterbodens  beibehalten.  Nur  in  solchem  Falle  könne  also  eine  aleukämische  Wuche- 
rungsform leukämisch  werden,  in  Leukämie  übergehen. 

Demnach  verficht  er  folgende  3  Schlussthesen. 

1.  Unter  Myelomatose  ist  das  multiple  Auftreten  bösartiger  Knochenmarkstumoren  zu 
verstehen,  entstanden  durch  Hyperplasie  irgend  eines  Zellelements  des  Mutterbodens  (grosser 
Lymphozyt,  Myelozyt,  Piasmazelle).  Da  die  myelomatösen  Herde  aber  nicht  die  Struktur  des 
Mutterbodens  aufwiesen,  fände  entsprechend  ein  Export  von  Markzellen  nicht  statt.  [Hierzu 
ist  zu  bemerken,  dass  allerdings  ein  Teil  auch  der  Myelome  granulomatösen  Bau  aufweist 
(Plasmome),  ein  Teil  lymphosarkomatös  oder  myelosarkomatös  ist,  dass  aber  sicher  für  den 
weitaus  grössten  Teil  einfach  homologe  und  horaotope  Hyperplasien  nachzuweisen  sind 
(Winkler,  Sternberg,  während  neuerdings  gerade  ein  Fall  entzündlich-granulomatöser 
Myelombilduug  [uniforme  Plasmombildung]  von  Gluzinsky  und  Reichen  stein  bekannt 
gegeben  ist,  mit  leukämoider  Veränderung  des  Blutes.    [Ref.]).] 

2.  Das  Wesen  der  Hodgkin *schen  Krankheit  besteht  in  entzündlich-hyperplastischen 
Vorgängen  im  lymphadenoiden  Gewebe,  dessen  Struktur  dadurch  zerstört  wird;  eine  spezi- 
fische Veränderung  des  Blutbildes  tritt  infolge  dessen  nicht  ein. 

3.  Leukämie  ist  eine  Krankheit  des  Blutes,  in  deren  klinischem  Bilde  neben  der  Ver- 
mehrung gewisser  Gruppen  farbloser  Zellen  die  Vermehrung  des  lymphadenoiden  (nicht  auch 
myeloiden?  Ref.)  Gewebes  prädominiert.  Die  Hyperplasien  in  Lymphdrüsen  und  Knochen- 
mark bewahren  den  Typus  des  Grundgewebes;  daher  auch  vermehrte  Ausfuhr  der  betreffenden 
Rnndzellen.  Die  „Pseudoleukämie"  mit  relativer  Lymphozytose  und  dem  histologischen  Bilde 
der  Leukämie  ist  als  eine  Form  der  lymphozytären  Leukämie  anzusehen,  bei  der  die  Mehr- 
produktion nur  eben  den  Ausfall  und  Bedarf  von  Lymphozyten  deckt. 

Diesen  Grundgedanken  ist  vor  allem  entgegenzuhalten,  dass  in  neuerer  Zeit  auch 
sarkomatöse  Leukämien  (bei  Chlorosarkora  und  Thymosarkom)  bekannt  gegeben  sind.  Also 
leukämischer  Blutbefund  trotz  Atypie  der  histologischen  Struktur.  Allerdings  scheint  bei 
dieser  symptomatischen  Pseudo-Leukämie  im  Gegensatz  zu  der  echten  essentiellen  Leukämie 
die  vermehrte  Einfuhr  von  Zellen  ins  Blut  auf  Gefässarrosion,  also  direkter  pathologischer 
tumoröser  Einwucherung  und  pervasalem  Einbruch  perivaskulärer  Goschwulstmassen  zu  be- 
ruhen, nicht  auf  der  bloss  quantitativ  vermehrten  funktionellen  Inanspruchnahme  des 
normalen  Zellzersatzes  seitens  der  blutbildenden  Orgaue  mittels  der  ausführenden  normalen 
Zirkulationswege,  die  Verf.  für  die  Leukämie  supponiert. 
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Trotzdem  im  grossen  und  ganzen  ein  Standpunkt,  den  zum  Teil  auch  der  Ref.  Ter- 
treten  bat,  insofern  als  auch  er  echte  essentielle  Leukämie  nur  bei  maligner  einfacher  Hyper- 
plasie zulässt;  andererseits  hat  auch  Ref.  speziell  das  sarkomatöse  Myelom  von  dem  byper- 
plastischen  abgegrenzt;  wenn  aber  das  myelogene  Plasmom  als  entzündliche  Hypertrophie 
dem  granulierenden  Morbus  Hodgkin  des  lymphatischen  Apparates  als  Analogen  gegenüber- 
gestellt wird,  so  ist  doch  zu  sagen,  dass  hier  im  Gegensatz  zur  Theorie  Hoff  mann  Plasmo- 
zythämien  von  Lucksch  und  Gluzinsky-Reichenstein  beschrieben  sind. 

Was  sonst  Verf.  in  betreff  der  Reizungszellen  (Plasmazellen)  angibt,  deckt  sich  zum 
Teil  mit  Pappen  hei  m's  Angaben,  insofern  als  er  sie  völlig  den  Ery  throb  lasten  homologisiert 
nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  sie  hämoglobinfrei  sind.  (Pappenheim,  Virchow's  Archiv. 
CLXVI.  S.  457.  —  Virchow's  Archiv.  CLXIV.  S.  111.  Anm.  3.)  Verf.  scheint  aus  diesem 
Grunde  geneigt  zu  sein,  in  den  Plasmazellen  mit  Ehrlich  ähnliche  Zwischenstufen  zwischen 
grossen  Lymphozyten  und  Ery  throb  lasten  zu  sehen,  wie  es  nach  Pappenheim  auch  die 
Na egeli 'sehen  Myeloblasten  zwischen  grossen  Lymphozyten  und  Myelozyten  sind;  d.  b. 
Plasmazellen  wären  den  grossen  Lymphozyten  mit  Myelozytenkern  entsprechende  hämo- 
globinfreie Megal  ob  lasten,  oder  grosse  Lymphozyten  mit  Erythrobl  asten  kern.  Ob  die  Reizungs- 
zellen mit  den  myelogenen  oder  lymphatisch-parenchymatösen  Plasmazellen  su  identifizieren 
sind,  ist  noch  weiter  zu  untersuchen.  Wenn  dieses  in  der  Tat  der  Fall  sein  sollte,  ist  H.'s 
Ansicht  nicht  richtig. 

Die  Plasmazellen  sind  nämlich  nach  Ansicht  der  hierfür  massgeblichen  Autoren  nicht 
unfertige  Zwischenstufen,  Vorstufen  der  Erythroblasten  oder  gar  histiogene  abortive  Erythro- 
blasten,  d.  h.  nicht  progressive,  sondern  degenerative  Weiterbildungsformen  der  Lymphozyten ; 
die  kleinen  Plasmazellen  entstehen  nicht  nur  aus  den  grossen  Plasmazellen  durph  homohyper- 
plastische  Differenzierung  und  Zellproliferation  so  wie  die  kleinen  Lymphozyten  aus  den 
grossen,  die  Normoblasten  aus  den  Megalob lasten,  sondern  auch  direkt  heteroplastisch  aus 
kleinen  Lymphozyten,  was  bei  progressiv  entstehenden  Normoblasten  normaliter  postembryonal 
nicht  mehr  der  Fall  ist. 

Aehnliah  wie  Pappenheim  denkt  auch  Verf.  bei  dem  Erythroblastom  Ribbert's, 
dass  es  sich  vielleicht  um  ein  Plasmom  gehandelt  haben  möchte,  bei  dem  das  Hämoglobin 
durch  Chrom  oder  Jod  vorgetäuscht  wurde. 

Verf.  unterscheidet  (wie  auch  oben  Asch  off)  ein  lymphozytares,  ein  myeloides  und 
ein  plasmazelluläres  Myelom  (Pseudoleucaemia  medullaris  plasmacellularis  von  Foa  und 
Micheli)  und  nimmt  an,  dass  die  verschiedenen  Zellformen  des  Myeloms  verschiedene  Ver- 
treter Einer  Entwickelungsreihe  seien,  die  nicht  Altersstufen,  sondern  verschiedene  Tätig- 
keitsgrade ^)  Einer  Rundzelle  repräsentieren,  eine  unitarische  Anschauung,  die  sich  von  der 
Pappenheim'schen  ab-  und  der  Arnold-Grawitz-Weidenreich'schen  zuneigt. 

Wir  sehen  bekanntlich  in  den  verschiedenen  Zellformen  mit  Ehrlich  verschiedene 
Differenzierungsformen  und  artlich -plastische,  nicht  funktionell  individuelle  Entwickelungs- 
formen.  Wir  nehmen  an,  dass  bei  der  Umbildung  der  grossen  Lymphozyten  zu  Myelozyten 
eine  innere  Kernumwandlung  statthat  (Myeloblast),  alsdann  eine  Plasmadifierenzierung  folgt 
durch  Körnchenproduktion  (Promyelozyt  mit  basophilem  Plasma,  gekörnter  grosser  Lympho- 
zyt); alsdann  folgt  äussere  Kernpolymorpbose  (alter  Promyelozyt)  resp.  Reifung  des  basophilen 
körn  eben  tragen  den  Grundplasmas  zum  oxyphilen  (Myelozyt)  und  schliesslich  weiter  Kem- 
polymorphose  bis  zur  Polynuklearität  des  Leukozyten. 

Ebenso  wie  Neumann,  Pappenheim  u.  A.  nimmt  auch  Verf.  an,  dass  bei  der  extra- 
medullären Neubildung  von  Myeloidgewebe,  von  Myelozyten  und  Erythroblasten  im  senil  ver- 
knöchernden Knorpel  diese  gekörnten  und  hämoglobinführenden  Markelemente  nicht  aus 
dem  Knochenmark  heterotopisiert  und  mit  dem  Blut  metastatisch  deportiert  und  transplaziert 
sind,  sondern  lokal  aus  den  adventitiellen  Klasmatozyten  (Marchand)  der  den  Periost- 
knorpel  begleitenden  Gefasse  gebildet  werden  (cf.  Albrech t's  Duramyelom,  s.  Folia 
haematolog.  L  p.  781,  Fussnote  3  zu  Porcile);  wie  aber  hier  in  loco  extramedullär 
Erythroblasten  und  Myelozyten  gebildet  werden,  so  auch  wenigstens  partiell  unter  den  ent- 
zündlichen Umständen  der  kleinzelligen  Infiltration,  der  Lymphozytom-  und  Granulombildung 
extravasale  und  extralymphatische  Lymphozyten.  Entsprechend  deutet  Verf.  konform 
den  Anschauungen  von  Hirschfeld  und  zum  Teil  von  Pappenheim  gegenüber  Ehrlich's 
und  Grawitz'  Meinung  die  myeloide  Milzmetaplasie  nicht  als  durch  Verschleppung  und 
Fortwucherung  von  Knochenmarksmyelozyten  und  Myeloidgewebe  entstanden;  ebenso  sei 
auch    die  lymphadenoide  Markmetaplasie  bei  lymphozytärer  Leukämie  durch  Wucherung  der 


1)  Indessen  ist  sie  insofern  Pappenheim's  Standpunkt  verwandt,  als  auch  Pappen- 
heim der  Ansicht  zuneigt,  dass  ein  und  derselbe  Reiz  je  nach  seiner  Modalität  dasselbe  und 
nämliche  Gewebssubstrat  (Grosslymphozyt)  bald  in  lymphoiden  (lymphoplastischen)  bald  in 
myeloiden  (lymphometaplastischen)  Reizungszustand  versetzen  kann. 
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präformietten  MarklymphozyteD  entstaDden  zu  denken.  Auch  die  Eiesenzellmyeloplaxome 
und  Myelome  in  der  Leber  nicht  nur  bei  atypisch  myeloider  Leukämie  (Schwarz,  Michaelis, 
Jaksch,  M.  Askanazy),  sondern  auch  im  entzündlichen  Granulationsgewebe  sind  als  makro- 
lymphozytogener  Herkunft  autochthon  entstanden  zu  denken. 

Verf.  verweist  ferner  auf  Baumgarten 's  Fall  medullärer  Pseudoleukämie  mit  Osteo- 
sklerose als  Beispiel  dafür,  dass  hinsichtlich  der  „myelogenen''  Granulozyten  und  Leukozyten 
Dormaler  Blutbefund  bestehen  kann  trotz  völligem  Ausfall  und  Atrophie  von  funktionierendem 
tfarkgewebe;  dasselbe  dürfte  auf  NothnageTs  Fall  von  pseudoleukämischer  diffuser  Lympb- 
adenia  ossium  zutreffen,  wo  zwar  Aleukämie,  trotzdem  aber  nicht  Leukopenie  bestand,  sondern 
Dormaler  Blutbefund,  obwohl  das  Markgewebe  substituiert  war. 

Er  verwendet  diese  seine  Beobachtung  ebenfalls  im  Sinne  von  Grawitz'  unitarischer 
Anschauung,  welche  annimmt,  dass  die  polynukleären  Leukozyten  aus  den  kleinen  Lympho- 
zyten, als  der  Urform  aller  farblosen  Blutkörper,  hervorgehen;  hierfür  soll  auch  die  Tatsache 
sprechen,  dass  Hypopolynukleosen  mit  relativen  Lymphozytosen  und  Hypcrleukozytosen  mit 
Alymphozy tosen  einhergehen,  d.h.  dass  dem  Mehrverbrauch  reifer  Zellen  eine  Mebrverwand- 
lung,  daher  also  Verminderung  unreifer  Gebilde  folgt.  Es  würde  zu  weit  führen,  hier  diese 
Meinung  zu  widerlegen  und  zu  zeigen,  dass  ganz  andere  chemotaktische  Deutungen  für  diese 
Erscheinung  der  vikariierenden  Kompensation  möglich  sind;  die  gedachte  Erscheinung  ist  ein 
Analogen  zur  Lymphozytose  und  Eosinophilie  nach  Milzexstirpation.  Umgekehrt  haben  Arneth's 
Studien  den  Beweis  dafür  erbracht,  dass  bei  Ueberverbrauch  des  reifen  Zell  Vorrates  und  be- 
tonender Insuffizienz  der  Zellbildungsstätten  eine  Mehreinfuhr  unreifer  Gebilde  in  dem  Sinne 
folgt,  dass  eine  absolute  chemotaktische  Hypermikrolymphozytose  schliesslich  in  relative 
Lymphozytose  oder  Hypolymphozytose  mit  relativ  sehr  viel  atypischen  unreifen  Makro- 
lymphozyten  übergeht,  desgleichen  Hyperpolynukleose  in  absolut  leukopenische  relative 
HTpermyelozytose,  Normoblastose  in  Megaloblastose.  Aehnlich  wie  Weiden  reich  neigt  auch 
Verf.  zu  der  Theorie,  dass  eosinophile  Zellen  durch .  Hämoglobinverarbeitung  entstehen  0« 

Andererseits  ist,  was  ebenfalls  sich  mit  den  Anschauungen  von  Pappenheim^)  deckt, 
gegenüber  Ehr  lieh 's  allzu  enger  Anschauung  von  der  Entstehung  der  „Markzellen**  nur  im 
mjeloiden  Rnocbenmarksgewebe  der  Hinweis  des  Verf.'s  am  Platze,  dass  sich  zu  embr}'onalen 
Zeiten  echte  Myelozyten  und  Erythroblasten  schon  vor  Anlage  des  myeloiden  Knochenmarks  im 
embryonalen  Retikulärgewebe  finden,  bzw.  dass  nach  Cu6not  und  Renault  undSiaweillo 
den  Knorpelfischen  Myelozyten  zukommen;  all  dieses  spricht  für  eine  Entstehung  von  Granulo- 
zyten auch  im  extramedullären,  nicht  eigentlich  myeloiden  Gewebe.  Dieses  sind  doch 
aber  echte  Myelozyten,  nicht  etwa  blosse  „Myeloidzellen**;  entsprechend  hat 
Ref.  gegenüber  Türk  und  Wolff  die  Anschauung  verfochten,  dass  Zellen,  die 
sich  den  Lymphozyten  morphologisch  homolog  verhalten,  auch  im  nicht 
lymphatischen  Lymphadenoidgewebe  als  Lymphozyten  zu  bezeichnen  sind, 
obwohl  sie  in  nicht  eigentlichem  lymphoiden  Drüsengewebe  gebildet  werden, 
also  etwa  in  Tieren  ohne  solches  spezifisches  Gewebe  resp.  im  embryonalen 
Retikulärgewebe,  und  dass-  daselbst  solche  primären  Saxer'schen  Wanderzellen  trotz 
gewisser  temporärer  funktionell-biologischer  Differenzen  hinsichtlich  ihrer  plastischen  Diffe- 
renzierungsfahigkeit  nicht  einfach  als  grosse  schmalrandige  makrolymphozytoide  Myeloblasten 
mitNaegeli  bezeichnet  werden  dürften,  sondern  dass  sie  auch  hier  den  morphologischen 
Wert  von  echten  Makrolymphozyten  haben. 

Aehnlich  wie  Ref.  spricht  sich  Verf.  auch  über  das  unterschiedliche  Wesen  der 
lymphozytoplastischen  und  myelozytoplastischen  (lymphometaplastischen)  Reizung  aus.  Er 
geht  dabei  von  der  Grundanschauung  aus,  dass  der  (grosse)  Lymphozyt  als  die  in- 
diferenteste,  anpassungsfähigste  Zelle  auch  im  Knochenmarksgewebe  gedeiht,  dagegen  die 
hochentwickelten  Myelozyten  und  Granulozyten  nur  unter  ganz  besonderen  Verhältnissen  in 
Milz  und  Lymphdrüsen  durch  Lymphometaplasie  entstehen  und  zur  Fortentwicklung  ge- 
langen können;  entsprechend  fanden  Bunting  und  Flexner,  dass  zwar  alle  retikulären 
Gewebe  auf  Lympholysin  und  Myelolysin  reagieren;  während  aber  das  Myelolysin,  entstanden 
durch  immunisatorische  [njektion  des  gemischtzelligen  Myeloidgewebes,  sowohl  Knochenmark 
wie  lymphatisches  Gewebe  zur  regeneratorischen  Funktion  anreizt,  ist  die  Wirkung  der 
hympholysine  und  Splenolysine  auf  das  Myeloidgewebe  weit  weniger  eklatant.  Das  Myelo- 
lysin besitzt  nämlich  zahlreiche  Ambozeptoren,  welche  auch  den  Lymphozyten  gemein  sind, 
dagegen  besitzt  das  Knochenmarksgewebe  nur  wenige  Zellen  (Lymphozyten),  welche  geeignete 
Beicptoren  zur  Verankerung  der  lympholytischen  Ambozeptoren  besitzen. 

Man  kann  demnach  durch  Myelolysin  (d.  h.  durch  Injektion  myeloregenerativer  Reize) 

1)  Ueber  eosinophile  Zellen,  Spermin-  und  Guajakreaktion  medullärer  Lymphozyten 
im  Gegensatz  zu  lymphatischen  s.  m.  Fussnote  zu  Poehl,  Fol.  haem.  IL  p.  576. 

2)  Ueber  die  Immunität  und  bakterielle  Chemotaxis  der  amphophilen  Leukozyten  s. 
Pappenheim,  Virch.  Arch.  CLVII,  S.  56  Anm. 
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ein  leukämoides  gemischtzelliges  Blutbild  erzielen;  es  findet  Myelolyse  statt  mit  kompensa- 
torischer Regeneration  myeloiden  Gewebes;  ähnlich  hat  bekanntlich  Courmont  erythrolyti- 
sches  Serum  zur  erythroblastischen  Regeneration,  d.  h.  zur  Therapie  der  Anämie  verwandt*). 
Verf.  kritisiert  die  Lö witschen  positiven  Impfungen,  welche  selbst  mit  pseudoleukämischem 
Zellmaterial ^)  ein  leukämoides  Blutbild  hervorriefen  und  führt  sie  auf  die  Wirkung  latenter 
Myelolysine  zurück.  Die  Impfungen  von  Bollinger,  Mosler  und  Schupf  er  sind  bis  jetzt 
wirkungs-  uud  erfolglos  geblieben. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  der  myeloiden  und  lymphadenoiden  Leukämie  nimmt  Verf. 
also  nicht  eine  primär,  sondern  sekundär  lymphop  las  tisch  resp.  myeloplastisch  wirkende  Noxe 
an,  d.  h.  die  im  Gegensatz  zu  der  herrschenden  Anschauung  nicht  primär  in  den  hämato- 
poetischen  Organen  sitzt,  sondern  primär  im  Blut  kreist  und  von  hier  aus  auf  die  blutzell- 
bildenden  Organe  wirkt  und  sie  zur  sekundären  reaktiven  Ze  11  regen eration  der  durch  die 
chemotaktische  primäre  Leukozytose  verbrauchte  Leukozyten  d.  b.  also  zur  irritativen  funktio- 
nellen Hypertrophie  (Splenitis,  Adenitis,  Myelitis)  anreizt,  ähnlich  wie  dieses  früher  von  Löwit 
und  Bisiadecki,  jetzt  von  A.Wolff  geschehen;  die  Hyperplasien  dieser  Organe  wären  also 
nicht  primäre,  sondern  nur  regenerative;  sie  wären  der  Ausdruck  von  Kompensations- 
bestrebungen bzw.  Antirezeptorenbildung  gegenüber  dem  im  Blut  kreisenden  primär  lympho- 
lytisch  oder  myelolysinenähnlich  wirkenden  Virus. 

Die  leukämische  Noxe  wäre  demnach  mit  Verl,  als  leukolytisches  Blutgift  aufzufassen 
(A.  Wolff),  und  die  Veränderungen  der  hämatopoetischen  Organe  ein  leukobiastisches  Ana- 
logen zu  den  erythroblastischen  Veränderungen  bei  perniziöser  sekundärer,  d.  h.  primär  hämo- 
lytischer Anämie,  eine  Annahme,  die  absolut  irrig  ist,  da  selbst  bei  progressiver  Anämie 
niemals  fortschreitende  Hyperplasie  der  blutbildenden  Gewebe  besteht  und  niemals  Meta- 
stasen oder  Pseudometastasen  auftreten.  Hier  handelt  es  sich  in  der  Tat  nur  um  limitierte 
regenerative  sekundäre  Reaktion  und  *  vielleicht  auch  chemotaktische  Verbrauchs-  und  An- 
lockungserythroblastose  (a  fronte).  Ganz  anders  bei  den  leukämischen  Erkrankungen,  wie 
gleich  gezeigt  werden  soll.     Verf.  aber  argumentiert  folgendermassen ; 

Voraussetzung  und  Ursache  der  Giftwirkung  ist  Anwesenheit  von  geeigneten  in  den 
Leukozyten  befindlichen  Rezeptoren,  welche  in  die  haptophoren  Gruppen  des  leukolytiscb 
wirkenden  Toxins  bzw.  in  die  entsprechenden  Ambozeptoren  eingreifen,  von  letzteren  also  an- 
gegriffen werden  können. 

Je  nach  der  myeloplastischen  oder  lymphoplastischen  bzw.  myelo-  oder  lympho- 
lytischen  Art  der  Noxe  wird  die  Art  der  Leukämie  verschieden  sein.  Speziell  bei  myeloider 
Leukämie  sind  die  Oxydasen  des  Blutes  vermehrt  und  kreist  ein  proteolytisches  Ferment 
im  Blut. 

Die  Leukämie  wäre  hiernach  im  £hr lichtscheu  Sinne  eine  echte  funktionelle  sekundäre 
Leukozytose  a  fronte,  nicht  Produkt  einer  passiven  Leukozytose  durch  primäre  Geschwulst- 
bildung a  tergo. 

Durch  die  reaktive  Hyperplasie  der  blutbildenden  Organe  findet  eine  üeberproduktion 
von  Antirezeptoren  III.  Ordnung  (geformter  Leukozyten)  in  die  Blutbahn  hinein  statt,  welche 
nun  hier  kreisen  und  befähigt  sind,  schon  hier  das  Virus  oder  die  leukolytiscb  wirkende  Noxe 
abzufangen  und  von  den  rezeptorenführenden  und  deshalb  giftgefährdeten  Zellen  der  blut- 
bildenden Organe  selbst  abzulenken. 

[Im  Gegensatz  zu  der  eben  vorgelegenen  Auffassung  von  Verf.  vertritt  Pappenbeim 
den  Standpunkt,  dass  auch  die  aleukämische  Hyperplasie  oder  Pseudoleukämie  durch  einen 
essentiell  der  Leukämie  gleichartigen  pathologischer  Prozess  bedingt  wird.  Auch  die  Pseudo- 
leukämie gebt  mit  dem  qualitativ  gleichen  Blutbild  einher  wie  die  Leukämie.  Aber  wenn 
schon  Verf.  meint,  dass  es  bei  multiformzel liger  entzündlich  granulomatöser  unechter 
(Hodgkin 'scher)  Pseudoleukämie  wegen  der  stromatischen  Besonderheit  des  krankhaft  ver- 
änderten Gewebes  aus  mechanischen  Gründen  nicht  zur  leukämischen  Ausschwemmung  von 
Zellen  ins  Blut  kommen  kann,  so  ist  doch  zu  betonen,  dass  es  auch  bei  Lymphosarkom  ge- 
wöhnlich, vor  allem  aber  bei  echter  hyperplastischer  Pseudoleukämie,  selbst  bei  medullärer 
Pseudoleukämie  und  hyperplastischer  Myelombildung  nicht  zur  quantitativ  leukämischen 
Leukozytose  kommt.  Trotzdem  wäre  doch  anzunehmen,  da  Hyperplasien  der  blutbildenden 
Organe  bestehen,  dass  hier  der  gleiche  leukämische  Reiz,  ein  Lymphomyelolysin,  im  Blut« 
kreist.     Warum  fehlt  nun  die  primär  chemotaktische  Leukozytose?     Es   ist   doch    nicht   an 

1)  Verf.  führt  auch  die  Polyzythämie  und  Erythrozytose  auf  Wirkung  von  Erythro- 
lysinen  zurück. 

2)  Bei  der  essentiellen  Gleichartigkeit  der  hyperplastischen  Pseudoleukämie  und 
Leukämie  wäre  solcher  Erfolg  a  priori  gar  nicht  unwahrscheinlich,  nur  dürfte  lympho- 
plastische,  lymphatische  oder  auch  medulläre  Pseudoleukämie  ein  lymphozythämisches  Blut- 
bild erzeugen,  während  gern ischtze lüge  Myelozythämie  allenfalls  nur  durch  myeloide  Pseudo- 
leukämie zu  erzielen  sein  würde. 
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zanehmen,  dass  bei  Pseudoleukämie  geriof^erer  Zell  verbrauch  stattbat,  bzw.  die  Noxe  aviru- 
leuter  und  weniger  chemotaktisch  wirksam  ist,  da  oft  bei  Pseudoleukämie  viel  grössere  „re- 
generative**  Drüsen-  und  Milztumoren  bestehen,  die  dann  durch  eine  zweite  Unbekannte, 
ein  zellabfuhrverbinderndes  Agens  erklärt  werden  müssten  (Troje). 

Die  anatomische  aleukämische  Pseudoleukämie  ist  aber  nicht  nur  Vorstadium  der 
Leukämie,  sondern  es  kann  auch  während  der  Leukämie  durch  Intermissionen  natürlich  oder 
kurativ  zur  hämatologiscben  Pseudoleukämie  auf  „aplastischer''  Basis  kommen. 

AU  dieses  spricht  gegen  eine  Analogisierung  der  leukämischen  Erkrankungen  mit  den 
anämischen  und  selbst  den  akut  entzündlichen  der  Aiigemeininfektionen.  Schon  der  Um- 
stand, dass  es  im  Gegensatz  zu  letzteren  bei  Leukämie  nicht  zu  einer  schliesslichen  Immunität 
gegen  die  myelolytische  Noxe  kommt,  zeigt,  dass  bei  dem  progredient  und  stets  perniziösen 
Verlauf  die  pseudoleukämischen  Remissionen  anders  zu  deuten  sind. 

Näher  liegt  eine  Analogie  mit  mehr  weniger  chronischen,  jedenfalls  lokalen  oder 
multipel  lokalisierten  Entzündungs-  und  Infektionsprozessen. 

Wir  müssen  daher  mit  Virchow  im  Gegensatz  zum  Verf.  annehmen,  dass  Pseudo- 
leukämie und  Leukämie  auf  primärer  Lokalerkrankung  der  hämatopoetischen  Organe  beruhen 
und  in  primär  vermehrter  Zellbildung  bestehen,  d.  h.  dass  bei  Leukämie  sekundär  vermehrte 
Zellausfuhr,  bei  Pseudoieukäuie  verminderte  Zellausfubr  statthat;  dass  aber  die  Leukämie 
nicht  im  Sinne  von  Ehrlich  und  Wolff  als  primäre  Leukozytose  fiiufzufassen  ist,  d.  h.  als  eine 
primär  infolge  der  Chemotaxis  vermehrte  Zellausfuhr  und  sekundär  vermehrte  bloss  regenera- 
tive Zellbildung.  Dafür  spricht  das  Vorkommen  von  Mitosen  im  Blut  und  in  den  hämato- 
poetischen Organen  bei  den  leukämischen  Erkrankungen,  welche  für  überstürzte  Zellbildung 
und  Reifung  sprechen,   bei  noch  so  starken  primär  infektiösen  ßlutleukozytosen   aber  fehlen. 

Schliesslich  diskutiert  Verf.  die  kurative  Wirkung  der  Röntgenstrahlen,  der  bakteriellen 
Infektion  und  des  Arsenik  *)  auf  tumoröse  Prozesse  und  entsprechend  auch  auf  die  leukämischen 
Erkrankungen. 

Es  beruhte  hiemach  die  Arsenwirkung  auf  Resistenzverminderung  der  farblosen  Blut- 
zellen, Zunahme  ihrer  Labilität  und  danach  noch  vermehrter  Leukolyse  mit  entsprechender 
noch  verstärkter  regeneratorischer  Organhypertrophie.  Bei  Leukämie  und  überstürzter 
Wucherung  infoige  reaktiver  Wirkung  der  zytolytischen  Noxe  seien  die  Leukozyten  schon  an 
und  für  sich  labil;  daher  wirke  das  Arsen  hier  erst  recht  ieukolytisch.  Es  summiert  also 
eigentlich  die  schädliche  Wirkung  des  leukämischen  Reizes. 

Die  in  der  Tat  aber  doch  heilsame  Wirkung  des  Arsens  könnte  darin  zu  suchen 
sein,  dass  durch  die  Resistenzverminderung  der  Leukozyten  ihre  Fähigkeit  der  Rezeptoren- 
bildang  und  Giftbindung  verloren  geht;  oder  dass  die  leukolysinbindenden  Rezeptoren  der 
Leukozyten  durch  das  stärkere  elektive  Affinität  erweisende,  aber  weniger  schädliche,  i.  e. 
leukoiy tische,  Arsen  präokkupiert  werden,  derart,  dass  das  stärker  schädlich  wirkende  leuk- 
ämische Toxin  seinen  Angriffspunkt  verliert  (Rezeptoren  seh  wund)  2). 

Aehnlich  wie  das  Arsen  wirkt  nach  H.  die  Radiotherapie.  Hier  würden  zunächst  die 
unfertigen  atypischen  germinativen  also  labilen  Mutterzellen  und  Leukozyten  dem  leuko- 
lytischen  Untergang  geweiht');  es  sistieren  die  Mitosen  in  den  blutbildenden  Organen  und 
entsprechend  auch  die  Antitoxin-  (Antirezeptoren)  Produktion. 

Sonach  wäre  die  Radiotherapie  im  Sinne  Wolff's  eher  schädlich,  da  sich  hier  noch 
eine  neue  leukozide  Schädlichkeit  zur  leukoziden  Blutnoxe  summiert,  zumal  angeblich  nach 
Helber  und  Linser  durch  die  Radiotherapie  ein  leukotoxisches  Leukozidin  frei  wird. 

1)  Cf.  hierzu  Pappenheim,  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  XXXIX.  Sonderabdruck. 
S.  12  Anm. 

2)  Wahrscheinlicher  scheint,  dass  durch  das  leukolytische  Arsen,  an  welches  Gewöhnung 
d.  h.  aktive  Immunisierung  möglich  ist,  mit  der  Zeit  eine  Resistenzerhöhung  der  Leukozyten 
erst  gegen  die  leukozide  und  schwächende  Wirkung  des  Arsens,  dann  indirekt  auch  gegen 
die  leukozide  Wirkung  der  leukämischen  Noxe  erzielt  wird.  Das  Arsen  wirkt  so  also  stimu- 
lierend wie  Tuberkulin  und  erweist  sich  als  Vaccin  für  Leukämiegift,  als  abgeschwächtes 
Leukämie  toxi  n.  Aktive  Immunisierung  gegen  Arsen  schützt,  stärkt  und  immunisiert  gegen 
Leukämie.    (P.) 

3)  Wäre  dieses  richtig,  so  wäre  nicht  zu  verstehen,  dass  durch  Bestrahlung  zwar 
quantitativ  Subleukämie  und  Hyperleukozytose,  Aleukämie  und  Leukopenie  eintritt,  aber  der 
qualitativ  leukämische  Blutbefund,  d.  h.  relative  Makrolymphozytose  und  Myelozytose  bestehen 
bleibt.  Es  scheint  also,  dass  gerade  die  höchst  differenzierten  Zellen  zuerst  untergehen  (durch 
Blutbestrahlung)  während  die  anpassungsfähigen  indifferenten  Gebilden  länger  widerstehen. 
Da  bei  der  Leukämie,  gemäss  dem  Wesen  dieser  Krankheit  als  primäre  überstürzte  Hyper- 
plasie der  blutbildenden  Gewebe,  ja  gerade  nur  diese  unreifen  Zellen  fort  und  fort  hyper- 
plasieren,  dabei  weniger  sich  in  reifere  höhere  Formen  differenzieren,  bzw.  die  hyper- 
plasierenden  Leukozyten   auch   bei  chronischer  myeloider  und  lymphadenoider  Leukämie  auf 
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[Andernfalls  haben  doch  nun  aber  Arneth's  eingehende  Studien  gezeigt,  dass  der  An- 
griff der  Röntgenstrahlen  nicht  so  sehr  im  Blut,  als  vielmehr  in  den  hämatopoetiscben  Organen, 
wenn  schon  nicht  die  ätiologische  Noxe  selbst,  so  doch  die  von  ihr  befallenen  und  besessenen 
Blutzellen  und  deren  Vermehrung  deletär  beeinflusst,  insofern,  als  im  Gegensatz  zur  Bestrahlung 
normalen  Blutes  und  des  normalen  Organismus  hier  bei  Leukämie  die  Harnsäureausscheidung* 
mit  zunehmender  Besserung  und  vermehrtem  Blutzeil  zerfall  geringer  wird.  Daraus  folgt 
ebenfalls,  dass  im  Gegensatz  zu  Wolff  und  ü  off  mann  die  Leukämie  auf  primärer,  nicht 
sekundär  regenerativer  Hyperplasie  der  blutbildenden  Organe  beruht,  also  die  Leukozytose 
eine  passiv  sekundäre,  nicht  aktiv  funktionell-chemotaktische  ist.  Beim  normalen  Blut  aller- 
dings erfolgt  auf  X-Strahlen  Leukolyse,  vermehrte  Harnsäureausscheidung  und  regenerative 
Organhypertrophie;  bei  Leukämie  aber  verminderte  Harnsäureausscheidung  und  Tumoren- 
reduktion, d.  h.  die  X-Strahlen  wirken  hier  weniger  auf  das  Blut,  sondern  vor  allem  auf  die 
blutbildenden  hyperplasierten  Organe  (Heineke);  sie  verursachen  hier  in  erster  Linie 
verminderte  Zellbildung  und  entsprechend  deuteropathisch  auch  verminderte  Zellausfabr 
(Leukozytose),  und  weiter  daher  verminderten  Zellzerfall.  Die  Leukämie  beruht  nach  all 
diesen  Feststellungen  auf  primär  vermehrter  Zellbildung  (und  folgender  vermehrter  Ausfuhr 
und  vermehrter  Leukolyse)  nicht  aber  auf  primär  vermehrtem  leukoly tischen  Zellzerfall  und 
regenerativer  Organhyperplasie,  d.  h.  sekundär  vermehrter  Neubildung.  Sie  wirkt  nicht  primär 
im  Blut  leukolytisch  (und  sekundär  erst  leukoplastisch),  sondern  direlct  leukohyperpl astisch. 
Es  handelt  sich  bei  den  pseudoleukämisch-leukämischen  Hyperplasien  nicht  um  hämatische 
Allgemeinintoxikationen,  sondern  um  echte  lokale  Primärerkrankungen,  direkte  eigentliche 
und  spezifische  Erkrankungen  der  hämatopoetiscben  Organe.  Dieselben  sind  das  adäquate 
Substrat  der  leukämischen  Noxe  und  die  fortschreitende  Hyperplasie  ist  der  direkte  Aas- 
druck ihrer  Läsion,  die  Folge  und  Wirkung  der  leukämischen  Noxe.  Dagegen  bei  den  in- 
fektiös entzündlichen  Drüsenreizungen  und  Splenitiden  handelt  es  sich  um  reaktive  Ent- 
zündungen und  Abwehrvorgänge,  und  lediglich  limitierte  Hypertrophie,  als  Ausdruck  der 
Abwehr  und  der  gegen  die  Noxe  zu  deren  Vernichtung  zum  Teil  mittels  Antikörperreaktion 
gerichteten  Bestrebungen.  In  diesen  infektiösen  septisch- bakteriämischen  Prozessen  ist  viel- 
fach das  Blut  der  eigentliche  adäquate  Substrat  und  Krankheitssitz,  bei  der  in  Leukämie 
übergehende  Pseudoleukämie  scheint   indes  das  Blut  nur  Transportmittel  der  Noxe  zu  sein.] 

Was  die  interkurrenten  Infektionskrankheiten  anbetrifft,  *  so  ist  H.  der  Ansicht,  dass 
deren  Toxine  infolge  grösserer  Affinität,  die  für  die  leukämisch  wirkenden  Lympho-  und 
Myelolysine  empfänglichen  Rezeptoren  der  Leukozyten  präokkupieren,  so  dass  jene  spezifisch 
leukämischen  Lysine  keine  Gelegenheit  finden,  sich  ihrerseits  mit  den  Leukozyten  zu  ver- 
ankern und  sie  zur  Leukolyse  zu  bringen;  oder  aber  es  könnten  die  Bakterientoxine  die 
Leukozyten  ihrerseits  auch  so  alterieren,  dass  sie  zur  Produktion  von  Antirezeptoren  für  die 
leukämischen  Lympho-  und  Myelolysine  unfähig  werden  und  vorher  schon  leukolytisch  zer- 
fallen. Die  leukämische  Noxe  bleibt,  aber  ihre  manifeste  Wirkung,  die  Hyperleukozytose 
bleibt  aus,  da  sie  keinen  Angriffspunkt  findet. 

[Pappenheim  und  Schupfer  haben  hiervon  abweichend  der  Meinung  Ausdruck  ge- 
geben, dass  die  giftigen  Bakterienproteine  in  Drüsen  und  Knochenmark  abfiltriert  und 
retiniert  werden,  woselbst  sie  in  nicht  leukämischen  Fällen  Antikörperproduktion  (Agglutinio, 
baktenolytische  Ambozeptoren)  veranlassen;  dass  aber  jetzt  hier  ausserdem  ein  ähnlich  para- 
lytischer Vorgang  wie  beim  leukopenischen  Typhus  abdominalis  statthat  und  die  leukämisch 
gereizte  Zeilproliferation  und  Metaplasie  durch  toxische  Lähmung  der  Zellkerne  brach- 
gelegt wird.] 

Schliesslich  weist  H.  noch  darauf  hin,  dass  viele  Infektionskrankheiten,  so  Miliar- 
tuberkulose (Arneth,  Lichtheim)  den  Gehalt  an  Blutkatalasen  herabsetzen  (Jolles). 
Andernfalls  seien  bei  myeloider  Leukämie  die  Oxydasen  im  Blut  vermehrt  (Brandenburg). 
Tritt  nun  zur  Leukämie  eine  bakterielle  Infektion,  so  müssen  die  Oxydasen  ihres  Substrats 
beraubt  werden,  d.  h.  die  die  Leukozyten-Granula  führenden  Zellen,  die  Träger  des  Ferments, 
seien  dem  Untergang  verfallen. 

Wir  sehen  also  eine  Reihe  von  transzendenten  Ideen  und  spekulativen  Hypothesen; 
obwohl  wir  der  Mehrheit  derselben  nicht  zu  folgen  vermögen,  dennoch  eine  gedankenreiche 
und  anregende  Abhandlung.  Pappenheim  (Berlin). 


einer  mehr  weniger  unfertigen  Stufe  der  Ausbildung  stehen  bleiben,  so  sistiert  die  Bildung 
dieser  unreifen  Zellen  bzw.  die  leukämische  überstürzte  Leukozytenhyperplasie  erst  bei 
direkter  Bestrahlung  der  hyperplasierenden  Organe.  Die  Radiotherapie  verstärkt  somit 
nicht  die  leukämische  (angeblich  im  Blut  herrschende  und  von  hier  aus  leukolytisch  und 
leukoregenerativ,  und  somit  sekundär  leukoplastisch  wirksame)  Noxe  und  ihre  Wirkung, 
sondern  vernichtet  ihr  eigentliches  Krankheitsprodukt,  die  leukämische  Wucherung  in  den 
hämatopoetiscben  Organen,  ohne  sie  allerdings  selbst  zu  schädigen  bzw.  zu  vernichten. 
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1061)  A.  Jouss^t,   Recherches  cliniques  et  exp^rimentales   portaut  sur  7  caa  de 
leucemie  myelogene.    Soc.  in6dicale  des  hopitaux.    9  juin  1905. 

L*auteur  a  observe  7  de  ces  malades  en  3  ans.  L*hypertrophie  de  la  rate  a  fixe 
Pattention  sur  la  maladie  qui  se  carac^6rise  par  la  formule  sanguine  myeloide.  Au  bout  de 
2  a  3  ans  survient  la  phase  cachectique;  le  sang  peut  etre  soumis  des  lors  a  de  grandes 
yariations  du  fait  d'infections  secondaires  (tuberculose,  par  exemple);  4  fois  sur  7,  Talbuminurie 
accompagüait  la  leucemie.  Des  my61ocytes  ont  et6  constates  dans  le  liquide  ascitique*)  et 
daos  un  pus  plegmoneux  cbez  deux  malades.  La  rate  bypertrophiee  considorabiement 
est  fortement  scierosee.  Sabrazes  (Bordeaux). 

10B2)  Lemierre,   Sur   quelques    casdeleuc6mie.     Annales  medico-cbirurg.  du  Centre. 
6mail906. 

Quelques  observations  de  leucemie  avec  m6trorrbagies,  priapisme  et  lithiase  urique. 

Aubertin  (Paris). 

1063)   Victor  Blum,    Demonstration    eines  Falles   von  Priapismus    leucaeraicus. 

Kaiserl.    Gesellsch.    d.  Aerzte    zu  Wien.     S.  Münchn.  med.  Wochenschr.      1906.      No.  21. 

S.  1047, 

Bisher  sind  10  hierhergehörige  Fälle  publiziert.  Es  handelt  sich  wahrscheinlich  nicht 
um  den  tabiscben  oder  postluetischen  ähnliche  leukämische  Rückenmarksveränderungen,  sondern 
um  weiche  Thrombose  der  Corpora  cavernosa.  Pappenheim  (Berlin). 

l(M)  P.  L.  Gunckel,  Priapism  a  Symptom  in  Leukaemia.  Report  of  a  case. 
American  Medicine.     1906.    January  6tb. 

The  author  reports  the  occurrence  in  a  man  aged  36 ,  affected  with  myelocytic 
leukaemia  of  persistent  and  painful  priapism  without  sexual  desire  which  lasted  on  the 
occasion  observed  for  six  weeks.  This  the  author  regards,  following  Salzer 's  observations 
as  a  fairly  frequent  initial  symptom  of  the  disease.  The  explanation  of  the  symptonr  is 
not  clear.  Bunting  (Baltimore). 

1065)  Stock,  lieber  Augenhintergrundveränderungen  bei  akuter  und  chronischer 
Leukämie.    Verein  Freiburger  Aerzte.    27.  Oktober  1905. 

Bei  akuter  lymphadenoider  Leukämie  erscheint  der  ganze  Augenhintergrund  mit 
Blutungen  bedeckt,  die  in  der  Gegend  des  hinteren  Teils  besonders  gross  sind.  Das  Blut 
liegt  zum  Teil  vor,  zum  Teil  in  der  Retina.  Um  die  Suffusionen  herum  ist  die  Retina  eigen- 
tümlich weisslich  getrübt.  Die  bei  chronischer  Leukämie  zu  beobachtende  starke  Schlängelung 
und  Verbreiterung  der  Gefässe  fehlt  hier. 

Ein  Fall  von  lymphosarkomatöser  Leukämie  war  intra  vitam  nicht  untersucht  worden. 
Im  anatomischen  Präparat  fand  sich  in  der  Ghorioidea  eine  ausgedehnte  diffuse  Infiltration, 
welche  diese  Haut  bis  auf  das  dreifache  verdickte.  Vortr.  ist  geneigt,  die  gelegentliche  Hell- 
farbung  des  Augenhintergrundes  auf  derartige  Infiltrationen  zurückzuführen.  Fehlt  diese 
Hellfärbung  bei  sarkomatöser  Infiltration,  so  kann  dieses  daran  liegen,  dass  diese  Infiltrate 
vielfach  nicht  weisslich,  sondern  graurötlich  erscheinen. 

Schliesslich  wird  erwähnt,  dass  auch  bei  chronischer  myeloider  wie  lymphadenoider 
Leukämie  der  typische  leukämische  Fundus  gefunden  werden  kann. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1065a)  Stock,  Ueber  Augenveränderungen  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie, 
Ophthalmol.  Gesellsch.  Heidelberg.     1905. 

Pappenheim  (Berlin). 

1066)  A.  Schnitter,  Ueber  leukämische  und  pseudoleukämische  Hautverände- 
rungen.    Inaug.-Diss.    Freiburg  i.  B.    Mai  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1067)  Nicolau,  Gontribution  ä  Tetude  clinique  et  histologique  des  manifestations 
cutanees  de  la  leuc6mie  et  de  la  pseudoleucemie.  Annales  de  Dermatologie  et 
de  Syphiligraphie.    Avril-septembre  1905. 

On  sait  qu' Ehr  lieh  distingue  deux    classes  de  leucocytes,  les  uns  granuleux  (neutro- 

1)  Die  leukämischen  Myelozyten  im  Aszites  sind  wohl  nicht  durch  chemotaktische 
Anlockung  seitens  der  im  Liquor  cavi  flottierenden  Noxe,  also  durch  aktive  Immigration 
dortbin  gelangt  zu  erklären,  sondern  eher  wie  bei  der  lymphosarkomatösen  Pleuritis,  durch 
AbstossuDg  und  Desquamation  von  der  leukämisch  erkrankten  Subserosa  des  Peritoneum,  wo 
sie  autochthone  perivaskuläre  „Metastasen"  bilden.     (P.) 

III.  Jahrgang.  34 
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philes,  eosiDophiles,  mastzellen),  les  autres  dod  graouleux  (mononucleaires).  Les  premien 
Daissent  dans  les  organes  my^loides  (moelle  des  os)  les  seconds  dans  les  tissus  lym- 
phoides  (rate,  ganglioos,  etc.).  Aux  aDcienoes  divisions  de  la  leucemie  (splenique, 
ganglionnaire,  meduilaire,  etc.),  la  conception  d^Ehrlich  a  conduit  ä  substituer  la  divisioD 
en  deux  groupes:  leuc6mie  myelogene,  leucemie  lymphatique. 

Dans  la  leucdmic  myölogeoe:  niultiplicatioD  des  leucocytes  granuleux,  presence  daos 
le  sang  de  cellules  atypiques  ou  iocompletes,  limitees  Dormalement  a  la  moelle  osseuse  (mono- 
nucleaires neutrophiles  et  Eosinophiles,  hematies  nucl6ees,  leucocytes  en  karyokioese. 

Dans  la  leucemie  lymphatique :  multiplication  des  lymphocytes. 

II  existe  un  type  de  cette  leucemie  oü  la  multiplication  lymphocytaire  reste  limitee 
aux  organes  qui  la  donnent  et  se  traduit  par  une  hyperlrophie,  sans  quMl  y  alt  de  leucocytose 
dans  le  sang.  Ce  type  est  l'adenie  de  Trousseau,  la  pseudoleucemie  de  Cohnheim. 
Et  il  est  maintenant  6tabli,  que  dans  ce  type,  il  existe  dans  le  sang  une  lympbocytose 
relative:  le  nombre  des  globules  blancs  en  circulation  reste  normal.  Mais  les  types  lympho- 
cytaires  augmentent  aux  depens  des  autres. 

Ehrlieb  etPinkus  yont  mcme  jusqu'a  dire  que  les  cas  d'addnie  ou  de  pseudoleucemie 
Sans  lymphocytose  ne  sont  pas  des  cas  vrais  d'adenie,  ou  de  pseudoleucemie,  qu'il  s'agit  de 
tuberculose,  de  lymphosarcomatose,  etc. 

Les  symptomes  cutanes  qui  peuvent  s'observer  dans  la  leuc6mie  et  la  pseudo- 
leucemie sont: 

1.  Des  tumeurs  lymphoVdes  de  la  peau,  si6geant  surtout  a  la  face; 

2.  Diverses  r6actions  cutan6es  prurigineuses  en  gen6ral:  prurit,urticaire,  prurigo, 
e  c  z  e  m  a. 

Elles  peuvent  aller,  d'apres  Nicolau,  jusqu^a  donner  Taspect  ctinique  d'une  der- 
matite  exfoliative  gcneralisee. 

Tumeurs  leuccmiques  de  la  peau.  —  Elles  sont  tres  rares  dans  la 
pseudoleucemie    et   ignor6es    dans  la  leuc6mie  my61ogene. 

Nico  lau  rapporte  les  cas  connus  jusquMci  et  une  Observation  personnelle. 

11  s'agissait  d'un  bomme  de  50  ans  qui  presenta  a  la  fin  de  1899  des  ad^nopathies 
sous-maxillaires  et  axillaires;  en  avril  1900  petits  nodules  de  la  joue  droite  qui  sont  suivis 
d'ulc6rations.  On  trouve,  lors  de  Texamen  du  malade,  une  large  ulc6ration  irreguliere 
parallele  au  sillon  naso-labial,  ulc6ration  ä  bords  plans,  a  pic,  entour6s  d'un  ]6ger  liserä 
rougeätre,  a  fond  inegal  granuleux.  Au  voisiuage,  on  trouve  de  petits  nodules  non  uiceres, 
enfin  on  trouve  une  ulc^ration  au  niveau  de  la  r6gion  parietale  du  cuir  chevelu,  semblable 
a  Celle  de  la  peau.  Sous  les  ganglions  superficiels,  la  rate,  les  amygdales  sont  bypertropbi^s. 
Globules  blancs  43000  dont  75  pour  100  sont  des  lymphocytes.  De  1900  a  1901  la  leuco- 
cytose  passe  de  43000  a  153000,  le  pourcentage  des  lymphocytes  de  75  ä  94  pour  100. 

Plus  tard  paraissent  de  nouveaux  nodules  dont  quelques-uns  s'ulcerent.  Apres 
ulc6ration  peut  se  faire  une  epidermisation  secondaire,  recouvrant  des  masses  molles,  lobulees 
nodulaires.    (Cette  ulceration   n'a   pas  et6  signalöe  jusquMci  dans  les  tumeurs  leucemiqaes.) 

L'examen  microscopique  d'uoe  tumeur  du  lobule  de  Toreille  montra  dans  le  derme  et 
le  tissu  sous-cutan6  une  infiltration  diffuse  de  leucocytes  occupant  les  raailles  d^un  fin 
reticulum. 

L'auteur  a  6te  frappe  par  Tabsence  de  figures  de  karyokinese;  il  a  constat^  des 
groupes  de  cellules  a  gros  noyau  clair,  sans  protoplasma  visible,  il  s'agit,  a  son  avis,  de 
cellules  en  yoie  de  division  directe,  ce  qui  est  le  mode  de  division  le  plus 
rapide  qui  seit  connu.  Les  parois  des  vaisseaux  sont  envähies  par  Tinfil- 
tration    lymphocytaire. 

II  existe  de  place  en  place  des  amas  corn6s  entoures  de  cellules  g6antes.  11 
s'agit  de  follicules  pileux  en  degen6rescence,  entoures  de  cellules  qui  jouent  le  role  des 
macrophages. 

^La  genese  de  ces  lymphomes  est  interessante  a  etudier.  Ribbert  a  admis  qa'il 
existe  dans  de  nombreuses  regions  de  Teconomie  de  petits  foyers  lymphoVdes,  latents  a  Tetat 
normal,  ces  foyers  pourraient  constituer  des  lymphomes.  Mais  leur  existence  n'est  pas 
demontröe.  D'autre  part,  on  peut  admettre  la  Constitution  des  lymphomes  par  migration 
leucocytaire,  par  diapedese,  maintenant  que  Ton  sait,  contrairement  ä  l'opinion  d'Ehrlicb, 
que  les  lymphocytes  sont  susceptibles  de  mouvements  propres. 

Pseudoleucemie  a  type  d'erythrodermie  exfoliative  generalis^e. 

Ghez  un  malade  atteiut  de  pseudoleucemie,  avec  hypertrophie  de  tous  les  ganglions 
du  Corps  et  de  la  rate,  et  lymphocytose  relative  sans  leucocytose,  Nico  lau  a  observc  une 
Erythrodermie  exfoliante  g6ueralisee  a  squames  seches,  fines,  pityriasiformes,  avec  praiit 
dMntensit6  moyenne,  sans  retraction  de  la  peau. 

Cliniquement,  Taffection  se  distinguait  de  la  dermatite  exfoliatrice  de  Wilson -Brocq, 
par  le  debut  lent,  apyr^iique,  le  peu  d'infiUration  de  la  peau,  la  desquamatlon  fine,  Tabseace 
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de  16sioDS  des  phaneres,  du  Pityriasis  rubra  de  H6bra  par  la  rougeur  moindre,  l'absence  de 
lesioDS  des  phaneres  et  de  r6tractioD  avec  atrophie^).  A  Tautopsie,  etat  leuc6mique 
caracteristique  des  ganglioos. 

Peter,  Wassermann,  Eisenberg  ont  publi6  des  eas  nets  de  pseudoleucömie  avec 
dermatite  exfoliante,  class6s  en  g6neral  sous  T^tiquette  „Pityriasis  rubra^.  On  ue  peut  plus 
dottter  de  Texistence  d'un  type  erythrodermique  de  la  pseudo  leucemie,  les  troubles  cutan^s 
^taDt  sous  i^influence  directe  des  alterations  du  Systeme  lymphatique. 

A  ce  sujet^  N.  rappeile  l'existence  de  cas  de  prurigo  au  cours  de  la  pseudoleuc6mie, 
et  d6clare  que  les  phenomenes  prurigineux  appartiennent  a  diverses  affections  du  Systeme 
lymphatique  et  non  seulement  aux  divers  types  de  leucemie  lymphatique.  II  existe  un  cas 
curieux  deBlaschko;  de  lympbosarcome  ganglionnaire  cervical,  accompagoe  de  prurigo. 
AblatioD,  le  prurigo  cesse.     R^cidive,  le  prurigo  reparait. 

N.  termine  ce  travail  en  d6clarant  qu'a  Theure  actuelle,  Tancien  Pityriasis  rubra 
comprend : 

1.  Des  exanthcmes  de  la  tuberculose  (Jadassohn,  Brunsgaard,  etc.) 

2.  Des  exantbemes  pseudo  leuccmiques.     II  faut  y  ajouter  des  cas  X,  a  classer. 

Leredde  (Paris). 

1068)  Paul  Llaser,  Beiträge  zur  Fr|age  der  Hautveränderungen  bei  Pseudo- 
leukämie.  (Aus  der  med.  Klinik  zu  Tübingen.)  Archiv  für  Dermatol.  und  Syphilis. 
Bd.LXXX.     H.  1.    8.3. 

Verf.  beschreibt  2  Fälle.  Im  ersten  handelt  es  sich  um  einen  54jährigen  Mann,  Tag- 
löbner,  der  vor  2  Jahren  an  juckendem  Ausschlag  der  Ellbogen  und  der  Brust  erkrankte. 
Daran  schlössen  sich  Schwellungen  der  Wange,  an  der  Hand  und  am  Arm,  gegen  die  Jod- 
kali und  Schmierkuren  erfolglos  blieben  und  die,  wie  eine  Biopsie  am  linken  Unterarm  lehrte, 
aas  einem  Rundzelleninfiltrat,  das  von  der  Haut  bis  tief  in  die  Muskulatur  reichte,  bestanden. 
Nach  2  jährigem  Bestände  zeigten  rechte  Gesichtsbälfte,  linke  Halsseite,  linke  Brust  und 
linker  Unterarm,  grosse  tiefreichende  Tumoren  und  diffusere  Infiltrationen,  linke  Wange,  Hals, 
Schultern,  Abdomen  kleinere,  erbsen-  bis  tauben eigrosse  Tumoren.  Axillar-  und  Inguinal- 
drüseo  vergrössert.  Leber  vergrössert,  Milz  überragt  den  Rippenbogen.  Blut  90—95% 
Fleischl,  4240000  rote,  9100  weisse  Zellen.  Lymphozyten  45  Vo»  neutrophile  49  7« i 
eosinophile  5  %,  Mastzellon  1 7o.  Subfebrile  Temperatur.  Am  18.  Mai  1899  befiel  den 
Kranken  eine  Pneumonie.  Während  dieser  nahmen  die  Tumoren  an  Grösse  ab,  das  Blut 
leigte  21  800  Leukozyten,  wovon  67  7o  Lymphozyten,  28  %  neutrophile,  3  °/o  eosinophile, 
2%Martzellen  waren.  Krise  am  8.  Tage,  an  dem  wiederum  nur  9200  Leukozyten  vorhanden 
¥aren,  davon  59  %  Lymphozyten,  34  %  neutrophile,  5  %  eosinophile,  2  %  Mastzellen. 
8  Tage  später  waren  die  Tumoren  wieder  so  gross  wie  bisher.  Pat.  starb  im  Oktober  1899. 
UTage  vor  dem  Tode  schwanden  die  Tumoren  gänzlich;  Pat.  verfiel  rasch  und 
starb  unter  den  Erscheinungen  von  Atemnot,  Herzklopfen,  rasenden  Kopfschmerzen,  schwerem 
Nasenbluten.  Die  relative  Lymphozytose  zwingt,  den  Fall  als  Pseudoleukämie 
aufzufassen,  die  Erscheinungen,  unter  denen  der  Tod  eintrat,  sind  nur  mit 
Leukämie  zu  vereinen. 

Der  zweite  Fall  betraf  einen  58jährigen  Arbeiter,  der  seit  IV2  Jahren  krank  ist;  die 
Krankheit  begann  als  juckender  roter  Hautausschlag  mit  Bläschen  und  Schuppung  und 
breitete  sich  allmählich  immer  weiter  aus.  Die  Haut  war  dick,  infiltrirt  und  ödematös,  rot, 
schuppend.  Milz  und  Leber  vergrössert.  Inguinal-  und  Achseldrüsen  zu  je  apfelgrossen 
Paketen  vergrössert.  Keine  Tuberkulinreaktion  auf  1  und  5  mg.  Temperatur  36,7 — 37,4. 
Rote  Blutkörperchen  (Ohrläppchen)  5  440  000,  weisse  11808—13  000,  davon  Lymphozyten 
37  7oi  Polynukleäre  49%,  Mononukleäre  und  Uebergangsformen  7%,  Eosinophile  5  7o  Mast- 
Mllen.  Blutplättchen  312  000,  Hämoglobin  (Sahli)  100  Vo-  Das  Blutpräparat  am  ödema- 
toscn  Oberschenkel  ergab  9400  Leukozyten,  davon  52%  Lymphozyten.  Unter  einer  inter- 
kurrenten Pneumonie  mit  Fieber  schwoll  die  Haut  akut  ab,  die  Leukozytenmenge 
stieg  in  dieser  Zeit  auf  25  800,  davon  67%  Lymphozyten.  Die  Haut  ergab  kurz  nach 
dieser  Zeit  ein  kontinuierliches  Infiltrat  von  einkernigen  Rundzellen  (Oberschenkelexzision). 
Nachdem  die  Haut  wieder  dieselbe  Infiltration  wie  früher,  das  Blut  denselben  Zustand  (40  % 
Lymphozyten)  erreicht  hatte,  schwoll  unter  einer  erneuten  fieberhaften  Bronchitis 
wiederum  das  ganze  Infiltrat  ab,  während  dieselbe  Loukozytenüber- 
sehwemmung  des  Blutes  wie  das  erste  Mal  eintrat  (19100  mit  62  %  Lymphozyten). 

Allmählich  verfiel  der  Kranke,  und  zugleich  nahmen  die  Hautinfiltrationen  ab, 
mit  dieser  Abnahme  war  wiederum  ein  Ansteigen  von  Leukozytenzahl  und  relativer 
Lymphozytose  verbunden.  Sie  betrugen  am  Tage  vor  dem  Tode  47  400  und  94%,  bei  3,7  Millionen 

1)  Nous  laissons  de  cote  ici  Tetude  histologique  donnee  par  Tauteur  de  ce  cas  interes- 
sant au  point  de  vue  de  la  comparaison  avec  le  mycosis  fpngoide  et  le  Pityriasis  rubra. 

34  • 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     488     — 

roter  Blutkörperchen.  Obduktion:  Inguinal-  und  Achseldrüsen  ziemlich  gross,  byperplastiscb 
aber  mit  normalem  Aussehen  des  Durchschnitts.  Milz  22  X  12^2  X  5V2  cm,  dunkelrot,  fest. 
Leber  hart,  nicht  vergrössert.  Knochenmark  des  Femur,  des  Sternum  und  der  Rippen  ist 
himbeergeleefarben.  Alle  Organe  zeigen  Lymphzellendurchsetzung.  An  den  Drüsen  ist 
die  Kapsel  an  einzelnen  Steilen  durchwuchert.  Das  Knochenmark  weist  aber 
nur  wenige  Lymphoidzellen  und  andere  Leukozyten  auf,  sondern  fast  nur  kernlose 
rote  Blutkörperchen,  die  die  Markhöhle  fast  in  der  Art  einer  Hamorrhagie  anfüllen.  Die 
Haut  ist  ganze  rfüllt,  bis  in  das  subkutane  Gewebe,  von  dichter  Lagerung  lymphatischer  Zellen 
mit  rundem  meist  dunklen  Kern  und  wenig  Protoplasma.  Die  Lymphgefässe  sind  mit  Lympho- 
zyten dicht  ausgestopft,  die  Blutgefässe  enthalten  ebenfalls  reichlich  davon.  Alle  Anhangs- 
gebilde  sind  von  Zellen  durchwuchert  und  zum  Teil  zerstört.  Das  Epithel  ist  von  ihnen 
durchsetzt,  seine  untere  Grenze  vielfach  ganz  unkenntlich. 

Die  beiden  Fälle  leiten  Verf.  zu  der  Anschauung,  welche  ich  konform  der  Theorie 
Ribbert  und  Kundrat  im  Anschluss  an  die  Lehre  Ehrliches  verfochten  habe,  dass  die 
Lymphome  der  Haut  keine  Deposita  aus  dem  Blut  seien,  sondern  an  Ort  und  Stelle  ent- 
ständen. Unter  Fiebersteigerungen  und  sub  mortem,  als  die  Hauttumoren  schwanden,  fand 
eine  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  Lymphozyten  statt.  Nachher  bildeten 
sich  dann  wieder,  unter  Herabsetzung  der  Lymphozytenzahl  im  Blut,  die  Tumoren  neuer- 
dings in  Schnelligkeit  wieder  aus;  erhöhte  Harnsäureausscheidung  (1,0 — 1,1  pro  die) 
bewies,  dass  neben  dieser  vermehrten  Tumorbildung  in  der  Haut  doch  noch  ein  reichlicher 
Leukozytenzerfall  stattfände.  Von  Wichtigkeit  scheint  die  nicht  der  Neumann*schen  Theorie 
entsprechende  Lymphozytenfreiheit  des  Knochenmarks  trotz  der  vorübergehenden 
Leukämie  bzw.  akuten  Lymphozytose  zu  sein. 

Die  klinische  Aehnlicbkeit  von  Verf.'s  Fällen  mit  der  Mycosis  fungoides  ist  bemerkens- 
wert, bei  der  hier  beschriebenen  Pseudoleukämie  bestand  wie  bei  Mycosis  fungoides  ein 
ekzematöses  stark  juckendes  Vorstadium  und  ein  zweites  Stadium  der  Tumoren.  Bemerkens- 
wert ist  der  üebergang  der  Pseudoleukämie  (mit  nur  relativer  Lymphozytose:  4500  Lympho- 
zyten in  12  000)  in  .lymphatische  Leukämie  (45  000  Lymphozyten  in  47  400),  zeitweise  unter 
Reduktion  der  lymphatischen  Hautknoten  durch  vermehrte  Lymphozyten  abfuhr  ins  Blut 

"F.  Pinkus  (Berlin). 

Ob  der  Sarkoiden  Mycosis  fungoides  eine  besondere  von  der  Leak&mie  Tersehiedene  Aetiologie  snzn- 
sprechen  ist,  darttber  kOnnen  wir  zur  Zeit  nicht  mehr  wie  Yermutangen  haben.  Jedenfalls  kann  auch  die  Mjrkosis 
sowohl  alenkämisch-pseadoleakämisch  wie  lenkämisch  auftreten,  je  nachdem  anch  hier  die  Bedingungen  erflllH 
sind,  die  bei  der  essentiellen  nnd  idiopathischen  primären  Hyperplasie  der  hfimatopoe tischen  Apparate  Pseado- 
lenkämie  oder  Leuk&mie  ausKJsen.  Bei  der  Mykosis  handelt  es  sieh  entsprechend  um  deuteropathiseh-symptomatiscbe 
Hyperplasien  dieser  Organe,  dagegen  uro  primäre  Affektion  der  Haut.  Diese  primftren  Hautaffektionen  bei  Mykosis 
verhalten  sich  zu  den  sekundären  Hautaffektionen  bei  Pseudoleukämie  und  Leukämie  etwa  wie  der  Lupus,  die 
primäre  Haut-  und  Sehleimhanttuberkulose  zur  sekundären  Hauttuberkulose.  (P.) 

1069)  Leo  R.  von  Zumbusch,   Beitrag    zur  Pathologie  und  Therapie  der  Mykosis 
fungoides.     Arch.  f.  Dermat.  u.  Syph.     Bd.  LXXVIIL     1906.    S.  21. 

Verf.  beschreibt  5  Fälle  von  Mykosis  fungoides,  deren  zwei  bis  zum  Tode  beobachtet 
wurden.  Neben  der  klinischen  Beschreibung  (vielfach  teilweise  Heilwirkung  der  Röntgen- 
strahlen) sind  besonders  auf  den  histologischen  Befund  und  die  Blutuntersuchung  Gewicht 
gelegt.  Der  Blutbefund  war  nur  in  einem  Fall  mit  geringen  Eruptionen,  die  unter  der  Be- 
handlung schwanden,  normal;  in  3  von  den  anderen  Fällen  bestanden  starke  Abweichungen 
von  der  Norm,  aber  nicht  in  eindeutiger  Weise,  sondern  verschieden  in  den  verschiedenen 
Fällen.  Verf.  hat  sie  in  einer  Tabelle  zusammengestellt,  aus  der  sich  als  häufigste  Ab- 
weichung Hämoglobin mangel  (meistens  nur  60%  hei  einer  roten  Blutkörperchenzahl  von 
durchschnittlich  4 — 4V2  Millionen)  und  Vermehrung  der  eosinophilen  polynukleären 
Zeilen  ergibt.  Ganz  besonders  stark  war  die  Blutveränderung  in  Fall  V,  der  bei  15  089 
(=  24,9  %)  polynukleären,  9090  Lymphozyten  (=  15,1  %),  2666  grossen  mononukleären 
(=  4,44  0/0),  485  Mastzellen  (=  0,8  7o),  15  089  =  24,9  %  eosinophile  polynukleäre  Zellen 
aufwies.  Auch  die  Tumoren  dieses  Falles  waren,  obwohl  nicht  ulzeriert,  von  massenhaften 
eosinophilen    Zellen    durchsetzt. 

Eine  ganz  andere  Blutveränderung  bestand  im  Falle  IV,  in  welchem  vorzugsweise 
die  grossen  mononukleären  Zellen  vermehrt  waren  bei  nur  12 — 17  7o  Lymphozyten, 
64%  polynukleären.  In  3  Zählungen  waren  17,4%  =  2662,  24,6%  =  4674  und  28% 
=  5824'  grosse  mononukleäre  Zellen  vorhanden.  In  den  übrigen  Fällen,  auch  in  einem, 
der  tief  in  die  unterliegenden  Teile  wucherte  und  sarkomähnliche  Metastasen  im 
Körperinnern  gemacht  hatte,  waren  einfache  anämische  Veränderungen  vorhanden.  All  diese 
Veränderungen  sind,  wenn  auch  nicht  einheitlich,  so  doch  eine  Andeutung  für  eine  starke 
Erkrankung  des  lymphatischen  und  des  blutbildenden  Apparates.  Die  Mycosis  fungoides 
kann  sich  in  einer  Reihe  von  Fällen  den  wahren  Sarkomen  annähern;  in  einer 
anderen  Reihe  wieder  den  wirklich  leukämischen  hyperplastischen  Erkran- 
kungen.   Sie  ist  in  dieser  Art  der  Pseudoleukämie  und  dem  Morbus  Hodgkin  „bis  zu  einem 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    489     — 

gewissen  Grade  verwandt^.  Es  kann  eine  hochgradige  Lymphdrüsesschwellung  bestehen  und 
es  kann  eine  ebensolche  qualitatiye  Veränderung  des  Lympbdrüsenbaues  bestehen  ohne  irgend- 
welche makroskopische  Veränderung  und  namentlich  ohne  äussere  Lymphdrüsenschwellung. 
Das  beweisendie  beiden  Fälle  I  und  IV,  deren  erster  keine  makroskopische  Lymphdrüsen- 
schwellung besass,  während  der  letztere  mächtige  Pakete  zeigte.  Das  Gewebe  war  in  beiden 
Fällen  byperplastisch,  die  Struktur  verschwunden,  viel  lymphatisches  Gewebe,  Mastzellen,  wie 
bei  Lymphosarkom.  Im  Fall  IV  waren  in  den  Drüsen  noch  die  schon  aus  dem  Blute  er- 
wähnten mononukleären  Zellen  nachweisbar.  F.  Pinkus  (Berlin). 

1070)  Alfred  Brandwciner,  Zur  Kenntnis  der  Mycosis  fuugoides.  Monatsh.  f.  prakt. 
Dermat.    Bd.  XLI.    No.  9.    S.  415—439.    (Siehe  Fol.  haem.    II.    p.  824.) 

—  Ein  Beitrag  zur  Histologie  der  Mycosis  fungoides.  Dermatol.  Zeitschr.  Bd.  XIIL 
H.  3.    S.  165—174. 

Beide  Mitteilungen  betreffen  denselben  Fall.  Die.  erste  bringt  die  klinischen  Daten 
und  den  Obduktionsbefund,^  die  zweite  die  histologischen  Verhältnisse. 

Es  handelt  sich  um  einen  50jährigen  russischen  Kaufmann,  der  seit  30  Jahren  an 
einem  universellen  Hautausschlag  litt,'  aus  Knötchen,  Pigmentationen,  weissen  Narben  und 
hier  und  da  grösseren  warzigen  Plaques  bestehend.  Der  Blutbefund  bot  keine  Besonder- 
heiten. Hämoglobin  85,  rote  Blutkörperchen  3  600  000,  weisse  3200,  davon  polynukleäre 
62°/o,  kleine  Lymphozyten  18 '/«»  grosse  Lymphozyten  10  7oi  eosinophile  Polynukleäre  4%, 
Mastzellen  2  %.  unter  nervösen  Reizerscheinungen  stellten  sich  einige  Wochen  vor  dem 
Tode  die  Zeichen  eines  zerebralen  Herdes  ein,  und  die  Sektion  ergab  mehrere  grosse  Tumoren 
in  den  beiden  Grosshirnhemisphären,  von  rötlichgrau  gesprenkeltem,  weichem  Gewebe  mit 
nekrotischen  Zentren  gebildet.  Das  Knochenmark  war,  da  kein  leukämischer  Blut- 
befund vorlag,  in  den  kurzen  Knochen  dunkelrotbraun,  im  Femur  untere  Hälfte,  im  Fett- 
mark obere  stellenweise  rot,  aber  histologisch  nicht  krank.  Verf.  kann  sich  nicht  der 
Ansicht  Pel  agatti's  anschliessen,  dass  die  Mycosis  fungoides  nichts  weiter  als  Hautmetastasen 
myeloider  Leukämie  seien ^),  er  hält  in  Pelagatti's  Fall  nur  eine  zufällige  Kombination  für 
wahrscheinlich.  Die  literarische  Besprechung  dieser  Frage  des  Zusammenhanges  von  Mycosis 
iungoides  ist  sehr  ausführlich. 

Die  flachen  wie  die  tieferen  Hautknoten  sowie  die  Hirntumoren  bestehen  aus  denselben 
Elementen,  teils  kleinen  runden,  den  Lymphozyten  völlig  gleichenden  Zellen,  teils  grösseren 
runden  oder  unregelmässig  geformten  Zellen  mit  verschieden  dunkelfärbbarem  Kern,  der 
rund  oder  gelappt  sein  kann.  Zwischen  den  Zellen  zieht  sich,  nach  Mallory  oderWoolley 
darstellbar,  ein  Retikulum  von  Bindegewebsfasern  hindurch.  Auffallend  ist  die  Grösse,  welche 
sie  erreicht  haben,  und  die  viel  bedeutender  ist,  als  die  Haut  sie  in  diesem  Falle  erzeugen 
konnte.  F.  Pinkus  (Berlin). 

1071)  Werther,  Zwei  Fälle  von  Mycosis  fungoides.  Gesellsch.  f.  Natur-  u.  Heilkunde 
zu   Dresden.      24.  März  1906.     (S.  Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    Nr.  31.    S.  1546.) 

Histologisch  Hess  sich  feststellen:  Die  Infiltration  geht  von  den  Blutgefässen  aus. 
Die  Zellen  des  Infiltrats  sind  vorwiegend  solche  mit  stark  gefärbtem  Kern  und  schmalem 
aber  deutlichem  Protoplasmasaum,  die  an  Grösse  einen  Lymphozyten  des  Blutes  übertreffen 
und  als  grosse  Lymphozyten  bezeichnet  werden  müssen. 

Nächstdem  sind  epitheloide  Fibroblasten  vorhanden  mit  etwas  blasserem  Kern  und 
reichlichem  Protoplasma.  In  geringerer  Zahl  fanden  sich  Plasmazellen,  Mastzellen,  Riesen- 
zellen, endlich  polynukleäre  Leukozyten.  Stellenweise  eosinophile  Zellen  und  zwar  massen- 
haft in  unregelmässigen  Zügen  und  Haufon.  Zwischen  diesen  Zellen  findet  sich  ein  deutliches 
Retikulum. 

Aus  diesem  Bild  folgt,  dass  es  sich  um  eine  Entzündung  handelt,  die  au  den  Blut- 
gefässen der  Pars  reticularis  cutis  beginnt  und  in  deren  Verlauf  sich  eine  von  Lymphozyten 
und  Leukozyten  durchsetzte  Zellproliferation  bildet,  d.  h.  ein  Granulationsgewebe,  das  sich 
analog  dem  bei  Tuberkulose,  Syphilis,  Rotz,  Lepra,  Trachom  und  Xerosis  verhält. 

Daraus  darf  man  auf  eine  analoge  Ursache  schliessen,  doch  ist  der  Erreger  noch 
ebenso  wie  bei  Morbus  Hodgkin,  unbekannt. 

(Femer  bestehen  Beziehungen  zwischen  Mykosis  und  Leukämie,  insofern  als  auch  die 
Mykosis,  ähnlich  wie  gewisse  Formen  der  Lymphosarkomatosc  mit  leukämischem  Blutbefund 
verlaufen  kann.  Die  aleukämische  und  leukämische  primäre  Hautmykosis  ist  ferner  zu 
trennen  von  der  sekundären  Hautlokalisation  der  idiopathischen  echten  und  rein  hyper- 
plastischen   Pseudoleukämie    und   lymphadenoiden    Leukämie;    es  handelt  sich  demnach  wie 


I)  Doch  scheint  er  zu  beweisen,  dass  auch  Mycosis  fungoides  nicht  nur  lymphozytisch- 
lympho blastisch  (granulomatös),  sondern  auch  myeloid-myelozvtisch  (lymphometaplastisch) 
auftritt.    (P.) 
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bei  der  Leukosarkomatosis  und  bei  Chlorom,  mehr  um  symptomatische  und  granulomatös« 
Pseudo-Leukämie;  uebeu  der  sarkomatöseu  Pseudoleukämie  und  Pseudo-Leukämie,  ist  somit 
wohl  auch  eine  granulomatöse  Pseudoleukämie  (Hodgkin,  Mykosis)  und  Pseudo-Leukämie 
(gewisse  Formen  der  Myelome  und  Mykosis)  anzunehmen;  bzw.  auch  die  Mykosis  kann  ahn- 
lieh  wie  das  Lymphosarkom  aleukämisch  und  (pseudo-)leukämisch  verlaufen.   Bef.) 

Pappenheim  (Berlin). 

1072)  Tttrk,  Ueber  die  Beziehungen  zwischen  myeloidem  und  lymphoidem 
Gewebe  im  Verlaufe  von  Leukämien.  23.  Kongress  für  innere  Med.  1906  Manchen. 
Siehe  Münch.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  22.     S.  1085. 

Verf.  berichtet  über  mehrere  klinische  Beobachtungen  chronischer  myeloider  Leukämi«, 
in  deren  Verlaufe  sich  in  Spätstadien  oder  unter  dem  anscheinenden  Einflüsse  therapeutischer 
Massnahmen  (Arsen,  Röntgen)  eine  mehr  oder  weniger  akut  einsetzende  und  yerlaufende 
leukämische  Wucherung  lymphoiden  Charakters  entwickelte.  Diese  lymphoid-leukämische, 
sekundär  entstandene  Erkrankung  bestand  dann  eine  Zeit  lang  neben  der  noch  fortdauernden 
myeloiden  Leukämie*),  verdrängte  diese  aber  in  dem  einen  Falle  so  vollkommen,  dass 
schliesslich  im  Blut  und  in  den  blutbereitenden  Organen  nur  mehr  äusserst  spärliche  granu- 
lierte Zellen  neben  der  überwiegenden  Zahl  der  lymphoiden  Elemente  gefunden  wurden. 
Leider  fehlt  in  den  drei  zur  Sektion  gekommeneu  Fällen  die  histologische 
Untersuchung  von  Schnitten  der  blutbereitenden  Organe;  es  wurden  bisher  nur 
Ausstrichpräparate  untersucht  und  diese  zeigen  in  den  ersten  zwei  Fällen  in  Knochen- 
mark, Milz  und  Lymphdrüsen  beinahe  ein  Ueberwiegcn  lymphoider  Zellen  gegenüber  den 
Granulozyten;  im  letzten  Falle  sind,  wie  erwähnt,  überhaupt  uur  mehr  vereinzelte  neutrophil 
granulierte  Zellen  zu  sehen. 

Ein  vierter  Fall  wurde  vom  Vortragenden  nur  vorübergehend  selbst  untersucht,  ist  sonst 
h am ato logisch  nicht  genau  beobachtet  und  verliess  kurz  vor  dem  Tode  das  Spital,  so 
dass  keine  Sektion  vorgenommen  werden  konnte.  Es  bestand  zunächst  eine  myeloide  Leuk- 
ämie mit  einem  dem  chronischen  Verlaufstypus  entsprechenden  Blutbefunde;  doch  waren 
schon  anfangs  etwa  13%  lymphoide  Zellen  vorhanden^),  von  denen  die  meisten  nicht 
lymphoide  Markzellen  sein  dürften  [ungünstige  Färbung^)].  Terminal  entstanden  (nach 
Arsen  und  Röntgenbehandlung)  akut  wachsende  Drüsen tumoren^),  und  es  erfolgte  ein 
rapider  neuerlicher  Leukozytenanstieg,  wobei  scheinbar  besonders  die  lym- 
phoiden Zellformen  zunahmen.  Bei  guter  Triazidfärbung  zeigte  jedoch  ein  Teil  dieser 
sonst  sehr  atypisch  aussehenden  Elemente  eine  minimale  Andeutung  neutrophiler  Granu- 
lation, während  ein  anderer  bedeutender  Teil  auch  diese  Andeutung  vermissen  liess.  Jeden- 
falls bestand  hier  terminal  eine  weitgehende  Entdiiferen zierung  der  rapid  wuchernden  neutro- 
philen  Myelozyten,  doch  glaubt  der  Vortragende,  dass  auch  noch  separat  eine  von  Anfang 
schon  angedeutete  lymphoid-leukämische  Wucherung  terminal  sich  weiter  ausbildete^).  In 
diesem  Falle  ist  jedoch  ein  sicherer  Schluss  nicht  möglich,  weil  die  lymphoiden  Zellen  nicht 
wie  in  den  früheren,  besonders  im  ersten  und  zweiten  Falle,  typische  kleine  und  grosse 
Lymphozyten,  sondern  atypisch  gebildet  waren«),  und  weil  die  Sektion  fehlt.  In  den  ersten 
drei  Fällen  wurde  dagegen  niemals  in  den  lymphoiden  Elementen  auch  nur  eine  Spur  neutro- 
philer Granulierung  gefunden,  und  deshalb  nimmt  der  Vortragende  für  sie  mit  Sicherheit  die 
sekundäre  Entwickelung  einer  lymphoiden  Wucherung  neben  der  ursprünglichen  myeloiden 
Leukämie  an''). 

Diskussion:  E.  Meyer  hat  bei  schweren  Anämien  in  der  Leber  und  Milz,  in  den 
Lymphdrüsen  Veränderungen  gefunden,  welche  sich  decken  mit  dem  Befunde  an  diesen 
Organen,  wie  man  denselben  in  bestimmten  Zeiten  des  embryonalen  Lebens  findet. 

Schridde  hat  in  zwei  Brustdrüsen  zwei  ausgedehnte  Entwickeluugsherde  für  Blut- 
körperchen  nachweisen  können. 


1)  Woran  war  dieses  Nebeneinanderbestehen  bei  dem  gemischtzelligen  Blutbefund  zu 
erkennen?     (P.) 

2)  Wie  stets  bei  „gemischtzelliger"  myeloider  Leukämie.    (P.) 

3)  D.  h.  also  echte  Grosslymphozyten. 

4)  Siehe  oben  bei  Linser,  wo  sub  finem  vitae  entgegengesetzt  wie  hier  die  Tumoren 
zerfielen  und  dadurch  das  Blut  quasi  kritisch  überschwemmten. 

5)  Dieses  wäre  dann  also  eine  „gemischte"  Leukämie,  d.  h.  myeloide  Wucherung  zu- 
gleich mit  lymphadenoider,  welche  letztere  aktiver  wurde  und  die  myeloide  Wucherung 
überschluckte  und  resorbierte. 

6)  In  welcher  Weise?     (P.) 

7)  Trotzdem  könnte  es  sich  sehr  wohl  um  lymphoide  Cornil-Naegeli'sche  Myelo- 
blasten gehandelt  haben,  welche  nach  W.  Schulze  (s.  o.)  im  Gegensatz  zu  Wolff's  me- 
dullären Lymphoidzellen  ebenso  körnchenfrei  sind  wie  grosse  Lymphozyten  und  Splenozyten. 
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Königer  weist  darauf  hin,  dass  die  RÖDtgenbebandluDg  den  Uebergang  der  myeloiden 
Leukämie  in  eine  scheinbar  lymphoide  Form  begünstigt.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
dabei  aber  lediglich  um  eine  Verjüngung  der  myeloiden  Wucherung. 

Pappenheim*)  (Berlin). 

Pmppenhelm  hat  ihnliehe  Befunde  so  gedeutet,  dass  dureh  ROntgeobebandlung  und  Infektionstoxin  aus 
einer  typiselien  lymphozytiseh-myeloxytisch  gemischtzelligen  Leukämie  unter  Unst&nden  eine  atypische  myeloido, 
Hberwiegend  Ijraplioidzellige  wird,  indem  die  weniger  widerstandsfähigen  Granulozyten  zerstört,  und  in  ihrer  Bildung 
Yermebrung  and  Neubildung,  sowie  in  ihrer  metaplastisehen  Fähigkeit  gestOrt  werden.  Es  sistiert  ihre  homo- 
plastisehe  hyperplastisehe  Vermehrung,  aber  auch  ihre  heteroplastisch- neoplastische  Neubildung.  Die  Granulozyten- 
bildaog  and  zwar  zuerst  die  eosinophile  und  ^astzellbildung  wird  suppriroiert.  Schliesslich  sistiert  auch  die  neutro- 
phile  Leukozyten-  und  Myelozytenbildung.  Es  restieren  nur  die  gegen  Arsen  und  BOntgenstrahlen  lesistenteren 
lymphoiden  Myeloblasten.  Die  grossen  Mnrklymphozyten  (medullären  Grosslymphozyten)  des  Myeloidgewebes 
stellen,  gelähmt  durch  das  ROntgenlicht,  Arsen  oder  infektiöse  Toxin  an  bestimmten  Orten  2)  ihre  metamyelo« 
plastisehe  Tätigkeit  ein  und  vermehren  sich  einseitig  homoplastisch  weiter.  Und  so  geht  eine  myeloide 
Wucherung  scheinbar  in  eine  lymphoide  Wucherung  über  und  wuchert  als  solche  weiter 
Dzs  Vorkommen  gemischter  Wucherung  ist  indessen  Ton  Hirsch  fei  d  behauptet  worden,  welcher  ebenfalls  wie 
TQrk  die  lymphozytäre  Leukämie  nicht  auf  das  Knochenmark,  sondern  mit  Ehrlich-Pincus  auf  die  Lymph- 
drflsen  bezieht  i>zw.  auf  eine  lymphadenoide  Qnote  des  Knochenmarks.  Nach  Ehrlieh-Hirschfeld  ist  bei  der 
nyeloiden  Leukämie  nur  der  myeloide  Anteil  des  Marks  aktiT,  bei  der  lymphadenoiden  aber  nur  der  lymphadenoide, 
während  hier  der  myeloide  Anteil  passiv  zur  Atrophie  und  Substitution  durch  den  wuchernden  lymph adenoiden  Teil 
gebracht  wird.  Auoh  TUrk  will  bei  seinen  Beobachtungen  neben  prim&r  bestehender  royeloider  Wucherung  eine 
sBkondäre  Ijmphadenoide  Wucherung  haben  entstehen  sehen.  Es  ist,  die  pathogenetische  Sicherheit  dieser  Beob- 
aehtang  zugegeben,  mindestens  aber  auch  mOglieh,  dass  infolge  der  Infektiontoxine  des  Arsen  oder  der  inter- 
nedilren  Lenkolysine  eine  blosse  entzündliche  lymphoide  Hypertrophie  sich  ausbildet,  welche  eine  leukämische 
Hyperplasie  Tortänsoht. 

Immerhin  wurden  THrk 's  Beobachtungen,  trotz  der  dualistischen  Ueberzeugung  dieses  Autors,  nundestens 
ebensogut  fttr  die  nnitarisehe  Auffassung  sprechen,  da  unter  kflnstlichen  Massnahmen  (Arsen,  UOntgenisierung) 
eise  neue  zweite  Veränderung  entsteht,  der  sicherlich  doch  keine  eigene  zweite  besondere  und  spezifisch  leuk- 
ämische Aetiologie  zukommt.  Die  zwei  Hyperplasien  wären  nicht  koordiniert  und  äquivalent,  sondern  die  zweite 
wäre  die  mittelbare  Folge  der  ersten,  die  allein  eine  direkte  Primärwirkung  der  einen  und  ersten  Noxe  darstellt. 
Also  würden  aaeh  derartige  natttrliohe  Geschehnisse  nicht  notwendig  fttr  die  dualistische  Entstehung  der 
zvei  Leukämieformen  sprechen,  sondern  nur  dafttr,  dass  unter  Modifikationen,  Verstärkungen  oder  Abschwäehungen 
des  Einen  leukämischen  Beizes  ▼erschieden  zusammengesetzte  Hyperplasien  von  diesem  erzeugt  werden,  bald 
BDiforra  lymphoide,  bald  multiform  geroischtzellige  (myeloide). 

Jedenfalls  lassen  sich  meines  Erachten s  solche  Erscheinungen  auch  nach  der  monistischen  Theorie  er- 
klären, ja  sie  sprechen  bei  solchen  äusseren  Eingriffen  und  kttnstlichen  Massnahmen  sogar  gegen  die  dualistische 
Anschauung  und  fttr  einen  Beweis  dafttr,  dass  Myelöidgewebe  eine  besondere  Abart  des  lyrophadenoiden  Retikulär- 
gewebra  ist,  bzw.  umgekehrt,  dassdas  lymphatische  Drttsengewebe  nur  eine  besondere  Differenzierung  des  Myeloid- 
zellen  itthrenden  embryonalen  histiogenen  Retikulärgewebes  ist,  nicht  aber  ein  gänzlich  heterotypisches  Gewebe 
ohne  UebergangsraOgliehkeit.  Dieser  Uebergang  myeloid  hyperplastischen  Gewebes  in  lymphadenoid  hyperplastisches 
wire  ein  Analogon  zur  lymphoiden  Umwandlung  normalen  Myeloidgewebes  in  lymphadenoides  bei  der  natttrliehen 
lynphadenoiden  Pseudoleukäroie  und  Leukämie^;. 

Also  dabei  verdrängt  nicht  ein  zweites  aktives  lymphatisches  Gewebe  ein  erstes  passives  Myelöidgewebe, 
oder  ein  aktives  makrolymphozytäres  ^Myeloblasten-" Gewebe  ein  passives  lymphatisches  mikrolymphozytäres  Ge- 
vebe,  sondern  in  dem  nämlichen  Myelöidgewebe  hOren  die  Grosslymphozyten  auf,  sich  in  Myelozyten  zu  meta- 
plasieren,  verharren  und  wuchern  dann  hier  und  da  als  indifferente  Grosslymphozyten.  Oder  bei  dem  voq 
Lneksch  beschriebenen  Uebergang  kleinlymphozytärer  Leukämie  in  grosslymphozytäre  sistieren  in  dem  nämlichen 
ubiqnitären  Lymphadenoidgewebe  die  Grosslymphozyten  ihre  Differenzierung  zu  Mikrolyraphozyten  und  verharren 
and  wnchem  als  Grosslymphozyten.  Das  Umgekehrte  findet  statt  bei  der  myeloiden  Metaplasie  der  Milz  und 
Dräsen^).  Dieser  Uebergang  spielt  sich  hiemach  bei  den  diffus  hyperplasierenden  Prozessen  hn  Gegensatz  zu  den 
lymphsarkomatOsen  Tumorbildungen  in  Ein  und  demselben  Gewebe  ab  und  beruht  nicht  notwendig  auf  dem  Vor- 
handensein einer  geweblieh  gemischten  Leukämie  mit  Kampf  der  Einen  Gewebsart  gegen  die  andere. 

Aus  dieser  Beobachtung  Tttrk 's  wäre  leicht  der  Schluss  zu  ziehen,  dass  nur  Ein  und  dieselbe  Noxe  je  nach 
ihrer  Virulenz  oder  der  Disposition  des  Substrats  bald  myeloide.  bald  lymphoide  Leukämie  hervorrufen  kann. 
Wie  ja  auch  sonst  dieselbe  Ursache  bald  lymphoplastisch,  bald  myeloplastisch  wirksam  sein  kann  [Tuberkulose, 
Typhus  etc.^)].  Indessen  ist  jedenfalls  doch  zu  bedenken,  dass  immerhin  gewisse  Verschiedenheiten  zwischen  den 
angesprochen  extremen  Fällen  der  beiden  natttrlichen  Leukämieformen  bestehen,  namentlich  auch  hinsichtlich  der 
Metastasenbildung,  w^elche  immerhin  die  Vermutung  nahelegen,  dass  dort  zwei  originär  verschiedene  Noxen  fttr 
lymphadenoide  und  myeloide  Leukäjuie  anzunehmen  sind  (etwa  wie  bei  Febris  quartana  und  tertiana).  Freilich 
kann  die  myeloide  Form  auch  von  seihst  atypisch  werden  und  dann  sich  in  der  Erscheinungsform  der  lymph- 
adeooiden  annähern  (wie  hier  bei  Tttrk),  wie  denn  Überhaupt  die  verschiedensten  Infektionen  scheinbar  unter 
den  Bilde  einer  lyrophadenoiden  Lymphozythämie  mit  lymphadenoider  Metaplasie  des  Marks  (aber  ohne  Hyper- 


1)  Mit  gütiger  Genehmigung  der  Redaktion  der  Münchener  med.  Wochenschrift  über- 
nommen.   (Schriftl.) 

2)  An  anderen  Orten  bewahren  sie-  ihre  erythropl astische  Fähigkeit. 

3)  Allenfalls  ist  anzunehmen,  dass  das  gesamte  hämatopoetische  Parenchym  atrophiert 
(Heinecke),  aplastisch  wird  (Wolff)  und  aus  den  ruhenden  Stromazellen  durch  granu- 
lierende Reizung  neue  makrolymphozytoide  Elemente  gebildet  werden,  die  im  Knochenmark 
als  solche  persistieren,  in  Drüsen  und  Milz  aber  myeloplastische  Fähigkeiten  betätigen. 

4)  Je  nach  Virulenz  oder  der  ihnen  begegnenden  geweblichen  Resistenz  (nativen  Im- 
munität) rufen  die  bakteriellen  Proteine  bald  Eiterung,  bald  lymphozytisches  Granulations- 
gewebc  hervor:  Diphtherie:  Myelozyten  im  Blut,  lymphozytärc  Inflitration  des  Herzens. 
Typhus:  Lymphome,  Splenitis:  myeloide  Metaplasie  der  Milz,  lymphadenoide  Metaplasie  des 
Markes.  Staphylokokkus:  Eiterung  und  granulomatosa  Bothr}-omykose ;  Gonokokkus:  Eiterung 
und  Granulome  und  Plasmomej  Scharlach:  Lymphome  (Marcuso)  und  myeloide  Metaplasie 
äcr  Tonsillen  (Fränkel,  Japha,  Geissler,  Troje)  Rotz:  akute  Pyämie  oder  chronische 
Granulomatose  u.  s.  f. 
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pUsie)  Terlaufen  kOnnen.  Aber  ob  die  spezifisch  myelozytoplastiselie  (lympbomeUplasiisohe),  ob  die  Ijapbo- 
plastische  (lymphozytoplastische)  Noxe  wirksam  ist,  jedenfalls  wirkt  jede  derselben  stets  sowohl  im  lymphatisehcB 
wie  im  royeloiden  Retikulärgewebe,  indem  sie  ihr  ad&qaates  Substrat  in  einfache  Hyperplasie,  das  inaalqnate  in 
metaplastiscbe  Hyperplasie  versetzt,  und  so  eine  gewisse  Homogenität  der  VerUndernngen  in  Mark,  Mik  and 
Drttsen  erzengt.  Nur  bei  den  nHiBchformen**  von  Hirschfeld  ist  eine  Inkongruenz  zwischen  lenkXmischem  Mark 
einerseits  und  (pseudoleukämischen)  DrUsen  und  Milz  andererseits  nachgewiesen,  doch  ist  noch  die  Frage,  ob 
diese  extramedullären  inkongruenten  Veränderungen  durch  besondere  leukämische  oder  nicht  vielmehr  andersartige 
toxische  oder  anämische  Beizungen  bedingt  waren.  (P.) 

1073)  Pfeiffer,  Die  Behandlung  der  malignen  Lymphome  und  ihre  Erfolge.  Bnms' 
Beitr.    Bd.  L. 

Verf.  hat  die  in  dei  Literatur  bekannten  Fälle  von  Röntgenbehandlung  maligner 
Lymphome  chronologisch  zusammengestellt.  Es  sind  im  ganzen  33  Fälle,  von  denen  ein 
Teil  viel  zu  kurze  Zeit  beobachtet  ist«  Von  diesen  starben  7  während  der  Röntgenbehand- 
lung, 5  wurden  durch  die  Röntgenbestrahlung  überhaupt  nicht  beeinflusst.  Bei  den  übrigen 
nahmen  die  Erscheinungen  der  Krankheit .  vorübergehend  ab,  indem  die  Drüsen  sich  ver- 
kleinerten. 3  Fälle  waren  in  einer  Beobachtungszeit  von  3—4  Monaten  rezidivfrei.  Von  19 
längere  Zeit  beobachteten  Fällen  hatten  70%  Rezidive.  Demnach  kann  die  Röntgenbehand- 
lung der  Pseudoleukämischen  vorübergehende  Besserung  bewirken.  Ein  Erfolg  tritt  aber  nicht 
in  jedem  Falle  ein,  und  sei  er  auch  nur  vorübergehend;  manche  Fälle  bleiben  unbeeinflosst 
Dauerheilungen  existieren  bis  heute  nicht.  Rezidive  können  spät,  auch  noch  nach  14  Monaten 
eintreten.  Ob  die  Röntgenbehandlung  dennoch  der  Arsenbehandlung  vorzuziehen  ist,  iai 
fraglich.  Coenen  (Berlin). 

1074)  Pfeiffer,  üeber  die  Röntgentherapie  der  symmetrischen  Tränendrüscn- 
und  Speicbeldrüsenerkrankung.    Bruns'  Beitr.    Bd.  L. 

An  der  Tübinger  Klinik  wurden  zwei  Fälle  von  symmetrischer  Speicheldrüsen- 
erkrankung, Mikulicz'scher  Krankheit,  der  Röntgenbehandlung  unterworfen.  Der 
erste  Patient  war  ein  4 V2  jähriges  Mädchen,  bei  dem  beide  Tränendrüsen,  die  Parotis,  die 
Glandula  submaxillaris  und  subungualis  symmetrisch  geschwollen  waren.  Ebenfalls  waren 
die  Halsdrüsen,  Achseldrüsen,  Leistendrüsen  und  Kubitaldrüsen  geschwollen.  Die  linke  Seite 
des  Patienten  wurde  bestrahlt  und  zeigte  einen  Rückgang  der  Drüsenschwellungen;  die 
andere  Seite  blieb  unbeeinflusst.  Während  der  Behandlung  verliess  der  Patient  die  Klinik. 
Der  zweite  Fall  war  ein  10  jähriger  Knabe,  der  ebenfalls  das  Symptomenbild  der  nach 
Mikulicz  benannten  Krankheit  hatte.  Der  Blutbefund  vor  der  Bestrahlung  war:  Hämo- 
globin 90— 95  7o;  Erythrozyten  4  808000;  Leukozyten  10  900.  Die  Bestrahlungen  dauerten 
jedesmal  10  Minuten  und  wurden  im  ganzen  in  Pausen  36  mal  unternommen.  Nach  der  Be- 
strahlung gingen  die  Schwellungen  der  Speichel-  und  Tränendrüsen  zurück,  und  das  Blat 
zeigte  eine  Eosinophilie  von  13%;  eine  Erklärung  hierlür  steht  noch  aus.  In  den  mikro- 
skopisch untersuchten  Stückchen  der  Speicheldrüsen,  die  exzidiert  waren,  war  vor  der  Be- 
strahlung eine  starke  Lymphozyteninültration  bemerkbar,  dabei  aber  nur  eine  geringe  Gra- 
nulationswucherung, erstere  mehr  im  Zentrum,  letztere  mehr  in  der  Peripherie  der  Acinl 
Nach  der  Bestrahlung  zeigte  sich,  dass  die  Lymphozyteninfltration  schwand,  aber 
die  bindegewebige  Granulationswucherung  stark  in  den  Vordergrund  trat  and 
die  Lymphozyten  verdrängte.     Dadurch  kam  eine  Art  Heilung  zu  stände. 

Die  Behandlung  ist  aber  rein  lokal  und  nicht  gegen  die  unbekannte  Aetiologie  ge- 
richtet. Deshalb  treten  auch  leicht  nach  der  Röntgenbehandlung  Rezidive  ein.  Damit  ist 
auch  eine  Analogie  gegeben  zur  Pseudoleukämie.  Coenen  (Berlin). 

1075)  Schourp  und  Freund,  Ein  Fall  von  Mycosis  fungoides  mit  Berücksichtigung 
der  Röntgentherapie.    Dermatol.  ZentralbL     1906.    No.  6. 

Pappenheim  (Berlin). 

1076)  Pusateri,  Fall  von  primärem  Lymphosarkom  der  linken  Gaumentonsillc 
und  seine  Therapie  mittels  X-Strahlen.  Verhandl.  der  ital.  pathoi.  Gesellscb. 
1905.     (Lo  Sperimentale.    LIX.) 

Nach  der  Therapie  restierten  vom  Lymphoidgewebe  nur  noch  kleine  spärliche  Inseln; 
alles  andere  war  in  Bindegewebe  umgewandelt,  welches  zum  Teil  hyaline  Entartung,  zum 
Teil  fibröse  Sklerose  aufwies.  Der  oberflächliche  Tumor  in  der  Tonsille  schwand  ganz,  bei 
den  tiefer  liegenden  Metastasen  der  Halsdrüsen  war  die  Therapie  ergebnislos. 

Pappenheim  (Berlin). 

1077)  Byron  Bramwell,  Splenic  anaemia  (Banti's  disease);  marked  improvement 
under  X-ray  treatment.    Clinical  Studies.     Oct.  1905. 

A  man  of  27  complained  of  anaemia  and  debility. 

Red    cells   4  030  000:     Hb.   48.      Leucocytes  3800:     Polymorphs  84;   small  lympbe- 
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cytes  9,3;    large   lymphocytes  3,3;    basophils  1;    eosinophils    1,6  per    cent.     Spleen  was  eu- 
larged;  liver  diminished  in  size. 

Great  improvement  occurred  after  treatment  with  iron  and  X-rays. 

Goodall  (Edinburgh). 

1078)  AL  E.  Dovaston,  Enlarged  glands  of  the  neck  suocessfully  treated  by 
the  X-rays.    Lancet.    Feb.  lOth  1905. 

Glands  were  removed  from  one  side  of  the  neek  by  Operation.  Subsequently  glandulär 
enlargement  occurred  on  the  other  side.  The  latter  completely  subsided  under  X-ray  treat- 
ment,   The  patient  was  a  girl  of  18.     „There  was  no  tuberculous  history*. 

Goodall  (Edinburgh). 

1079)  Jacob  Schor,  Ueber  die  Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  auf  Leukämie, 
Pseudoleukämie  und  malignes  Lymphom.     Inaug.-Dissert.  Berlin.    März  1906. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1080)  P.  Krause,  Zur  Röntgentherapie  der  Pseudoleukämie  und  anderweitiger 
Bluterkrankungen.  Fortschr.  a.  d.  Geb.  d.  Röntgenstrahlen.  IX.  1905.  3.  (S.Fol, 
haemat.    IL    pag.  724,  725.) 

Es  wurden  die  Ergebnisse  untersucht  bei 
3  Fällen  von  Morbus  Hodgkin, 

2  Fällen    von    echter   hyperplastischer  lienaler  Pseudoleukämie    mit  und  ohne 
konkomittierende  Drüsenschwellung, 

2  Fällen  von  Lymphosarkomatose, 

1  Fall   von    tuberkulöser   generalisierter   Lymphadenomatose    (Morbus    Stern - 
berg). 

3  Fälle  Anaemia  splenica, 

1  Fall  Struma  lymphomatosa  mit  Mediastinalstumor, 

2  Fälle  von  Milztumor  unbekannter  Genese. 
2  Fälle  von  perniziö.ser  Anämie. 

Die  Erfolge  waren  durchwegs  nicht  so  eklatant  und  günstig  wie  bei  der  Leukämie.  Die 
Fälle  von  Lymphosarkom,  tuberkulöser  Lymphadenomatose,  Anaemia  splenica,  per- 
niziöser Anämie  waren  absolut  renitent. 

Bei  den  kryptogenetischen  Milztumoren  war  der  Erfolg  kaum  nennenswert. 

Dagegen  trat  bei  2  Fällen  von  Morbus  Hodgkin,  in  einem  Fall  der  lienalen  lympha- 
tischen Pseudoleukämie  und  auch  bei  dem  Fall  von  Struma  lymphomatosa  schmerzlose  Yer« 
kleineruDg  der  Tumoren  ein. 

Auch  bei  dieser  prinzipiell  gut  beeinflussbaren  Krankheit  kann  der  Erfolg  ausbleiben, 
wenn  die  Tumoren  schon  lange  bestehen  (fibröse  Induration  eingetreten  ist).  Auch  bei 
günstigem  Erfolg  ist  stets  mit  Ri^zidiven  zu  rechnen.  Pappenheim  (Berlin). 

1081)  Vaqucz  et  Aubcrtin,  Conditions  de  succes  et  d'6chec  dans  le  traitement 
des  leucemies  par  la  radiotherapie.  Societo  de  Tinternat  des  hopitaux  de  Paris. 
29  mars  1906. 

Les  causes  d'echec  dans  le  traitement  des  leuc6mies  par  la  radiotherapie  ne  sont 
pas  toujours  faciles  ä  expliquer,  mais  elles  peuvent  du  moins  etre  prevues  dans  la  plupart 
des  cas. 

1.  Leucemie  aigue.  Elle  ne  semble  aucunement  modifee  ni  cliniquement, 
oi  meme  hematologiquement.  Le  sang  ne  presente,  apres  la  seance,  aucune  modi- 
fication  imm^diate  (Bensaude  et  Rivet). 

2.  Formes  rapides  des  L.  chroniques.  Celles- la  sont  modifiees  hematologique- 
ment, mais  peu  ou  pas  cliniquement.  La  mort  est  retardee  parfois,  mais  inevitable.  II  en 
etait  ainsi  dans  les  cas  de  Labbe  et  Beaujard  (forme  lymphatique  a  Evolution  rapide 
avec  globules  nuclees)  et  dans  celui  de  Sabrazes  (forme  mylloide). 

3.  Formes  chroniques.  Meme  dans  la  forme  chrouique,  on  peut  observer  des  in- 
succes:  mais  ici  ii  existe  toujours  de  modifications  ä  la  fois  cliniques  et  h6matologiques 
et  une  amelioration  de  r6tat  g6neral.  Parfois  (Grosh  et  Stone)  le  sujet  meurt  „hemato- 
logiquement gu^ri**.  L'6chec  peut  se  voir  dans  la  leucemie  lymphatique  malgre  les  modifi- 
cations du  sang  et  des  ganglions;  Renon  et  Tixier  ont  signale  Timportance  pronostique 
defavorable  que  prescntaient  la  persistance  de  la  fievre  et  Tabaissement  progressif  des  glo- 
bules rouges.  II  en  est  de  meme  dans  la  forme  my^loide:  un  de  nos  malades  tomba  des 
les  premieres  seances  aux  environs  de  50  000,  puis  resta  a  ce  chiffre  a  partir  de  ce  momeut: 
neanmoins  la  formule  continua  de  s'am61iorer  et  les  myclocytes  diminuerent. 

Pour  la  leucemie  aigue  qui  est  une  leucemie  ^a  celluies  embryonnaires'' 
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Techec  de  la  radiotbörapie  est  bematologiquemeDt  facile  a  expliquer  6taDt  doDD6  qae  Taction 
des  rayons  X  est  d^autant  plus  marqu6e  quela  n6oplasie  est  plus  61eyee  en  organi- 
sation,  plus  „typique'*,  ou  si  Ton  veut,  plus  6loigDee  du  arcome  [Äubertin  et 
Beaujard*)].  Dans  les  formes  cbroniques,  il  faut  tenir  compte  des  fautes  de  technique,  de 
la  sclorose  de  la  rate,  de  la  diffusion  trop  grande  du  processus  leuc6mique.  De  toutcs  fagoDs, 
la  guerisoD  est  purementcellulaire  (Beaujard)  et  la  question  des  rdcidives  reste  entiere. 

Äubertin  (Paris). 

1082)  Aubourg,  Leucemie  my6logene  traitee  par  les  rayons  X.  Societe  de  Tinternat 
des  höpitaux  de  Paris.     29  mars  1906. 

Femme  de  51  ans  atteinte  de  L.  M.  ä  marcbe  lente  avec  rate  enorme  et  mauvais 
6tat  gen6ral  425  000  gl.  bl.  dout  30%  de  fnyelocytes.  Apres  un  mois  de  traitement,  etat 
gen^ral  excellent  et  rate  petite;  mais  la  formule  sanguine  apres  six  mois,  n^est  pas  encore 
revenue  a  la  normale  (30  000  avec  14 '/o  cle  myelocytes).  Äubertin  (Paris). 

1083)  Granat,  La  radiotherapie  dans  les  leuc6mies.    These  de  Montpellier.    Avril  1906. 

Rien  de  nouveau.     Pas  d'observations  personnelles.  Äubertin  (Paris). 

1084)  Mac  Cramer,  lieber  die  Behandlung  der  Leukämie  mit  Röntgenstrahlen. 
Fortschr.  auf  dem  Gebiet  der  Röntgenstrahlen.  IX.  1905.  (Cf.  Folia  haematoiogica.  II. 
pag.  317.) 

Bei  den  myeloiden  Formen  wurden  Milz,  Sternum  und  lange  Röhrenknochen  bestrahlt, 
bei  den  lymphadenoiden  Fällen  Milz,  Lymphdrüsen,  Brust  und  Bauch  in  der  Gegend  der 
retrosternalen  und  mesenterialen  Knoten. 

In  2  myeloiden  und  2  lymphadenoiden  Fällen  (von  6)  trat  Besserung  ein,  aber  keine 
Heilung;  in  2  Fällen  blieb  der  Erfolg  aus. 

Der  vorhandene  Erfolg  kennzeichnete  sich  in  einer  Abnahme  der  Leukozyten,  oament- 
lich  der  pathologischen  Formen  und  Verkleinerung  der  Milz.  Die  Krankheit  ist  um  so 
leichter  zu  beeinflussen,  je  kürzer  sie  besteht;  die  lymphadenoiden  Formen  beanspruchen 
längere  Bestrahlung  als  die  myeloiden.  Pappenheim  (Berlin). 

1085)  Chr.  Gram,  Et  Tilfaelde  af  lieno-myelogen  Leukaemi  behandlet  med 
Röntgenstraaler.  (Ein  mit  Röntgenstrahlen  ^)ehandelter  Fall  von  lieno-myelogcner 
Leukämie.)     Hospitalstidende.     1906.     Heft  4.    S.  113—119  und  Heft  5.     S.  147—155. 

Der  Verf.  berichtet  in  der  „Mediciusk  Selskab"  über  einen  Fall  von  lieno-myelogener 
Leukämie,  die  mit  Röntgenstrahlen  und  Arsenik  innerlich  behandelt  wurde.  Es  bandelt  sich 
um  einen  36  jährigen  Maler,  der  vor  einem  halben  Jahre  erkrankt  war.  Pat.  hat  eine 
enorme  Milz  und  eine  Leukozytose  von  800  000. 

Die  Anzahl  der  roten  Blutkörperchen  beträgt  2  000  000  und  der  Hämoglobingehalt  60 
(Sahli).      Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  das  Vorhandensein  von  Poikilozyten,    ver- 


1)  Diese  Formulierung  ist  abstrahiert  von  der  Beobachtung,  dass  unter  der  Wirkung 
der  Strahlen  die  höchst  organi.Merten  Zellen  zuerst  zu  Grunde  gehen,  dagegen  die  indifferenten 
variablen  germinativen  atypischen  Grosslymphozyten  sich  am  resistentesten  erweisen.  Nach 
Beobachtungen  anderer  Autoren  (Grawitz;  soll  das  Umgekehrte  der  Fall  sein,  erst  leiden 
die  unreifen  jungen  atypischen  Zellen,  später  erst  schwinden  die  reifen. 

Diese  Ansicht,  die  akute  Leukämie  als  Leukämie  entdifferenzierter  anaplastischer 
Embr}'onalzellen  [Türk]  als  lymphatische  [Pincus]  Lymphob lasten-  oder  myelogene  [Neu- 
mann] Myeloblastenleukämie  [Schulze]  bzw.  Lymphoidzellenleukämie  [A.  Wolff]  aufzufassen 
und  somit  der  lymphosarkomätösen  Leukosarkomatose  anzureihen,  kann  natürlich  sehr  in  Stern- 
bergs  Sinne  verwertet  werden.  Ebenfalls  würde  es  ein  Licht  auf  die  Tatsachen  werfen,  dass 
gerade  akute  Leukämien  oft  Icukanämisch  und  mit  Myelozytose  auftreten  und  wenn  man 
mit  Hirsch  fei  d  das  anämisierende  Toxin  aus  den  hyperplasierenden  Gescbwulstzellen  ab- 
leitet, so  ist  es  verständlicher,  dass  heteroplastische  heterologe  und  atypische  Gewebs- 
formationen  solches  Endotoxin  sezernieren  und  das  umgebende  Gewebe  zur  Myelozytose 
(Hammer,  Reinbach,  Saltykow)  reizen  [Myelosarkome,  MyeloleukosarkomatosisJ  als  dem 
Mutterleben  adäquate  lediglich  hyperplastische  Gewebsformationen.  Indes  ist  zu  beachten,  dass 
auch. die  normalen  lymphatischen  und  medullären  Grosslymphozyten  als  indifferente  g^rmi- 
native  Embryonalzellen  betrachtet  werden  können,  dass  echte  sarkomatöse  Zellen  aber  von 
letzteren  morphologisch  abweichen  und  einen  lymphozytären  Reizungsplasmomwall  gegen  die 
Umgebung  hervorrufen,  dass  femer  vielleicht  normales  wirklich  lymphatisches  Gewebe  prä- 
formiert im  Knochenmark  (Pincus-Ribbert)  und  metastatisch  daselbst  transpiantiert 
(Ehrlich)  bei  seinem  Wachstum  ebenfalls  einen  myelozytotischen  Reiz  auf  die  Umgebung 
ausübt  und  die  Leukanämie  auch  durch  eine  hämolytische  Sonderkomponente  der  leukämisch 
hyper plastischen  Noxe  erklärt  werden  könnte. 
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eiDzelten  Normob lasten,  reichlichen  Myelozyten,  sovie  einkernigen  eosinophilen  Zellen.  Nach 
einer  Behandlung  von  einigen  Monaten  mit  Röntgenstrahlen  verminderte  sich  die  Zahl  der 
Leukozyten  auf  50  000 — 100  000;  die  Erythrozyten  und  der  Hämoglobingehalt  vermehrten 
sich  beträchtlich  und  die  Grösse  der  Milz  wurde  in  sehr  hohem  Grade  reduziert.  Gleichwohl 
verschlimmerte  sich  das  Allgemeinbefinden  von  neuem,  so  dass  der  Blutbefund  nach  zehn 
Monaten  derselbe  war  wie  zu  Beginn  der  Behandlung.  In  Anlass  dieser  Mitteilung  Gramms 
erwähnt  Kuhn  Faber  einen  Fall  von  lienaler  Pseudoleukämie,  der  durch  Röntgenbehand- 
lung scheinbar  geheilt  wurde,  und  Fischer  beschreibt  6  Fälle  von  Radiotherapie  bei  Leuk- 
ämie. In  diesen  Fällen  trat  viermal  Besserung  ein,  einmal  scheinbare  Genesung  und  einer 
der  Patienten  starb.  Ferner  erwähnt  Jessen-Pedersen  zwei  Fälle  von  lienaler  Leukämie, 
in  denen  das  Röntgenlicht  eine  auffallende  Besserung  bewirkte. 

E.  A.  V.  Willebrand  (Helsingfors). 

1086)  Dr.  Kr.  Hynek,     Weitere    Erfahrungen    über    die    Röntgentherapie    der 
Leukämie.    Casopis  Ickaru  ceskych.     1905.    p,  514. 

H.  berichtet  über  6  neue,  mit  Röntgenstrahlen  behandelte  Fälle  von  Leukämie.  In 
sämtlichen  Fällen  trat  nach  verschieden  lange  dauernder  Bestrahlung  ein  Rückgang  der  sub- 
jektiven Beschwerden,  eine  auffallende  Verkleinerung  der  Milz  und  eine  kolossale  Abnahme 
der  Leukozyten  bei  gleichzeitiger  Zunahme  der  Erythrozyten  auf.  Zugleich  mit  der  Röntgen- 
behandlung erfolgte  eine  Verabreichung  von  Acidum  phosphoricum  und  Arsen  in  steigenden 
und  fallenden  Dosen. 

Rezidive  widerstehen  dieser  Behandlung  hartnäckiger  als  frische  Fälle,  lassen  sich  aber 
durch  entsprechende  Diät  und  Darreichung  von  Arsen  und  Acid.  phosphor.  verhüten  oder 
wenigstens  hinausschieben. 

Bei  allen  seinen  geheilten  Leukämien  sah  der  Autor  im  Stadium  der  Heilung  eine 
Hyperglobulie,  die  gewöhnlich  mit  einem  vergrösserten  Volumen  der  Erythrozyten  einherging. 
Was  die  Lymphozythämie  anbelangt,  so  sinkt  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  zwar 
manchmal  bis  zur  Norm;  qualitativ  aber  überwiegen  auch  in  diesem  Stadium  die  Lympho- 
zyten im  Blutbilde.  Bei  den  myeloiden  Leukämien  dagegen  sind  die  Lymphozyten  ver- 
mindert.    Die  neutrophilen  Myelozyten  verschwinden  aus  dem  Blutbilde  niemals. 

Mühlstein  (Prag). 

1087)  W.  B.  Ransom,    A  case    of   leucocythaemia   treated    by  X  rays.    Brit.  Med. 
Journ.     March  17th  1906. 

A  woman,  aged  35,  with  a  history  of  illness  foi  three  years,  showed  blood  counts  of 
3200000  red  cells  and  160  000  white  cells  with  17  per  cent  of  myelocytes.  After  X  ray 
treatment  great  improvement  in  the  general  health  occurred  with  blood  counts  of  5  600  000 
red  cells  and  6  520  white  cells.      A  few   myelocytes    and    normoblasts  could  still  be  found. 

Goodall  (Edinburgh). 

1088)  W.  J.  Bruce,   Two   Qases   of  Leukaemia   treated   by   the   Roentgen    Rays. 
Lancet.    January  27  th  1906. 

Case  1.  A  widow,  aged  50,  tempcrature  100— 103 ^  F.,  spieen  enlarged  beyond  the 
middle  line  and  its  lower  border  below  the  pubes.  Blood  counts  on  July  26th,  R.  3047  520, 
W.  400  147.  X  ray  treatment  was  at  once  begun.  Five  rainutes  exposure  of  the  splenic 
area,  five  minutes  of  the  sternal  area  and.ten  minutes  of  the  knees  was  allowed  daily  with 
a  bard  tube.  Intramuscular  injections  of  arsenic  were  also  givcn.  On  August  Ist  pain  over 
the  spieen  was  less  and  patient  feit  better.  On  August  13th  R.  3150000,  W.  499000; 
P.  40,  Myelocytes  39,2,  other  forms  20,8  o/^. 

On  December  8th  patient  feit  much  better.  Spleen  was  IV2  ißch  above  the  pubes. 
White  cells  32200.  On  November  9th  the  counts  were  R.  4550000,  W.  72300;  P.  51,2, 
Myelocytes  34,8,  Others  14  %. 

Case  2.  A  young  married  woman,  aged  23,  suffered  from  severe  post-partum  haemor- 
rhage  in  February  and  in  April  noticed  enlargement  of  the  spieen.  In  September  the  spieen 
was  greatly  enlarged.  R.  2800000,  W.  1440000;  Myelocytes  34,4,  P.  52,5,  E.  6%.  Some 
nueleated  red  cells. 

On  October  9th  patient  was  too  weak  to  leave  her  bed  and  X  ray  treatment  was 
begun.  On  October  16 th  she  was  much  better  and  on  October  28 th  left  hospital.  R.  3020000, 
W.  232000;  P.  57,4,  Myel.  80,2,  other  forms  12,4%.  On  February  21  st  the  white  cells 
had  fallen  to  42000  and  aftcr  this  patients  attendances  for  treatment  became  very  irregulär. 
On  September  9  th  the  was  able  to  do  household  work  but  the  leucocyte  count  had  risen  to 
'202000  with  18  %  of  myelocytes. 

The  source  of  the  curative  efiect  of  the  rays  is  discussed  and  the  application  of  folds 
of  feit  to  the  exposed  part  is  recommended    after   which  a  more  powerful  application  of  the 
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rays  can  be  made  wlthout  tbe  risk  of   dermatitis  whicb  is  probably  tbe  direct  result  of  the 
bigh  tension  current  used  to  produce  tbe  rays.  Goodall  (Edinburgh). 

1089)  J.  C.  G.  Ledingham,  Haematological  and  Gbemical  ObservatioDS  in  a  case 
of  spleno-medullary  Leukaemia  under  X  ray  Treatmeot«  Lancet.  Febr.  lOth 
1906, 

Tbe  early  bistory  of  tbis  case  bas  already  been  reported  (Folia  baematol.  II.  p.  323). 
Tbree  montbs  after  tbe  cessation  of  treatment  tbe  leucocytes  bad  risen  from  20000  to  60000. 
A  second  course  of  treatment  tben  caused  a  fall  to  7000  succeeded  by  a  rise  to  12000. 
An  attack  of  influenza  and  broncbitis  now  supervened,  tbe  count  rose  to  43000  and  death 
occurred. 

During  five  montbs  before  X  ray  treatment,  absolute  excess  of  uric  acid  was  found  in 
tbe  urine  but  no  increase  was  found  corresponding  to  a  temporary  falJ  of  tbe  leucocytes. 

When  tbe  leucocytes  were  progressively  falling  under  Xrays  tbe  total 
excreiion  of  urine  slightly  increased.  Tbe  total  nitrogen  and  total  uric  acid 
were  both  relatively  bigb  but  tbe  percentage  of  uric  acid  nitrogen  in  the 
total  nitrogen  remained  only  sligbtly  affected.  Tbe  pbospboric  acid  out  put 
was  also  relatively  bigb  but  its  proportion  to  total  nitrogen  remained  as 
before.  It  may  tberefore  be  assumed  that  tbe  decrease  of  leucocytes  was  duc 
to  decreased  production  ratber  tban  increased  destruction. 

Botb  tbe  lungs  were  congested  and  tbe  eigbt  sbowed  patcbes  of  catarrbal  pneumonia. 
Liver  and  spieen  were  enormously  enlarged.  Lympbatic  glauds  on  eacb  side  of  tbe  spine 
were  enlarged.     Tbe  bone-marrow  was  pale  pink. 

Spleen.  Malpigbian  bodies  atropbied,  pulp  fibrous;  tbe  more  numerous  cells  were 
large  roononuclears  witb  basophil  protoplasm  resembling  tbe  basophil  myelocyte  of  Dominici, 
and  containing  mitotic  figures  in  many  cases. 

Lympb  gland.  No  nodes  were  seen.  Large  basopbils  cells  preponderated  and  there 
were  numerous  giant  cells. 

Marrow.  Hypoplastic.  Small  or  large  lympbocytes  were  most  numerous.  Large 
basopbil  cells  were  scarce,  nucleated  reds  few.  Giant  cells  not  so  numerous  as  in 
glauds. 

Liver.  Tbe  capillaries  were  choked  witb  cells,  tbe  great  majority  being  the  large 
basopbil  cell  seen  in  glands  and  spieen. 

In  tbis  case  so  long  as  a  relatively  bigb  leucocyte  count  obtained  tbe  main  effect  of 
X  rays  was  on  the  lympbocyte  series.  Wben  tbe  rays  reduced  tbe  tendency  to  production 
in  tbe  spieen,  a  leucopenia  resulted  and  the  basopbil  indifferent  cells  there  might  be  due  to 
a  deficiency  of  granulös  as  Is  shown  to  occur  in  animals  by  Messe  and  Milchner  as  a  result 
of  exposure  to  X  rays.  Great  caution  must  be  exercised  in  exposing  patients  to  X  rays  after 
tbe  leucocyte  count  bas  reached  normal. 

No  satisfactor)'  explanation  of  tbe  great  improvement  in  tbe  patients  general  health 
under  X  rays  bas  yet  been  given. 

Opsonins  are  normal  in  amount  in  leukaemic  blood  when  measured  witb 
bealtby  leucocytes.  The  opsonic  index  when  leukaemic  cells  are  used  is 
always  low.    Tbe  myolocytes  have  very  feeble  pbagocytic  power. 

In  two  cases  of  lympbatic  leukaemia  tbe  polymorphs  althougb  only  present  to  the 
extent  of  2  or  3  %  showed  a  greatly  increased  pbagocytic  power.      Goodall  (Edinburgh). 

1090)  R.  J.  M.  Buchanan,  The  Effect  of  X  Rays  upon  tbe  Leucocytes  in  the  Blood 
and  Bone-marrow  in  Leukaemia.    Brit.  med.  Journ.    July  14th  1906. 

The  action  of  X  rays  in  leukaemia  is  two-fold,  1.  by  inhibiting  over-production  in  the 
marrow,  and  2.  by  a  destructive  influence  over  the  leucocytes.  The  influence  mainly 
affects  those  cell  structures  whicb  respond  normally  to  basic  dyes. 

Goodall  (Edinburgh). 

1091)  E.J.Brown  and  C.M.Jack,    Leukaemia.     Tbe  Ultimate  Failure  of   the  Röntgen- 
Rays  as  a  Therapeutic  Agent.    Journ.  Amer.  Med.  Assoc.     1905.     Vol.  LXIV.     p.  956. 

Report  of  the  case  of  a  white  male,  Aet.  30,  who  was  first  examined  on  July  Ist 
1903.  Treatment  for  the  first  two  montbs  consisted  of  tbe  internal  administration  of  iron 
and  arsenic,  and  exposure  of  the  splenic  region  twice  weekly  to  the  X-rays.  Iron  and 
arsenic  were  tben  discontinued  and  exposures  made  daily  to  splenic  region,  ends  of  long 
bones  and  sternum.  After  five  mos.  exposures  were  made  on  alternate  days  for  some  four 
mos.  and  then  discontinued  for  scveral  weeks.  In  the  meantime  patient  bad  steadily  improTed 
and  was  apparently  clinically  well.  In  Sept.  1905  bis  health  bad  begun  to  fail  aod  he 
returned  for  treatment,  when  the  X-ray  exposures  were  made  for  seven  weeks  during  th« 
rapid  decline  to  death,  whicb  occurred  Nov.  15  th  1904. 
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At  the  beginniDg  of  treatment  the  first  blood  examination  showed:  reds  2600000; 
vhites  800000;  haemoglobin  60  %,  Myelocytes  40  7o,  Basophiles  8  %;  nucleated  reds  per 
100  whitcs,  2.  Patient  made  a  constant,  progressive  improvement-disappearance  of  spleno- 
megaly  and  return  of  blood  condition  approximately  to  that  of  the  normal.  —  Until  Sept. 
1904,  wbeo  the  leucocytes  vhich  had  been  at  from  7 — 11000,  rese  to  53480,  and  the  myelo- 
cytes to  19%  as  against  0%.  On  the  day  before  death  the  whites  had  fallen  to  5601, 
and  the  myelocytes  to  2  %• 

Summary  of  Pathologie  report  (A.  S.  Wh art in):  „The  only  pathologic  finding 
suggestive  of  leukaemic  disease  is  the  condition  of  the  lymph  glands.  This 
resembles  the  gland  picture  seen  in  some  cases  of  lymphosarcoma  (aleukemic  leucoblastoma?) 
or  that  of  a  lymphatic  leukaemia  minus  the  increase  af  mononuclear  elements  in  the  blood. 
The  spieen  picture  is  of  the  same  type  as  that  of  the  splenic  fibrosis  of  splenic  anemia." 

„If  any^conclusion  is  varranted  from  the  study  of  the  specimens,  it  would  seem  to 
be  that  the  X-ray  treatment  has  resolved  the  leukemic  condition  into  an 
aleukemic  state,  but  that  the  essentiai  disease  process,  as  evidenced  by  the 
coodition  of  the  lymph  glands,  is  still  active.  The  leucocytes  have  been  removed  from 
the  general  circulation  and  from  the  areas  of  Infiltration,  the  spieen  presenting  the 
characteristics  of  a  chronic  fibrosis.  The  part  played  by  the  latter  would  appear 
to  be  secondary."  R.  V.  Lamar  (Milledgeville). 

1092)  Hermann  Flesch,  Zur  Frage  der  Röntgenbehandlung  bei  Leukämie.  Deutsche 
med.  Wochenschr.     1906.    No.  16. 

Die  Möglichkeit  eines  Ueberganges  von  myeloider  in  lympboide  Leukämie  gehört  zu 
den  umstrittenen  Fragen  der  Hämatologie.  Der  erste  der  von  Flesch  mitgeteilten  Fälle 
lässt  es  jedoch  über  jeden  Zweifel  erhaben  sein,  dass  der  Uebergang  zustande  kommen  kann. 
Es  handelt  sich  nur  um  die  Erklärung  des  Prozesses.  Verf.  geht  hierbei  von  der  durch 
Grawitz,  Pappenheim,  Türk  u.  a.  mit  verschiedenen  Modifikationen  vertretenen  An- 
schauung aus,  dass  sämtlichen  zelligen  Elementen  des  Blutes  eine  einkernige  granulations- 
lose lympboide  Stammzelle  zugrunde  liegt.  Im  frühen  embryonalen  Leben  finden  sich  bloss 
diese  Zellen.  Später  stammen  aus  dem  Mesenchym  zwei  Systeme  mit  gesondertem  Ent- 
wickelungsgang,  das  lympboide  und  das  myeloide.  Das  erste  produziert  die  Lymphozyten, 
aus  welchen  sich  alle  granulierten  Elemente  differenzieren.  Da  nun  bei  allen  Formen  von 
Leukämie  das  Knochenmark  der  Sitz  der  Krankheit  ist,  erlahmt  durch  die  Einwirkung  ver- 
schiedener Umstände  wie  Arsen,  Röntgenstrahlen  die  produzierende,  differenzierende  Fähigkeit 
des  myeloiden  Gewebes.  Doch  nach  weiterem  Einfiuss  des  unbekannten  pathologischen 
Reizes  tritt  eine  Proliferation  und  üeberproduktion  des  in  seiner  Funktion  jedenfalls  ein- 
facheren lymphoiden  Gewebes  ein.  Das  allein  schon  kann  den  Tod  des  Individuums  nach 
sich  ziehen,  wie  in  dem  vorliegenden  Falle.  Ueberlebt  der  Kranke  dieses  Stadium,  so  wird 
die  Erlahmung  auch  in  der  Funktion  des  lymphoiden  Systems  sich  offenbaren  und  die  enorme 
Leukozyten  zahl  sinkt  auf  eine  minimale. 

Die  beiden  anderen  Fälle  beziehen  sich  auf  akute  lympboide  Leukämien.  Im  zweiten 
Falle  war  nichts  von  einer  gutartigen  Beeinflussung  durch  Röntgenstrahlen  vorhanden.  Im 
dritten  sank  wohl  die  Leukozytenzahl  binnen  kurzer  Zeit  auf  das  normale,  doch  dieser 
Torgang  wurde  (trotz  Mosse's  Angaben  von  der  Resistenz  der  Erythrozyten  und  der 
Erythrozytenbildung  gegen  Röntgenstrahlen)  von  gleichzeitiger  Verminderung  auch 
der  roten  Blutkörperchen  begleitet.  Deshalb  musste  die  Bestrahlung  ausgesetzt 
werden.  Anderseits  blieb  die  relative  Zahl  der  lymphoiden  Zellen  auf  der  gleichen  Höhe. 
Bei  lymphoider  Leukämie  konnte  also  durch  Röntgenbestrahlung  kein 
günstiges  Resultat  erzielt  werden.  Jedenfalls  wird  man  mehr  als  eine  vorübergehende 
Besserung  selbst  bei  myeloider  Leukämie  kaum,  bei  lymphoider  Leukämie  selbst  diese  kaum 
en-eichen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

Pappenheim  stellt  sieli  Tor,  dass  bei  der  lymphadenoiden  Leuk&mie  der  leukKmisehe  Beiz,  die  ersicht- 
lieb  toxisehe  Noxe,  einseitig  lymphohyperplastischer  Natur  sei.  d.  h.  die  ubiqaitiren  Lymphozyten  zur  Wucherung 
bringt  unter  Paraljsiemng  ihrer  etwaigen  etwa  z.  B.  im  Knochenmark  vorhandenen  metaplastischen  Potenzen,  bei 
d«r  myeloiden  LeakKmie  behalten  dagegen  die  Lymphozyten  ihre  lymphometaplastischen  Fähigkeiten. 

Es  ist  nun  mGglieb,  dass  der  leukimisehe  Reiz  durch  die  Bestrahlung  seine  Wirkungsweise  Kndert, 
vad,  früher  metaplastisch  wirkend,  plötzlich  diese  seine  Eigenschaft  rerliert.  So  geht  eine  myeloide  Leukämie 
virlclieh  oder  scheinbar  in  eine  lymphadenoide  Form  ttber  [die  LymphozytenleukMmie  ist  im  allgemeinen  akuter 
and  schwerer  als  die  myeloide  ^sohon  wegen  der  dabei  bestehenden  myelophthisischen  Anämie  infolge  der  Mark- 
netsplasie),  doch  gibt  es  chronische  Lymphozytenleukämie  neben  akuter  myeloider].  So  wirken  unter  Umständen 
also  Böntgenstrahlen  und  Infektionskrankheiten,  anstatt  den  myeloidoleukämisehen  Prozess  zu  bessern,  eher  ver- 
•chleehtemd,  indem  sie  das  myeloide  oder  mikrolymphozytttre  Blutbild  in  das  relatir  ungünstige  roakrolymphoide 
Bild  konTertieren  und  quasi  „nach  links  verschieben **;  statt  dass  die  Leukämie  überhaupt  Ristiert,  wirken  diese 
theapeatisehen  Massnahmen  nur  myelolytisch,  untersttttzen  aber  die  lymphoplastische  Noxe.  Die  myeloplastische 
Betätigung  hOrt  auf,  es  restiert  allein  und  verstärkt  die  lymphoplastische  Betätigung.  Die  Röntgenstrahlen  sistleren 
Bad  paralysieren  die  lymphometaplastisehe  Komponente  der  leukämischen  Noxe,  die  vorher  da  war;  es  restiert, 
«ll(»rdings  abgeschwächt,  nur  mehr  die  lymphohyperplastische.  Erst  bei  stärkerer  Einwirkung  kommt  es  zur 
völligen  Sistierung  jeder  Zellbildnng;  jede  Wirksamkeit  der  leukämischen  Noxe  ist  aufgehoben,   sei  es  dass  deren 
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Kräfte  selbst  lahmgelegt  od«r  ihre  Produkte  dureh  Oegenwirkung  hintangehalten  nnd  xerstOrt  werden.  Seblifu- 
lieh  kommt  es  zur  aplastischen  Atrophie;  der  leukämischen  Noxe  und  ihrer  Betätigung  ist  das  adäquate  Sobstrat 
nnd  Angriffspunkt  (Rezeptoren)  entzogen.  (P.) 

1093)  Allard,  Ueber  BÖDtgentherapie  bei  Leukämie.  Vortrag  im  Mediz.  Verein  zu 
Greifswald  am  1.  Aug.  1905.  (s.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1905.  No.  45.  V.  Beil. 
S.  1818.) 

Trotz  BeduktioD  des  Numerus  der  Leukozyten  und  Besserung  der  Qualität  in  der  Blut- 
miscbung  durch  Elimination  der  atypischen  Jugendformen^),  Vermehrung  der  Harn- 
säure, Verkleinerung  der  Milz  trat  Verschlechterung  des  Zustandes  ein  durch  Auftreten  einer 
Anämie  mit  Verminderung  der  Erythrozyten  und  Abnahme  &<ds  Hämoglobins  (wohl  in- 
folge von  Erythrolyse  durch  die  sich  bei  der  Leukolyse  bildenden  auch  erythro lytisch 
wirkenden  Leukotoxine  [Preiss],  nicht  aber  durch  Atrophie  des  erythroblastischen  Gewebes 
und  direkte  Erythrolyse  infolge  der  Bestrahlung  [im  Gegensatz  zu  Milchner-Mosse.  Ref.]) 
Nach  Aussetzen  der  Behandlung  Abnahme  der  Anämie  neben  Restitution  des  leukämischen 
Symptomenkomplexes.  r  Pappenheim  (Berlin). 

1094)  Ameth,  Einige  weitere  Bemerkungen  zur  Röntgenbestrahlung  der 
Leukämie.    Münch.  med.  Wochenschr.     190ß.    No.  22. 

Verf.  betont  nochmals,  dass,  wie  er  konstatiert  hat,  durch  die  Bestrahlung  nicht  eine 
hämatische  Reduktion  der  Blutleukozyten,  sondern  eine  hämatoorganische  Reduktion  der 
Parenchymleukozyten  stattfindet,  die  Hyperplasie  (allerdings  nicht  die  Hyperplasie  auslösende 
Noxe)  paralysiert  wird,  wie  die  Untersuchung  des  Harnsäurestoflfwechsels  zeigt.  (Es  handelt 
sich  demnach  nicht  um  blosse  symptomatische,  aber  auch  nicht  um  ätiologische  Therapie, 
sondern  dieselbe  entspricht  der  Indicatio  morbi.)  Die  Bestrahlung  gesunder  Tiere  ohne 
Hyperplasie  hämatopoetischen  Gewebes  ist  mit  der  Bestrahlung  Leukämischer  nicht  zu  paralleii- 
sieren.  Bei  gesunden  Tieren  findet  freilich  eine  vermehrte  hämatogene  Leukolyse  statt  mit 
vermehrter  Harnsäureausscheidung,  bei  leukämischen  fallt  die  Harnsäureausscheidung  mit  der 
durch  Bestrahlung  verminderten  Leukozytenproduktion.  Die  Röntgentherapie  lehrt  somit, 
dass  die  Leukämie  zwar  wohl  durch  hämatische  Infektion  bedingt  sein  mag,  aber  die  Krank- 
heitserscheinungen nicht  auf  primärer  hämatischer  Leukozytose  beruhen,  wie  Infektionskrank- 
heiten, bei  der  der  Milz-  etc.  Tumor  sekundär  ist,  sondern  auf  primärer  Hyperplasie  der 
blutbildenden  Gewebe.  (Durch  Bestrahlung  wird  das  Blutbild  nur  quantitativ  gebessert,  es 
resultiert  atypische  Myeloidleukämie  schliesslich  Pseudoleukämie  und  aplastische  Leukämie 
[Aleujcämie]  mit  Atrophie,  Veränderung,  Induration  und  Fibrose  der  hämatopoetischen  Organe). 

Pappenheim  (Berlin). 

1)  Diese  Angabe  spräche  mit  den  Angaben  von  Grawitz  und  anderen  dafür,  dass 
die  unreifen  quasi  embryonalen  jugendlichen  Zellformen  weniger  widerstandsfähig  gegen 
X-Strahlen  und  Arsen  sind,  als  die  reifen  Leukozyten,  steht  aber  im  Gegensatz  zu  der  Tat- 
sache, dass  durch  diese  therapeutischen  Eingrifife  das  Blutleben  sich  nur  quantitativ  bessert 
und  pseudosubieukämisch  wird,  qualitativ  aber  leukämisch  bleibt,  indem  die  linke  Hälfte 
des  Blutbildes  mit  den  atypischen  Jugendformen  erhalten  bleibt.  Es  tritt  allenfalls  nur 
vermehrte  Leukolyse  der  polynukleären  Leukozyten  ein  bzw.  richtiger  verminderte  Um- 
bildung der  unreifen  Formen  zu  solchen,  dagegen  nicht  vermehrte  Leukolyse  der 
atypischen  germinativei\.  Stamm-  und  Mutterzellen  (Jugendformen),  sondern  bloss  verminderte, 
keineswegs  aber  bis  zur  völligen  Aplasie  aufgehobene,  Bildung  der  letzteren.  Die  Radio- 
therapie wirkt  also  auf  leukämisches  Gewebe  gewissermassen  qualitativ  ebenso  wie  eine 
leukämische  einseitig  lymphczytohyperplastische  Noxe  selbst,  dieselbe  scheinbar  verstärkend 
(Wolff).  Eine  myeloide  und  mikrolymphoplastische  Hyperplasie  wird  so  zu  einer  makro- 
lymphopl astischen  reduziert,  eine  akute  makrolymphop lastische  aber  gar  nicht  alteriert  (an- 
scheinend verstärkt)  [s.  o  Vaquez-Aubertin].  Aehnlich  wirkt  wohl  der  Arsen,  der  eben- 
falls qualitativ  zu  denselben  Zellen  elektive  Affinität  hat  wie  die  leukämische  Noxe,  aber 
durch  seine  eigne  Giftwirkung  die  schädliche  Wirkung  des  leukämischen  Reize.s,  die  leuk- 
ämische Wucherung,  nicht  zur  Geltung  kommen  lässt,  bzw.  die  bereits  leukämisch  gewordenen 
und  durch  die  Erkrankung  labilen  unreifen  Wucherungszellen  in  ihrer  Wucherungsfahigkeit 
behindert,  zei-stört  und  die  Wucherung  der  durch  die  Krankheit  höchst  labilen  Zellen  zur 
Atrophie  bringt.  Dadurch  wird  eine  leukämische  Wucherung  teilweise  gebessert,  normales 
Blutzellbildungsgewebe  aber  äusserst  geschädigt.  Oder  die  heteroplastische  Weiterdifferenzie- 
rung der  Grosslymphozyten  in  Kleinlymphozyten  und  Myelozyten  leidet  stärker  wie  ihre 
eigne  homoplastische  Vermehrung  und  Neubildung;  die  homoplastische  und  heteroplastische 
Vermehrung  der  empfindlichen  höher  differenzierten  Myelozyten  mehr  wie  die  der  tiefer 
stehenden  Lymphoidozyten.  Es  wird  nur  die  metahyperplastische  Komponente  der  Noxe 
ausser  Aktion  gesetzt,  die  lymphohyperplastische  aber  nicht  zerstört,  sondern  nur  herab- 
gesetzt.   (P.) 
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1095)  H.  Stursberg,   Zur   Kenntnis   der   Röntgenstrahlenwirkung  bei  Leukämie 
und  Pseudoleukämie.    Med.  Klinik.     1906.    No.  8. 

Die  beiden  Falle  Yon  Leukämie  zeigen  in  ihrem  Verlaufe  grosse  Aehnlichkeit.  Beide 
haben  erst  yerbältnismässig  kurze  Zeit  vor  Einleitung  der  Röntgenbehandlung  deutliche 
Krankheitserscheinungen  dargeboten  und  zunächst  anscheinend  gut  auf  die  Bestrahlungen 
rea{^ert.  Die  günstige  Einwirkung  ist  bald  zum  Stillstand  gekommen.  Die  nach  einer 
Pause  wieder  aufgenommene  Behandlung  hat  nur  sehr  geringen  Erfolg  gehabt.  Wohl 
schienen  die  Kranken  auch  während  der  zweiten  Periode  eines  relativ  guten  Allgemein- 
befindens sich  zu  erfreuen.  Ein  nennenswerter  Einfluss  auf  das  in  der  ersten  Behandlungs- 
zeit zweifellos  gebesserte  Blutbild  war  nicht  nachzuweisen;  bei  einem  Kranken  trat  vielmehr 
eine  Verschlechterung  ein.  Die  sehr  hohe  tägliche  Harnsäureausscheidung  nahm  während  der 
ersten  Periode  deutlich  ab.  Im  ersten  Falle  ging  dem  allmählichen  Absinken  eine  Steige- 
ruDg  nicht  voraus.  Ein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen  Leukozytenzahl  und  Hamsäureraenge 
Hess  sich  nicht  feststellen.  Die  erste  nahm  gegen  Ende  der  ersten  Bestrahlungszeit  wieder 
IQ,  die  letztere  fiel  ab.  Unter  der  erneuten  Behandlung  war  keine  deutliche  Einwirkung  auf 
die  Menge  der  ausgeschiedenen  Alloxurkörper  nachweisbar. 

Die  Hypothese,  dass  die  Röntgenstrahlen  ausschliesslich  einen  vermehrten  Zerfall  der 
Leukozyten  herbeiführen,  ist  nicht  aufrecht  zu  erhalten.  Vielmehr  spricht  die  anfäng- 
liche Abnahme  der  Harnsäureausscheidung  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
für  eine  Herabsetzung  der  Leukozytenbildung.  Die  Annahme  eines  Minder- 
verbraucbes  an  Leukozyten  steht  mit  der  Abnahme  der  Harnsäuremenge  in  Einklang.  Andere 
Beobachtungen  freilich  sprechen  dagegen.  Sie  beweisen  mit  Sicherheit  eine  Beeinflussung 
des  leukämischen  Blutes  im  Sinne  einer  Leukotozinbildung.  Man  muss  dadurch  einen 
Einfluss  auf  nicht  unmittelbar  bestrahlte  Partien  annehmen,  da  die  Toxine  im  Blute  zirkulieren 
und  daher  in  alle  Organe  gelangen  müssen.  Erst  durch  die  im  peripheren  Blute,  in  den  be- 
strahlten Partien  entstehenden  Leukotoxine  wird  auch  eine  hemmende  Wirkung  auf  die 
wuchernden  Zellen  des  Markes  ausgeübt.  Die  Strahlen  wirken  daher  auf  die  Zellneubildung 
zwar  ebenfalls  ein,  aber  nur  indirekt  durch  Vermittelung  des  Leukolysins,  das  vorher  in- 
folge der  direkten  leukoziden  Wirkung  der  Strahlen  sich  bildete.  Die  Schädigung  des  hypo- 
thetischen Leukämievirus  braucht  noch  nicht  angenommen  zu  werden. 

Wie  weit  aus  dem  Verhalten  der  Harnsäureausscheidung  prognostische  Schlüsse  sich 
ergeben,  lässt  Verf.  dahin  gestellt.  Jedenfalls  darf  die  Röntgenbehandlung  nicht  fortgesetzt 
werden,  wepn  ein  Wiederansteigen  der  Hamsäureausscheidung  oder  trotz  'längerer  Behandlung 
ein  Stehenbleiben  der  ursprunglichen  Werte  vorliegt. 

In  einem  Fall  von  Pseudoleukämie  hat  Verf.  ebenfalls  Untersuchungen  über  die  Aus- 
scheidung der  Endprodukte  des  Kemstoffwechsels  unter  fortgesetzter  Röntgenbehandlung  an- 
gestellt. Abgesehen  von  einer  geringen  Senkung  in  der  ersten  ßestrahlungswoche  steigt  das 
Tagesmittel  der  AUoxurkörperausscheidung  langsam  an,  so  dass  es  in  der  7.  Woche  0,212 
mehr  beträgt  als  vor  Beginn  der  Bestrahlung.  Als  Ursache  des  Ansteigens  ist  vielleicht  an 
allmählich  zunehmende  autolytische  Vorgänge  in  den  bestrahlten  Teilen  zu  denken. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1096)  Rosenberger,  Ueber  die  Harnsäure-  und  Xanthinbasenausscheidung 
während  der  Behandlung  zweier  Leukämiker  und  eines  Falles  von  Pseudo- 
leukämie   mit  Röntgenstrahlen.     Münch.  med.  Wochenschr.      1906.    No.  5.    S.  209. 

Verf.  untersuchte  zwei  Leukämiker  während  ihrer  Behandlung  mit  Röntgenstrahlen  und 
fand  bei  dem  einen  Patienten  ein  mit  der  Verringerung  der  Leukozytenwerte  Hand  in  Hand 
gebende  Abnahme  der  Harnsäurewerte.  Später  beim  Aussetzen  der  Behandlung  trat  eine 
Vermehrung  der  Harnsäuremenge  ein,  der  bei  Fortsetzung  der  Behandlung  wieder  ein  Ab- 
fallen der  Harnsäuremenge  folgte.  —  Bei  dem  zweiten  Falle  war  zuerst  ein  Ansteigen,  bei 
längerer  Behandlung  ein  Abfallen  der  Harnsäuremenge  zu  konstatieren.  —  Verf.  sieht  es  als 
prognostisch  günstig  an,  wenn  während  der  Behandlung  die  Menge  der  ausgeschiedenen  Harn- 
säure abnimmt.  Eine  Steigerung  des  Harnsäurewertes  lässt  auf  Verschlimmerung  schliessen. 
—  Während  der  Behandlung  und  während  der  auf  die  Behandlung  folgenden  Zeit  war  eine 
Vermehrung  der  Ausscheidung  der  Xanthinbasen  zu  beobachten.  —  Bei  dem  Fall  von 
Pseudoleukämie  beobachtete  Verf.  zwar  eine  Einwirkung  auf  die  Milz,  doch  war  eine  Heil- 
wirkung oder  ein  Einfluss  auf  die  Harnsäureausscheidung  nicht  zu  bemerken.  —  Bei  Nicht- 
leakämikem  war  die  Bestrahlung  ohne  Einfluss  auf  die  Harnsäureausscheidung,  wie  der  Ver- 
such an  zwei  Patienten  mit  Lymphomen  und  an  einem  mit  Oesophaguskrebs  behafteten 
Kranken  zeigte.  Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

1097)  Königer,  Der  Einfluss  der  Röntgenbestrahlung  auf  den  Stoffwechsel  bei 
myeloider  Leukämie.  Aerztl.  Bezirks  verein  Erlangen,  26.  Juni  1905.  (Siehe  Münch. 
med.  Wochenschr.    1905.    No.  47.) 

Nach  vorübergehender  Steigerung   der  Hamsäureausscheidung  zu  Beginn  der  Behand- 
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lung  trat  bei  7  Fällen  regelmässig  zugleich  mit  dem  Rückgang  der  leukämischen  Blut-  und 
Organveränderung  eine  Abnahme  der  gesamten  Purinkörperausscheidung  bis  auf 
normale  Werte  ein.  Dieser  Rückgang  in  den  „gebesserten^  Fällen  ist  der  Ausdruck  der 
Abnahme  des  Kernzerfalls  und,  da  zugleich  die  Zahl  der  Zellen  abnimmt,  auch  Ausdruck 
einer  Abnahme  der  Zelloeubildung. 

Die  Besserung  der  Leukämie  beruht  also  nicht  auf  einer  Fortdauer  der  Zerfallssteige- 
rung, sondern  auf  einer  Hemmung  der  Zellneubildung.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  es  sich 
dabei  um  eine  direkte  Strahlenwirkung  auf  die  wuchernden  Zellen  handelt,  wodurch 
allein  sich  alle  weiteren  Erscheinungen  ausreichend  erklären  lassen. 

Pappenheim  (Berlin). 

1097a)  Königer,  Der  Rinfluss  der  Röntgenbestrahlung  auf  den  Stoffwechsel  bei 
chronischer  myeloider  Leukämie.    Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.    LXXXVIL    1—2. 

Bei  myeloider  Leukämie  wird  während  der  Bestrahlung  der  Milz  gleichzeitig  mit  der 
numerischen  Reduktion  der  leukämischen  Blutleukozyten  (vornehmlich  der  Granulozyten)  und 
mit  der  Verkleinerung  der  hyperplastischen  Organe  die  Harnsäureausscheidung  ebenfalls  in 
typisch  gcsetzmässiger  Weise  verändert. 

Mit  der  rapiden  Abnahme  der  Leukozytenzahl  und  der  manifesten  Verkleinerung  des 
Milztumors  fallen  vorübergehende  Steigerungen  der  Harnsäureausscheidung  zusammen  als 
Ausdruck  temporär  gesteigerten  Leukozyteczerfalls.  Die  bald  einsetzende  allmähliche  Abnahme 
der  Harnsäure  und  der  Purinbasen  ist  bei  gleichzeitiger  Hebung  des  Stickstoffumsatzes  der 
Ausdruck  einer  Abnahme  des  Zellzerfalles  und  somit  indirekt  der  Ausdruck  einer  Abnahme 
der  Zellneubildung.  Die  Grösse  der  Harnsäureausscheidung  läuft  parallel  und  ist  ein  Mass- 
stab für  den  Grad  des  Zellzerfalls  und  seiner  Schwankungen.  Der  Rückgang  der  leukämi- 
schen Blutbeschaffenheit  und  der  Organtumoren  beruht  somit  im  wesentlichen  auf  Be- 
schränkung der  Zellneubildung,  während  die  Leukämie  selbst  zustande  kommt  durch  primäre 
Zellvermehrung  und  Hyperplasie  der  hämatopoetischen  Gewebe. 

Ob  die  Paralyse  der  Zellwucherung  die  Folge  einer  direkten  Einwirkung  der  Strahlen 
auf  die  Zellen  ist,  ist  noch  nicht  entschieden;  immerhin  ist  es  aufTällig,  daiss  isolierte  Milz- 
bestrahlung genügt,  um  die  gesamte  leukämische  Wucherung  zum  Rückgang  zu  bringen 
und  selbst  vorübergehend  zu  unterdrücken:  Zur  Erklärung  der  Besserung  des  Status 
leucaemicus  genügt  die  Annahme  der  beseitigten  Zellwucherung.  Die  Annahme  einer  Beein- 
flussung und  Schwächung  des  hypothetischen  parasitären  Erregers  ist  zur  Zeit  noch  nicht 
genügend  begründet.  Pappenheim  (Berlin). 

1098)  Iwan  Rosenstern,  Untersuchungen  über  den  Stoffwechsel  bei  Leukämie. 
Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  21  u.  22. 

Ueber  den  Mechanismus  der  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  bei  der  Leukämie  sind 
verschiedene  Theorien  aufgestellt  worden.  Stoffwechseluntersuchungen  können  darüber  ent- 
scheiden, welche  derselben  die  richtige  ist.  Wenn,  wie  es  einige  behaupten,  nur  die  Leuko- 
zyten im  Kreislauf  zerstört  werden,  so  müssten  die  Harnsäurewerte  mit  dem  Abfall  der 
Leukozyten  steigen  und  auch  bei  normaler  Leukozytenzahl  hochbleiben.  Ist  dagegen  die 
Herabsetzung  der  Leukozytenzahl  nur  Folge  einer  geringeren  Produktion  ohne  dabei  statt- 
findenden Zerfall,  so  müssen  die  Harnsäurewerte  parallel  dem  Sinken  der  Leukozyten  geringer 
werden.  Findet  aber  zunächst  eine  Zerstörung  der  Leukozyten  in  den  Blutbildungsorganen 
statt  und  erst  dadurch  eine  Verminderung  der  Produktion,  so  werden  die  Harn  säure  werte 
vorübergehende  Steigerungen  erfahren  müssen,  später  aber  Tendenz  zum  Sinken  und  schliess- 
lich normale  Werte  zeigen,  da  sich  mit  dem  Schwund  des  leukoplastischen  Gewebes  eine 
Verminderung  der  Produktion  geltend  machen  muss. 

Versuche  des  Verf.'s  an  4  Fällen  teils  lymphatischer,  teils  myeloider  Leukämie  er- 
gaben nun,  dass  zunächst  unter  dem  Einflüsse  der  Röntgenstrahlen  eine  Zunahme  der  Harn- 
Säureausscheidung  im  Urin  erfolgt,  dass  aber  allmählich  die  Harnsäurczahlen  eine  Tenden« 
zur  Abnahme  zeigen,  um  schliesslich  eine  deutliche  Verminderung  gegenüber  den  Anfangs- 
werten aufzuweisen. 

Daraus  ist  mit  Arneth  zu  schliessen,  dass  die  Ursache  für  die  am  Ende  der 
Behandlung  vorhandene  Leukozyten  Verminderung  beim  röntgenbestrahlten  Leukämiker  nicht 
allein  auf  einem  gesteigerten  Zerfall  der  in  gleicher  Menge  wie  vor  der  Bestrahlung 
neu  produzierten  Leukozyten  beruht,  sondern  in  erster  Linie  auf  einer  vermin- 
derten Bildung  dieser  Elemente,  dass  diese  verminderte  Bildung  aber  als  Folge 
der  durch  die  Röntgenstrahlen  bewirkten  Zerstörung  der  Leukozyteo- 
produktionsstätten  anzusehen  ist.  Wie  diese  Zerstörung  zustandekommt,  ob  sie  auf 
einer  direkten  Schädigung  des  leukoplastischen  Gewebes,  auf  einer  Wirkung  von  im  Blut 
kreisenden  Leukotoxinen  oder  auf  einer  Steigerung  der  au  toi  y  tischen  Prozesse  beruht,  lasst 
sich  durch  Stoffwechsel  Untersuchungen  nicht  entscheiden. 
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Die  bei  der  Röntgenbehandlung  der  Leukämie  fast  immer  zu  beobachtende  Besserung 
des  roten  Blutbildes   ist   nicht   als  Folge   einer   direkt   günstigen  Einwirkung   der  Röntgen- 
strahlen auf  den  erythroblastischen  Apparat  zu  deuten.    Eine  andere  Erklärung  liegt  näher. 
Das  ursprünglich    alle    Blutbildungsstätten    überwuchernde    myeloide    Gewebe    entzog    der 
Er}*tbropoese.  gewissermassen    den    Boden,    und    erst    allmählich    mit   dem   Schwund   dieser 
Wucherungen  ist  eine   ausreichende  Funktion    des    erythropoetischen  Gewebes    in    den    alten 
Wirkungsstätten  wieder  möglich.    Dass  die  hämoglobinhaltigen  Elemente  des  Blutes   bei  der 
Röntgenbestrahlung  eine  Sanation  erfahren,  ist  vielleicht  ein  Beweis  für  ihre  starke  Resistenz 
gegenüber  den  X-Strahlen.    Bei  länger  dauernder  Bestrahlung  kann  schliesslich  aber  doch  eine 
Schädigung  des  erythropoetischen  Gewebes  eventuell  auch  der  zirkulierenden  roten  Blutkörperchen 
erfolgen.    Dies   am  Tier   durch   andere  Autoren    gewonnene  Resultat   wird  durch  einen  Fall 
des  Verf.'s    bestätigt;    nach    einer  Mängerdauernden    Bestrahlung   mit   offenbar   sehr   starker 
Wirkung  kommt   es  ziemlich  plötzlich  zu  hochgradigen  Degenerationserscheinungen  der  roten 
Blutkörperchen  und  zu    einem    schweren  Allgemein  zustand,    der  mit  Aussetzen  der  Röntgen- 
therapie allerdings  unter  dem  Einfluss  einer  Arsenkur  in  langsame  Besserung  übergeht.    Ob 
es  sich  hier  um  den  Beginn  einer  durch  Röntgenstrahlen  bewirkten  Insuffizienz  des  gesamten 
bämatopoetischen  Gewebes  gehandelt    hat   oder   um    eine  Schädigung   durch  Resorption    der 
jedenfalls  reichlich  entstandenen  Leukotoxine  lässt  sich  vorerst  nicht  entscheiden.   Als  sicher 
ist  anzunehmen,    dass  die  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  diesmal  das  gewünschte  Mass  über- 
schritten hatte.     Bei  der  Anwendung  der  X-Strahlen,    besonders  bei  der  wiederholten  in  der 
Behandlung  der  Leukämie  ist  somit  dringend  Vorsicht  geboten.    Neben  der  ständigen  Kontrolle 
der  Leukozyten  zahlen    müssen    die   Erythrozytenwerte    und    der   Hämoglobingebalt    verfolgt 
werden.    In  ihrem  Verhalten  sowie  in  dem  Allgemeinbefinden    der  Kranken    muss    man    das 
sicherste  Mittel    sehen    zur  Entscheidung    der  Frage,    wann    die  Bestrahlung  auszusetzen  ist. 
Die  Barnsäurezablen  scheinen  auch  für  diese  Frage  von  Bedeutung  zu  sein.     Wenn  sie  trotz 
der  allmählich   zur  Norm    abfallenden  Leukozyten    keine  Tendenz    zum  Sinken    zeigen,    wird 
man   dies  Zeichen    eines   allzu  reichlichen  Zerfalls   als  eine  Mahnung  zur  Vorsicht  auffassen 
müssen. 

Immerhin  ist  es  sehr  bemerkenswert,  dass  in  diesem  Fall  unter  dem  offensichtlichen 
Einfluss  der  Röntgenstrahlen  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Mosse-Milchner  doch 
eine  Schädigung  der  roten  Zellen  eintrat,  die  sich  prompt  nach  Aussetzen  der 
Bestrahlungen  wieder  hob.  Aehnliche  Beobachtungen  sind  übrigens  bereits 
mehrfach  berichtet,  so  dass  die  weitgehenden  Schlussfolgerungen,  die  seiner  Zeit  Mosse 
zog,  auf  Grund  dieser  Beobachtung  nicht  mehr  zu  Recht  bestehen  dürften.^)  Dass  nämlich 
auch  beim  normalen  Tiere  durch  Röntgenstrahlen  eine  Schädigung  des  erythroblastischen 
Apparates  eintritt,  ist  inzwischen  ebenfalls  erwiesen.  Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

1099}  Hans  Curschmann  und  Otto  Gaupp,  Uebcr  den  Nachweis  des  Röntgen- 
Leukotoxins  im  Blute  bei  lymphatischer  Leukämie.  Münchn.  med.  Wochenschr. 
1905.    No.  50.     S.  2409. 

Verff.  stellten  anlässlich  der  Röntgenbehandlung  eines  48jährigen  Leukämikers  Ver- 
suche über  Röntgen leukotoxin  an.  Die  Zahl  der  Leukozyten  ging  während  der  Behandr 
lung  herab. 

Mit  aus  dem  Blut  vor  Beginn  der  Bestrahlung  gewonnenem  Serum  wurden  zwei 
Kaninchen  injiziert,  wobei  nach  6  Stunden  eine  leichte  Herabsetzung  der  Leukozyteuzahl 
ohne  sonstige  Erscheinungen  im  Befinden  der  Tiere  eintrat.  Später,  als  nach  längerer  Be- 
strahlung des  Patienten  die  Leukozytenzahl  stark  gesunken  war,  wurden  wieder  mehrere 
Kaninchen  mit  aus  dem  bestrahlten  Blut  gewonnenen  Serum  gespritzt  und  es  trat  eine  Ver- 
schlechterung des  Allgemeinbefindens  der  Tiere  sowie  eine  Verminderung  der  Leukozyten 
ein,  die  aber  nach  einiger  Zeit  wieder  aufgehoben  wurde.  Das  im  Leukämikerserum  befind- 
liche Leukotoxin  wird  durch  30  Minuten  langes  Krwärmen  auf  60 ^  zerstört  und  büsst  seine 
leukolytischen  Eigenschaften  zum  grössten  Teile  ein.  —  Auch  in  vitro  befindliches  Menschen- 
blut, dem  leukotoxinhaltiges  Serum  zugesetzt  wurde,  wies  eine  Zerstörung  der  Leukozyten 
auf.  —  Zuerst  sofort  nach  der  Injektion  tritt  eine  60—90  Minuten  dauernde  Leukopenie  ein, 
dann  eine  Hyperleukozytose  bezw.  Wiederherstellung  der  früheren  Leukozytenzahl,  an  die 
sich  4—5  Stunden  post  injectionem  eine  typische  Röntgen-Hypoleukozytose  anschliesst. 

Ernst  Meyer  (Charlottenburg-Berlin). 

1100)  R.  Klieneberger  und  K.  Zoeppritz,  Beiträge  zur  Frage  der  Bildung  spe- 
zifischer Leukotoxine  im  Blutserum  als  Folge  der  Röntgenbestrahlung  der 
Leukämie,  der  Pseudoleukämie  und  des  Lymphosarkoms.  Münchn.  med. 
Wochenschr.     1906.     18  u.  19. 

Verff.  haben   in  Reagenzglas-    und  Tierversuchen  das  Serum  bestrahlter  Menschen  auf 
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I  1)  S.  oben  bei  Allard  (Schriftl.). 

!  III.  Jahrgang.  ^^ 
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seine  leukolytische  Wirkung  genauer  geprüft.  Sie  stellten  hinsichtlich  des  Nachweises  des 
„Röntgentoxins"  im  Blutserum  ausserhalb  des  Tierkörpers  Versuche  unmittelbarer  Beein- 
flussung von  Blutleukozyten  durch  bestrahltes  Röntgenserum,  der  Beeinflussung  amöboider 
JBeweglichkeit,  mit  Eiter-,  Exsudat-  und  Transsudatzellen  des  Menschen  an  und  fanden  keine 
Veränderungen.  Weiter  ergaben  die  Versuche  mit  tierischen  Leukozyten,  da$s  relativ  an- 
sehnliche (1  :  10)  Mengen  menschlichen  Serums  von  erfolgreich  mit  Röntgenstrahlen  behan- 
delten Personen  innerhalb  24  Stunden  Kaninchenleukozyten  im  Reagenzglase  nicht  zum 
Verfall  bringen. 

Die  zweite  Reihe  enthält  Versuche  mit  menschlichen  Blutleukozyten  und  iwar 
normalen  und  leukämischen.  Sie  drängen  zu  der  Annahme,  dass  ein  menschliche  Blut 
leukozyten  in  vitro  veränderndes  Zellgift,  wie  Röntgentoxiu,  bei  den  Bestrahlungen  der 
Leukämie,  der  Pseudoleukämie  und  des  Lymphosarkoms  im  Blutserum  nicht  entsteht 
Zwischen  dem  frischen,  nicht  erwärmten  Röntgenserum,  dem  auf  55 — 60®  erhitzten  Röntgen- 
serum  und  dem  menschlichen  Normalserum  bestehen  keine  Wirkungsverschiedenheiten  gegen- 
über menschlichen  in  vitro  untersuchten  Leukozyten  innerhalb  24  Stunden,  vorausgesetzt, 
dass  die  festgestellten  Versuchsanordnungen  eingehalten  werden.  Eine  zell  zerstören  de  Wir- 
kung des  Röutgenserums  gegenüber  Kaninchenleukozyten  im  Sinne  rascher  völliger  Auf- 
lösung findet  im  Reagenzglase  nicht  statt.  —  Aus  den  Tierversuchen  geht  hervor,  dass  nach 
der  Injektion  von  Serum  bestrahlter  Menschen  eine  Röntgenhypoleukozytose  im  Sinne  von 
Curschmann  und  Gaupp  als  sekundäre  Leukopenie  inkonstant  ist.  Diese  By pol eukozy tose 
kann  auch  nach  der  Injektion  inaktiven  Serums  oder  Serums  nicht  behandelter  Leukämiker 
erfolgen.  Auf  Grund  der  gewonnenen  Tabellen  b^ben  sich  Verff.  nicht  überzeugen  können, 
dass  etwa  eintretende  Leukopenien  nach  Injektion  von  Röntgenserum  als  Wirkung  von  dui-ch 
Bestrahlung  entstandenen  Röntgentoxinen  aufzufassen  sind.  In  Anbetracht  des  Schwankens 
der  Leukozytenkurve  beim  Kaninchen  überhaupt  und  der  Kürze  des  Auftretens  und  Schwindens 
der  stärkeren  Verminderung  der  Leukozytenzabl  glauben  Verflf.,  dass  es  sich  bei  diesen  Vor- 
gängen um  negative  oder  positive  Chemotaxis  handelt,  welche  zu  der  Kurve  der  genuinen 
Schwankung  sich  addiert  oder  subtrahiert.  Ueber  die  Wirkung  der  im  einzelnen  und  all- 
gemeinen sicher  ganz  verschiedenen  Sera  kann  man  genauere  Angaben  nicht  machen.  Re- 
aktionen im  Tierkörper  können  erst  nach  Analysen  im  Reagenzglase  der  Erklärung  zugänglich 
gemacht  werden.  Dasselbe  Serum  kann  bei  verschiedenen  Tieren  ganz  verschieden  bamoly- 
sierend  und  nicht  hämolysierend  wirken.  Zwei  der  Versuchstiere  sind  au  allgemeiner  Hämo- 
lyse  eingegangen,  während  die  Kontrolltiere  kaum  krank  waren.  Nicht  einmal  grobpbysi- 
kalisch-chemische  Vorgänge  kann  man  voraussagen  und  um  so  weniger  darf  man  Schwan- 
kungen in  der  Zellart  ganz  passagerer  Art,  welche  nicht  einmal  völlig  regelmässig  sind,  als 
charakteristische  Giftwirkungen  auffassen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1101)  Capps  and  Smith,  Preliminary  report  on  the  injection  of  human  leuco- 
toxic  serum  in  leukemia.     Transact.  of  the  Chicago  pathol.  Soc.     VI.     1905.     No.  10. 

Pappenheim  (Berlin). 

1102)  Byron  Bramwell,  Chronic  enlargement  of  the  spieen,  pigmentation  of  the 
skin,  recurring  attacks  of  what  was  said  to  be  jaundice,  fever,  Joint  panis 
and  swellings,  rigors;  great  improvement  under  boracic  acid.  Clinical  Studies. 
IV.     Oct.  1905. 

Blood  counts  showed  reds  4  000  000,  Hb.  62  per  cent,  leucocytes  5  600  mainly 
polymorphs. 

The  case  is  classed  as  one  of  Banti's  disease.  Goodall  (Edinburgh). 

1103)  D.  L.  Edsall,  A  case  of  acute  leukaemia.  Observations  on  metabolism 
in  this  case  and  in  a  case  of  purpura  haemorrhagica.  Amer.  Journ.  Med.  Sei. 
Oct.  1905. 

A  male,  aged  36  had  a  tooth  drawn  for  swelling  of  the  gum.  Then  followed  ulce- 
ration  of  the  mouth  and  formation  of  a  necrotic  pseudomembrane  and  serious  general 
Symptoms  suggestive  of  severe  diphtheria. 

The  neck  was  swollen  from  glandulär  enlargement  and  Infiltration  of  tissues.  Lym- 
phatic  glands  could  ever}'where  be  feit  and  splenic  dulness  was  increased. 

R.  1820  000,  W.  466  640,    diagnosis,  acute  lymphatic  leukaemia. 

Some  obstruction  of  the  larynx  supervened  and  death  occurred  from  cardiac  failure  in 
3  weeks  from  the  time  the  tooth  was  extracted.  The  tooth  was  healthy,  the  gum  condition 
evidently  leukaemic. 

Metabolism  was  affected.    The  balance  between  intake  of  N  and  Output  in  the  urine. 
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showed  a  loss  of  22,28  gnns.  in  24  hours  and  with  loss  from  other  sources  there  most  have 
been  loss  of  27  grm. 

Tbe  loss  of  P  was  less  remarkable,  probably  over  2  grm. 

In  the  case  of  purpura  haemorrhagica  (a  boy  of  16)  for  the  first  four  days  there  was 
a  great  but  diminishiog  loss  of  N  aud  P2O6  an  Observation  which  would  appear  to  confirm 
MagDus-Levy's  view  that  haemorrhage  is  responsible  for  mueh  of  the  raetabolic  distur- 
bance,  but  later,  for  two  days,  there  was  as  great  a  loss  without  any  haemorrhage. 

Tbis  was  followed  by  convalescence  and  morbid  retention  of  N  and  P2O5.  It  is 
therefore  suggested  that  tbe  metabolic  change  is  due,  not  to  haemorrhage,  but  to  a  distur- 
baoce  in  autolysis^).  Goodall  (Edinburgh). 

1104)  C.  Bartoletti,  SulT  eliminazione  dell'  acido  urico  e  del  corpo  alloxurico 
per  le  feci  nelT  uomo  sano,  nel  gottoso  e  nel  leueemico.  (Zur  Ausscheidung 
der  Harusäure  uod  Purinkörper  durch  den  Kot  beim  Gesunden,  bei  Gicht  und  Leukämie.) 
(Mediz.  Klinik,  Perugia.)    Rivista  critica  di  clinica  medica.    Jg.  VI.     H.  50—51. 

Einige  UntersuchuDgen  an  einem  Gesunden,  einem  Leukämiker,  zwei  Gichtikern.  Die 
Hamsäureausscheidung  durch  den  Kot  ist  danach  recht  gering  (14—33  mg),  scheinbar  beim 
Leukämiker  um  ein  weniges  höher,  bei  Gicht  niedriger  als  beim  Gesunden.  Die  Purinbasen- 
ausscbeidung  ist  verhältnismässig  hoch  (55 — 300  mg).  Die  Ausscheidung  scheint  von  der 
Nahrung  ziemlich  unabhängig  (Thymus  blieb  ohne  Einfluss),  vielmehr  durch  die  Darm- 
sekretion bestimmt  zu  werden.  A.  Ascoii  (Mailand). 

1105)  Lipstein,  Die  Ausscheidung  der  Aminosäuren  bei  Gicht  und  Leukämie. 
Hofmeister's  Beitr.    VII.     1905.     10—11.    S.  527. 

Zum  Nachweis  der  Aminosäuren  wird  die  Embden-ßeese'sche  Modifikation  der 
Fischer-Bergeirschen  Methode  benutzt. 

Weder  bei  Gicht  noch  bei  Leukämie  ist  der  Amnionsäuregehalt  gegen  die  Norm  erhöht. 

Pappenheim  (Berlin). 

1106)  O.  Schumm,  Zur  Chemie  des  leukämischen  Blutes.  Deutsch,  med.  Wochenschr. 
1905.    No.  45. 

In  Fällen  von  myelogener  Leukämie  wurde  schon  mehrmals  bisher  ein  eiweissspaltendes 
Ferment  im  Blute  nachgewiesen.  Nach  den  Untersuchungen  Erben 's  sollen  die  neutro- 
pbilen  Zellen  Träger  dieses  Fermentes  sein,  das  an  den  pathologisch  veränderten  Leukozyten 
des  leukämischen  Blutes  nur  sehr  locker  haftet  und  bei  dem  reichlichen  Zerfall  in  grösserer 
Menge  frei  wird.  Da  nun  vom  Verf.  verschiedentlich  im  Blute  von  Leukäraikern  Produkte 
der  hydrolytischen  Eiweisspaltung  (Leuzin,  Tyrosiu  und  in  einem  Falle  auch  Albumosen) 
gefunden  wurden,  ist  die  Möglichkeit  nahe  liegend,  dass  diese  Produkte  der  Wirkung  des 
eben  genannten  Enzyms  ihre  Enstehung  verdanken.  Sicher  ist  das  jedoch  nicht,  da  in  ver- 
schiedenen anderen  Ktankheiten  (z.  B.  akuter  Leberatrophie)  ein  solches  trypsin  ahn  liebes 
Ferment  im  Blute  nicht  nachweisbar  war,  obschon  Eiweissspaltprodukte  in  grösserer  Menge 
in  diesem  Blute  sich  befanden.  Die  Arbeit  ist  zum  Teil  polemisierend  gegen  Neuberg  und 
Richter.  S.  Isaac  (Berlin). 

1107)  H.  Lindner,  Zur  Frage  der  chirurgischen  Eingriffe  bei  lienaler  Leukämie. 
Dtscb.  Arch.  f.  klin.  Med.    Bd.  LXXXV.     H.  1/2.    p.  211fr. 

Von  30  Leukämischen  mit  Milztumor,  bei  welchen  die  Splenektonrie  ausgeführt  wurde, 
überstanden  nur  4  die  Operation  (Vanverts).  Verf.  teilt  ausserdem  noch  3  derartige  Fälle 
mit  einer  Heilung  und  2  Todesfällen  mit.  Gleichwohl  hält  Verf.  eine  günstige  Einwirkung 
der  Operation  auf  beginnende  Fälle  nicht  für  undenkbar.  Ausserdem  wird  die  Frage  auf- 
geworfen, ob  man  event.  trotz  bestehender  Leukämie  operieren  darf,  wenn  der  Milzt»mor 
dem  Kranken  sehr  grosse  .Beschwerden  macht.  Als  Kontraindikationen  für  den  Eingriff  sind 
zu  nennen:  vorgeschrittenes  Stadium  der  Leukämie,  hochgradige  Anämie  und  ausgedehnte 
Verwachsungen  wegen  der  Gefahr  der  Verblutung.  Verf.  hält  dagegen  die  Palliativoperation 
bei  starken  örtlichen  Beschwerden  für  erlaubt,  wenn  es  sich  um  leicht  Kranke  in  gutem 
Kräftczustande  handelt  und  wenn  ausgedehnte  Verwachsungen  fehlen.  Er  berichtet  über 
einen  auf  diese  Weise  geheilten  Fall,  bei  welchem  die  Diagnose  „lienale  Leukämie"  gestellt 
war,  bei  welchem  aber  bezüglich  des  mikroskopischen  Blutbefundes  nur  angegeben  wird,  dass 
»kernhaltige  rote,  eosinophile  weisse  Blutkörperchen"  vorhanden  waren. 

P.  Reckzeh  (Berlin). 


1)  Siehe  oben  bei  Ledingham  (No.  1089). 
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1108)  Guido  Ferrarinl,  Sopra  il  modo  di  comportarsi  del  tessuto  elastico  della 
milza  nclle  leucemie  e  pscudoleucemie.  (Ueber  das  Veihalteo  des  elastischen 
Gewebes  der  Milz  bei  der  Leukämie  und  der  Pseudoleukämie.)  (Institut  für  chirurgische 
Pathologie  der  Kgl.  Universität  in  Pisa.  Prof.  G.  Tusini.)  11  Morgagni.  Parte  la. 
No.  11  e  12.     1905. 

Verf.  hat  die  Milz  von  5  Leukämie-  und  7  Pseudoleukämiefällcn  (lienale,  lymphatische, 
myelogene  etc.)  untersucht  und  ist  zu  folgenden  Schlussfolgerungen  gelangt: 

1.  In  der  leukämischen  wie  in  der  pseudoleukämischen  Milz  kann  es  zu  eioer  Neu- 
bildung elastischer  Fasern,  sei  es  in  der  Pulpa,  sei  es  in  den  Follikeln,  kommen. 

2.  Das  Vorhandensein  neugebildeter  elastischer  Fasern  steht  nicht  in  Beziehung  zu 
einer  Sklerose  des  Grundnetzwerkes. 

3.  Die  Neubildung  elastischer  Fasern  findet  stets  in  der  Nähe  der  Blutgefässe  statt, 
nie  scheint  sie  von  der  Kapsel  oder  den  Trabekeln  abhängig. 

4.  Man  kann  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen,  ob  die  Neubildung  elastischen  Gewebes 
zuerst  in  der  Pulpa  oder  in  den  Follikeln  vor  sich  gehe. 

5.  Die  Neubildung  selbst  innerhalb  des  Follikels  ist  an  einen  manchmal  auch  erst 
beginnenden  fibroadenitischen  Prozess  gebunden,  aber  es  besteht  nicht  immer  ein  quantitatives 
Verhältnis  zwischen  der  Stärke  dieses  Prozesses  und  dem  Reichtum  an  neugebildetem  elasti- 
schen Gewebe. 

6.  Innerhalb  der  Pulpa  ist  das  elastische  Gewebe  an  einen  Zustand  von  Gefässsklerose 
(chronische  sklerosierende  Arteriitis  oder  Phlebitis)  gebunden;  dasselbe  kann  bei  einem 
fast  normal  zarten  Retikulum  so  reichlich  sein,  uro  die  von  Fischer  vorgeschlagene  Be- 
zeichnung Milz  mit  elastischer  Sklerose  der  Kapillaren  zu  rechtfertigen. 

7.  Eine  solche  Milz  wurde  bisher  nachgewiesen  in  einem  höchst  wahrscheinlichen  Fall 
von  Banti^scher  Krankheit,  in  einem  Fall  von  Leukämie  und  in  einem  solchen  von 
Amyloidmilz. 

8.  Die  neugebildeten  elastischen  Fasern  bilden  sich  nach  einer  gewissen  Zeit  zurück, 
sie  zerbröckeln  und  verschwinden,  ohne  dass  man  etwas  sicheres  über  ihr  weiteres  Schicksal 
aussagen  könnte. 

9.  In  den  untersuchten  Milzen,  wovon  einige  diese  Rückbildungsprozesse  der  elasti- 
schen Fasern  aufwiesen,  wurde  nie  die  Gegenwart  weder  von  Elazin  noch  von  Eisen  beob- 
achtet. A.  Ascoli  (Mailand). 

1109)  Schupfer,  Studi  sulle  leucemie  e  pseudoleucemie.  Nota  IIL  SulT  etiologia  6 
sulla  patogenesi  della  leucemia.  Ricerche  cliniche  e  sperimentali.  (Studien  über  Leuk- 
ämie und  Pseudoleukämie.  III.  Mitteilung:  lieber  die  Aetiologie  und  Pathogenese  der 
Leukämie.  Klinische  und  experimentelle  Untersuchungen.)  La  Riforma  med.  1905.  (Fol. 
haem.     II.    p.  737.    No.  1575.) 

Um  die  F'rage  von  der  Infektiosität  der  Leukämie  zu  lösen,  hat  Verf.  Kaninchen, 
Meerschweinchen  und  Fledermäusen  leukämisches  Blut  eingespritzt.  In  ersteren  stallte  sich 
eine  zuweilen  auch  stärkere  Leukozytose  ein,  die  er  aber  im  Gegensatz  zu  den  Behauptungen 
von  Löwit,  wegen  ihrer  hämatologischen  Charaktere  nicht  für  leukämischer  Natur  ansehen 
konnte.  Die  Meerschweinchen  hielten,  wohl  wegen  des  starken  toxischen  oder  hämolytischen 
Vermögens  des  injizierten  Blutes,  den  Versuch  nicht  aus.  Bei  den  Fledermäusen,  die  Verf. 
als  erster  zu  diesem  Zwecke  benutzte,  konnte  er  keinerlei  hämatologische  Veränderung  beob- 
achten, obschon  diese  Tiere  für  andere  Parasiten  derselben  Gruppe,  wie  diejenigen,  denen 
Löwit  die  Ursache  der  Leukämie  zuschreibt,  empfindlich  sind. 

Ungeachtet  des  negativen  Ausfalls  dieser  Versuche  könnten  das  akute  Auftreten,  das 
Fieber,  die  Kontagiosität,  die  Heredität  und  das  mehrfache  Auftreten  in  der  gleichen  Familie 
bei  einzelnen  Fällen  für  die  infektiöse  Natur  der  Leukämie  sprec.hei\j  Momente,  die  man 
aber  auch  zur  Stütze  der  diathesischen  oder  neoplastischen  Natur  der  Leukämie  herbei- 
ziehen könnte. 

^  Bezüglich  des  von  anderer  Seite  behaupteten  Zusammenhanges  zwischen  Leukämie 
und  vorausgegangenen  Infektionskrankheiten  fand  Verf.  bei  seinen  18  Fällen  nur  äusserst 
selten  eine  Beziehung  zwischen  Malaria  und  Leukämie,  und  ebensowenig  konnte  er  für  andere 
vorausgegangene  Infektionskrankheiten  ein  engeres  Verhältnis  zur  Leukämie  nachweisen. 
Verf.  weist  auch  auf  die  noch  von  keiner  Seite  erwähnte  Tatsache  hin,  dass  der  myeloz}^- 
schen  Leukämie  manchmal  Infektionen  vorausgehen,  bei  denen  statt  Polynukleose  Lympho- 
zytose beobachtet  wird,  und  umgekehrt,  dass  der  lymphozytischen  Leukämie  nicht  immer 
Infektionen  mit  vorwiegender  Lymphozytose  vorausgehen;  dieses  Abhängigkeitsveibältnis  für 
die  Leukozyten  sollte  aber  nicht  fehlen,  wenn  ein  inniger  Zusammenhang  zwischen  Leukämie 
und  vorausgegangenen  Infektionskrankheiten  bestände. 

Ferner  bemerkt  er,  dass  die  gleichen  Krankheiten,  die  für  die  Genese  der  Leukämie 
von  Bedeutung  sein  sollen,  wenn  sie  im  Verlaufe  derselben  auftreten,  ein  Zuiück^ehen  ihrer 
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Symptome  bewirken  kooneD.    FQr  ihn  ist  die  hauptsächlich   Ton  Banti  behauptete  Theorie, 
wonach  die  Leukämie  eine  maligue  Neubildung  sei,  die  wahrscheinlichste. 

Gegen  dieselbe  könne  vorgebracht  werden,  dass  die  Abgrenzung  des  leukämischen 
lymphadenitischen  Gewebes  vom  Drüsengewebe  kein  für  eine  maligne  Neubildung  charakte- 
ristisches Zeichen  sei;  dass  Leukämiemetastasen  selten  seien,  obschon  im  Blut  Neubildungs- 
zelleo  kreisen,  dass  im  Leukämieblute  reichlich  Zellen  vorkommen,  welche  sich  von  jenen 
bei  anderen  Krankheiten  nicht  unterscheiden  lassen,  und  dass  die  myeloide  Umwandlung  der 
Milz  auch  in  der  Schwangerschaft  und  bei  vielen  Infektionskrankheiten  angetroffen  werde. 
Verf.  tritt  diesen  Einwänden  entgegen;  tuberkulöse  Lymphome  z.  B.,  deren  Gewebe  sich  von 
dem  der  Drüse  abgrenzen  lässt,  könnten  wirkliche  Lymphome  sein,  auf  denen  der  Tuberkel- 
bazillus sich  angesiedelt  hat;  zur  Entstehung  von  Metastasen  braucht  es  besondere  Disposi- 
tionen des  Blutes,  der  Lymphe,  der  Zellen  selbst  und  der  Organe,  in  denen  die  Metastasen 
sich  bilden  sollten;  die  Gegenwart  von  Zellen  im  Kreislauf,  die  mit  den  normalen  überein- 
stimmen, lasse  sich  durch  die  Annahme  erklären,  dass  das  sarkomatöse  Leukämiegewebe  ein 
Gewebe  von  funktionstüchtigen  Zellen  sei;  und  endlich  sei  es  noch  nicht  erwiesen,  ob  die 
myeloide  Umwandlung  der  Milz  mit  jener  bei  der  Leukämie  identisch  sei.  Nach  der  neo- 
plastischen Theorie  könne  man  sehr  wohl  die  Uebergänge  der  Leukämie  zur  perniziösen 
Anämie  begreifen,  die  nach  Ehrlich  nicht  eine  funktionell  regenerative  limitierte  sekundäre, 
sondern  eine  primär  hyperplastische  perniziöse  Knochen marksdegeneration  ist,  wie  auch  das 
Verhältnis  der  ersteren  zu  den  Leukanämien. 

Verf.  hat  endlich  an  vier  Karzinomkranken  intravenöse  Injektionen  von  Leukämieblut 
vorgenommen;  der  Erfolg  dieser  Versuche  hätte  ein  positiver  sein  sollen,  wenn  die  Leukämie 
ffie  eine  gewöhnliche  Infektionskrankheit  anzusehen  wäre,  deren  Keime  im  Blute  kreisen 
würden.  Drei  Kranken  wurde  Blut  einer  myelozytischen  Leukämie  eingespritzt,  davon  über- 
lebte einer  den  Eingriff  um  1  Monat,  der  zweite  um  472»  der  dritte  um  IOV2  Monate.  Der 
erste  bot  Leukopenie  dar,  der  zweite  eine  polynukleäre  neutrophile  Leukozytose,  der  dritte 
eine  Leukozytose  mit  Vermehrung  der  einkernigen  nicht  granulierten  Zellen,  ein  Verhalten, 
das  bei  beiden  schon  vor  der  Injektion  bestanden  hätte.  Dem  vierten  Kranken  injizierte  er 
Blut  einer  akuten  lymphozytischen  Leukämie,  worauf  die  schou  zuvor  bestandene  neutrophile 
polynukleäre  Leukozytose  etwas  zurückging.  Bei  keinem  dieser  Fälle  beobachtete  also  Verf. 
das  Auftreten  leukämischer  Veränderungen,  auch  konnte  er  die  Löwit'schen  Körper  in  dem 
Blute  derselben  nicht  finden. 

Diese  Versuche  sprechen  also  gegen  die  Annahme  einer  Analogie  der  Leukämie  mit 
den  gewöhnlichen,  für  Menschen  adäquaten  Infektionskrankheiten,  sie  lassen  sich  aber  gut 
in  Einklang  bringen  mit  der  Hypothese,  dass  die  Leukämie  eine  Sarkomatose  sei,  da  ja 
das   mehrfache  Auftreten    maligner  Tumoren    im    gleichen  Individuum    eine  Ausnahme  bilde. 

A.  As  coli  (Mailand). 

1110)  E.  Masetti  e  G.  Rubinato,  Sulla  etiologia  e  patogenesi  della  leucemia.  (Zur 
Aetiologie  und  Pathogenese  der  Leukämie.)  (Med.  Klinik,  Bologna.)  Bull,  delle  scienze 
medicbe  di  Bologna.    Jg.  LXXVI. 

Verfif.  haben  Blut  (10—15  Tropfen),  Fragmente  von  Milz  und  Knochenmark  von  drei 
Fällen  Leukämie  (darunter  eine  Lymphämie)  Kaninchen  intravenös  bzw.  intraperitoneal  bei- 
gebracht. Sämtliche  Kaninchen  gingen  ein,  nach  1-3  Monaten  im  Falle  von  Bluteiuspritzung, 
nach  Tagen  im  Falle  von  Infektion  mit  Milz  oder  Knochenmark.  Meist  beobachteten  sie 
leichte  Temperaturerhöhung,  fast  stets  Leukozytose  (meist  um  10  000  weisse  Blutkörperchen, 
ausnahmsweise  gegen  50  000),  Zunahme  der  Mastzellen,  Auftreten  von  Myelozyten  und  hier 
ond  da  Normoblasten,  Herabsetzung  der  Neutrophilie  nach  Blut-,  Zunahme  derselben  nach 
Milz-  und  Knochenmarkeinführung.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  ergibt  eine 
neoplastische  Hyperplasie  des  lymphadenoideu  und  Markgewebes.  Alle  diese  Befunde  wieder- 
holen sich  bei  weiterer  Uebertragung  durch  Infektion  anderer  Kaninchen  mit  Mark  der  infolge 
der  primären  Infektion  verendeten  Tiere. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  Fälle  von  Leukämie  (bei  Menschen)  verlief 
negativ.  Bemerkenswert  ist  hingegen,  dass  aus  den  Organen  der  eingegangenen  Kaninchen  meist 
Mikroorganismen  gezüchtet  werden  konnten;  mehrmals  Staphylokokken,  einige  Male  coli- 
ähnliche  Bakterien,  wiederholt  einen  nicht  näher  bezeichneten  kurzen  plumpen  Bazillus, 
endlich  in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  (meist  in  Reinkultur)  einen  sehr  kleinen  Diplokokkus, 
der  sich  als  für  Kaninchen  sehr  pathogen  erwies.  Ueber  die  mutmassliche  Bedeutung  dieser 
Befunde  werden  bestimmte  Angaben  von  den  VerfF.  nicht  gemacht.  Ein  genetischer  Zu- 
sammenhang mit  Leukämie  scheint  ihnen  jedoch  wohl  nicht  wahrscheinlich,  da  sie  in  den 
Schlusssätzen  angeben,  dass  die  Läsionen  wahrscheinlich  auf  ein  toxisch  infektiöses  Agens 
zurückzuführen  seien,  das  den  bekannten  mikroskopischen  und  bakteriologischen  Unter- 
suchungsmethoden entgeht.  Löwit's  Befunde  werden  nicht  bestätigt,  seine  Bilder  auf  De- 
generationserscheinungen  zurückgeführt.  A.  Ascoli  (Mailand). 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     506     — 

liU)    P.  Emile  Weil  et  A.  Clerc,   Deux  cas  de  lymphad^nie  lymphatique  chei  Ic 
chien.     Soc.  de  Biol.     1904.    T.  LVI.    p.  20.    (Fol.  haem.     I.    p.  736.) 

Une  chienne  aroaigrie,  faible,  adenopathique  avec  tumefactioo  considerable  des 
mameiles  presente  de  ranemie  et  de  la  lympbemie  (320  000  globules  biancs  par  ccm);  sur 
100  leucocytes  on  compte  88  lympbocytes,  3  gros  mononucleaires,  8  polynucleaires  neutro- 
philes  et  une  plasmazelle.  On  note  de  la  poVkitocytose  et  quelques  normoblastes.  L'autopsie 
revele  en  outre  des  tres  gros  ganglions  ni6diastinaux,  mesent6riqucs,  sous-maxillaires, 
inguinaux  etc.  une  Splenomegalie  (505  g)  avec  parenchyme  parseme  de  points  blanchatres; 
des  trainees  de  points  biancs  Orientes  suivant  les  vaisseaux  se  retrouvaient  dans  le  ioie. 
L'examen  microscopique  montre  une  lympbomatose  gen6ralisee  (y  compris  reins,  mameiles, 
ovaires). 

Dans  un  second  cas  un  cbien  porte  de  gros  ganglions  (tableau  de  l'adenie)  11  est 
anemique  et  a  une  lymphocytose  relative;  l'autopsie  n'a  pas  6t6  faite. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

Ulla)  P.  Emile  Weil  et  A.  Clerc,  Note  sur  la  leucemie  cbez  les  animaux.  Societe 
de  Biol.     1904.     T.  LVI.    p.  21.     (Fol.  haem.    JI.    p.  786.) 

Elle  s'observe  surtout  cbez  le  chien,  le  cheval,  les  bovides,  le  porc;  eile  est  plus  rare 
chez  le  chat,  exceptionnelle  chez  le  chevre  et  le  mouton  ainsi  que  cbez  le  rat,  inconnue  chez 
le  cobaye  et  le  lapin.  Tous  ces  cas  ressortissent  a  la  leucemie  lymphoYde;  la  myeloide  est 
encore  inconnue  cbez  les  animaux.  L'inoculation  intsa-veineuse  de  sang  döfibrine  d'uD  chien 
lyrophemique  a  un  autre  chien  n'a  pas  suscite  la  maladie;  memo  insucces  dans  la  ca¥it6 
periton6aIe  du  cbien  et  dans  les  velnes  du  lapin  ainsi  que  par  Insertion  de  fragments  de 
tissu  patbologique  sous  la  peau  du  chien. 

Ainsi  la  reproduction  experimentale  6choue  meme  entre  animaux  de  meme  espece. 

Sabrazes  (Bordeaux). 

1115)  Andre  Jousset,  Pathogenie  de  la  leuc6mic  myelogene.  Archives  de  m^decine 
experimentale  et  d'anatomie  patbologique.  1.  ßerie.  Tome  dix-septieme  1905.  p.  506 
a  525. 

L'auteur  discute  dans  un  long  preambule  les  tb^ories  n6oplasique  et  infectieuse  de  la 
leucemie.  II  a  soumis  a  des  recberches  bacteriologiques  7  malades  atteints  de  la  forme 
classique  de  leucemie  myelogene.  II  operait  une  viritable  transfusion  du  sang  leucemique 
veineux  dans  la  cavite  peritoneale  de  cobayes.  II  ensemen^ait  aussi  ce  sang  dans  du  bouillon. 
Les  inoculations  de  sang  dans  le  peritoine  ont  donn6  lieu  a  des  inflammations  exsudatives 
contenant  un  cocco-bacille  que  l'auteur  rapproche  des  Pasteurella:  cocco-bacilles  immobiles, 
tres  polymorphes,  ne  prenant  pas  le  gram,  se  colorant  facilement,  sp^cialement  aux  deux 
extremites,  ne  liquefiant  pas  la  gelatine,  aerobies  fermentatifs  degageant  une  odeur  caracte- 
ristique.    Difficulte  de  la  culture  directe.     Vitalite  ephemere.    Mort  ä  55°. 

A.  Jousset  attribue,  ä  notre  avis,  une  importance  trop  consid6rable  ä  ces  rdsultats. 
11  n'a  pas  tenu  compte  de  la  non  sterilite  habituelle  des  serums,  d6montree  par  nos 
recberches  en  collaboration  avec  Muratet  et  que  des  experiences  encore  inedites  nous  ont 
permis  de  confirmer.  Sabrazes    (Bordeaux). 

1113)  M.  Loewit,  Ueber  Haemaraoeba  leucaemiae  magna.  Verbandl.  d.  deutsch. 
pathol.  Gesellsch.     1905.     Bericht  1906.     S.  40.    (Cf.  Fol.  haem.     IL     p.  736.) 

Die  Sicheln  liegen  entweder  interzellulär  oder  partiell  oder  total  in  Leukozyten, 
meistens  in  den  grossen  mononukleären  Formen;  bei  der  in  Rede  stehenden  Myelämie  also 
in  den  Myelozyten.  Etwas  häufiger  als  .die  spärlichen  Sicheln  sind  gewisse  Rundformen,  die 
von  freien  Mastzellkörnern  der  Blutplättchen  deutli(?h  zu  unterscheiden  sind.  Im  normalen 
Blut  und  bei  sonstigen  Krankheiten  werden  diese  Zellbildungen  verraisst. 

In  der  Diskussion  hebt  C.  Sternberg  hervor,  dass  die  demonstrierte  Färbung  nicht 
den  üblichen  Aspekt  darbietet,  wie  er  bei  gelungener  Parasitenfärbung  sich  darstellt,  und 
dass  das  fragliche  Sichelgebilde  aus  einer  rötlichen  „Kernsubstanz"  besteht,  ohne  jedes 
Protoplasma  und  ohne  jede  feinere  sonstige  Struktur.  Pappenheim  (Berlin). 

1114)  Cavalieri- Ducati,  Istologia  e  seraiologia  del  sangue  leucemico.  (Zur  Histo- 
logie  und  Semiotik  des  leukämischen  Blutes.)  (Mediz.  Klinik,  Bologna.)  Bollettino  delle 
science  mediche  di  Bologna.    Jg.  LXXVII. 

Verf.  bemerkt,  dass  (Färbung  nach  Michaelis)  die  Myelozyten  manchmal  einen 
blauen,  ein  ander  Mal  einen  mehr  violetten  Protoplasmahof  aufweisen;  erstere  Formen  haben 
reichliche,  letztere  spärliche  oder  keine  Granula. 

Zwischen  den  Myelozyten  mit  blaugefärbtem  Protoplasma  und  den 
grossen  Lymphozyten  g-ibt  es  eine  vollständige  Reihe  von  Uebergangsformen. 
Zwischen  den  Myelozyten    und    den    polynukleären  Neutrophilen  .sind  als  tinktorielle  Unter- 
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schiede  bemerkenswert  die  Kernfärbacg   (Myelozyt:  blau;   Polyn.:  lichtgrün),    die   Granula- 
förbung  (MyeL:  blau;  Polyn,:  violett). 

Die  basophilen  Körnelungen  sind  bei  Leukämie  in  den  eosinophilen  Zellen  sehr  aus- 
gesprochen und  zahlreich.  Die  zahlreichen  Uebergangsformen  machen  die  zahlenmässige  Fest- 
stellung der  Prozentsätze  der  einzelnen  Typen  sehr  schwer,  diese  ist  jedoch  trotzdem  zu  ver- 
sucbeD  und  gibt  für  die  Klassifikation  einige  Anhaltspunkte:  so  ergibt  sich  aus  ihr,  dass 
Ehrl  ich 's  myeloide  Leukämie  in  Wahrheit  eine  gemischtzellige  lymphatisch- myelozytische 
Kiscbform  (Pappenheim)  darstellt.  '  A.  Ascoli  (Mailand). 

1115)  Pichn,  Zwei  Fälle  von  Leukämie.    Verein  für  innere  Medizin  in  Berlin,    Sitzung 
am  19.  März  1906,    Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  15. 

Fat.,  15  jähriges  Mädchen,  war  stark  abgemagert  und  klagte,  dass  seit  3  Monaten  der 
Leib  stärker  werde,  weil  sich  eine  Geschwulst  darin  ausbilde.  Wir  fanden,  dass  es  sich  um 
die  Milz  handelte,  welche  enorme  Dimensionen  angenommen  hatte;  sie  reichte  in  der  Axillar- 
linie links  nach  oben  bis  zur  achten  Rippe,  nach  rechts  in  Nabelhöhe,  drei  fingerbreit  über 
die  Mittellinie,  nach  abwärts  ruhte  sie  auf  dem  Beckeneingang  und  überragte  die  Symphyse 
nach  rechts  noch  ziemlich  erheblich.  Die  Patientin  zeigte  eine  geringe  allgemeine  Drüsen 
anschwellung  sowie  Veränderungen  am  linken  Augenhintergrunde  und  hatte  massige  Albu- 
minurie. Die  Blutuntersuchung  ergab  516  000  weisse  Blutkörperchen  im  Kubikmillimeter, 
Tfäbrend  die  roten  Blutkörperchen  bis  auf  2  660  000  reduziert  waren.  Die  Leukozyten  trugen 
ganz  überwiegend  Myelozytencharakter,  doch  befanden  sich  dabei  auch  grosse  und 
kleine  Lymphozyten  in  grosser  Zahl;  ebenso  zahlreiche  kernhaltige  rote  Blutkörperchen. 
Es  wurde  bei  der  Patientin  nun  die  Behandlung  mit  Röntgenstrahlen  eingeleitet.  Die  Milz 
wurde  in  steigender  Dosierung  bestrahlt,  mit  dem  Erfolge,  dass  nach  einer  Reihe  von  Wochen 
zunächst  die  Albuminurie  verschwand  und  die  Milz  allmählich  sich  ^zu  verkleinern  begann. 
Gleichzeitig  ging  die  Zahl  der  Leukozyten  zurück.  Nach  dreimonatiger  Behandlung  war  ihre 
Zahl  auf  einige  60  000  gesunken,  und  die  sogenannte  Lcukozytenformel  hatte  sich  zugunsten 
der  normalen,  polymorphkernigen  Leukozyten  geändert.  Seitdem  schwankt  die  Leukozytenzahl 
im  allgemeinen  zwischen  40-  und  70  000.  Die  roten  Blutkörperchen  hatten  5  300000  er- 
reicht, sie  sind  seitdem  aber  wieder  auf  4  900  000  zurückgegangen.  An  Gewicht  hat  die 
Patientin  trotz  einer,  wie  Sie  sehen  werden,  kolossalen  Volumenverminderung  der  Milz 
19  Pfund  zugenommen.  Die  Drüsenschwellungen  sind  vollkommen  verschwunden  bis  auf 
einige  wahrnehmbare  in  der  Nackengegend  rechts.  Die  Menstruation,  welche  mit  Beginn  der 
Krankheitserscheinungen  aussetzte,  ist  wiedergekehrt  und  regelmässig;  die  Veränderungen  am 
Augenhintergrund  sind  verschwunden;  der  Kräftezustand  und  das  Aussehen  sind  ausgezeichnet. 
Die  Milz  hat  gegenwärtig  gut  Faustgrösse.  Nach  dem  Anfang  der  intensiveren  Röntgen- 
behandlung war  der  kolossale  Wechsel  in  der  Zahl  der  Leukozyten  auffällig:  es  kamen 
Schwankungen  zwischen  dem  Vormittage  und  dem  Nachmittage  um  50  000  Leukozyten  vor. 
Später  hörte  das  auf.  Ausserdem  zeigten  auch  die  Leukozyten,  speziell  die  Markzellen, 
eigenartige  Veränderungen,  nämlich  eine  eigentümlich  schlierige,  klumpige  Zusammenhäufung 
ihrer  charakteristischen,  zarten  neutrophilen  Granulationen,  welche  vielleicht  der  Ausdruck 
beginnenden  Untergangs  ist.  Zur  Art  der  Röntgenbehandlung  ist  ferner  zu  bemerken,  dass, 
värend  nach  verhältnismässig  kurzer  Zeit  schon  bei  kurzer  Bestrahlung  die  bekannte 
Röntgendermatitis  auftrat,  später  bei  der  drei-  und  vierfachen  Dosis  diese  Dermatitis  sich 
nicht  mehr  zeigte,  sodass  eine  Art  von  Gewöhnung  an  die  Röntgenstrahlen  stattgefunden 
haben  muss. 

Bei  einem  zweiten  Fall  handelt  es  sich  um  eine  71  jährige,  kleine  magere  Frau,  die 
Tor  wenigen  Tagen  auf  die  Abteilung  mit  der  Angabe  kam,  dass  sie  sich  seit  vier  W^ocben 
schwach  fühle,  seit  drei  Wochen  keinen  rechten  Appetit  habe  und  seit  acht  Tagen  Blutungen 
in  die  Haut  wahrnehme.  Früher  will  sie  stets  völlig  gesund  gewesen  sein.  Sie  zeigte  das 
typische  Bild  einer  frischen,  kleinfleckigen  Purpura  mit  Petechien  von  Stecknadelkopf-  bis 
über  Lin  sen  grosse ;  an  den  Armen  und  Beinen  hatte  sie  ausserdem  band  teil  ergrosse  Sugilla- 
tionen.  Keine  Spur  von  Drüsenschwcllung,  keine  Milzvergrösserung,  keine  Abweichung  an 
den  übrigen  Organen,  nichts,  was  auf  ein  Neoplasma  hindeutete.  Die  Blutuntersuchung  er- 
gab eine  Leukämie,  und  zwar  den  eigenartigen  Befund  einer  fast  reinen  Myelozyten- 
leukämie.  Die  Gesamtzahl  der  Hb.-freien  Zellelcmente  betrug  97  000  im  Kubikmillimeter. 
Unter  400  im  gefärbten  Präparat  rubrizierten  fanden  sich  V2  %  polymorphkernige  neutrophile, 
wohlcharakterisierte  Leukozyten,  2%  Lymphozyten.  Davon  sind  die  meisten  kleine 
Lymphozyten;  1,75  Vo  einkernige,  neutrophil  gekörnte,  typische  Myelozyten.  Der  gesamte 
Rest,  also  95,75%,  sind  atypische,  meist  den  gekörnten  Markzellen  beizurechnendc  Gebilde. 
Man  konnte  sofort  sehen,  dass  es  sich  meist  um  unzweifelhafte  Markzellen  handelt,  aber 
von  ganz  atypischem  Charakter:  grossenteils  sind  sie  zweikernig,  vielfach  mehr- 
kernig, ihre  Grösse  wechselt  von  einer,  die  geringer  ist  als  die  eines  roten  Blutkörperchens, 
bis  zu  einer  Grösse,  die  die  eines  roten  Blutkörperchens  um  ein  Mehrfaches  übertrifft.    Auch 
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die  charakteristische  neutrophile  Körnung  ist  ganz  yerschiedenartig  entwickelt: 
zuweilen  so  dicht,  dass  der  Kern  kaum  erkennbar  bleibt,  zum  Teil  überhaupt  kaum  aop 
gedeutet.  Doch  sind  alle  üebergänge  zu  den  typischen  Ehrlich'schen  Myelozyten  mit  einem 
grossen  Kern  und  neutrophiler  Körnung  vorhanden.  Die  Patientin  war  nur  zweimal  24  Stunden 
auf  der  Abteilung.  Am  Tage  vor  ihrem  Tode  war  sie  auch  vollständig  klar  und  machte 
nicht  den  Eindruck  einer  Schwerkranken.  Am  Morgen  darauf  wurde  sie  somnolent  und  starb 
kurz  danach.     Als  Erklärung  ergab  die  Obduktion  multiple  Hämorrhagien  im  Gehirn. 

Es  fand  sich  auch  bei  der  Obduktion  keine  Spur  einer  Ver grösser ung  der 
Lymphdrüsen  oder  der  Milz.  Im  Gegenteil:  der  lymphatische  Apparat  war 
atrophisch.  Das  Knochenmark  war  teils  pyoid,  teils  lymphadenoid  entartet, 
und  die  Untersuchung  des  Ausstrichs  ergab  trotz  der  sonstigen  Hypoplasie 
der  Lymphknoten  massenhaft  Lymphozyten  im  Knochenmark  neben  den 
Markzellen.  Soweit  sich  dieser  Fall  bis  jetzt  beurteilen  lässt,  ist  er  sehr  bemerkenswert; 
erstens,  weil  hier  eine  echte,  ganz  akut  verlaufende  Leukämie  mit  Myelozyten- 
befund,  und  noch  dazu  bei  einer  71jährigen  Frau  vorliegt,  und  zweitens,  weil 
er  offenbar  geeignet  wäre,  die  Anschauung  derer  zu  stützen,  welche  an- 
nehmen, dass  jede  Leukämie,  —  auch  jede  lymphozytäre  —  zunächst  vom 
Knochenmark  ausgeht.  Hier  haben  sich  ausser  zwei  erbsengrossen  Drüsen  am  Mesen- 
terium, die  leukämisch  verdächtig  erschienen,  wie  gesagt,  Lymphdrüsenerkrankungen 
überhaupt  nicht  gefunden  aber  die  auch  in  der  Zirkulation  nur  zu  2%  vorhandenen 
echten  Lymphozyten  zeigten  sich  sehr  reichlich  in  dem  veränderten  Knochenmark.  Der 
Fall  fordert  zu  weiteren  prinzipiellen  Betrachtungen  heraus.  Eigenbericht 

1116)  J«Auer,  Some  hitherto  undescribed  structures  found  in  the  large  lympbo* 
cytes  of  a  case  of  acute  Leukaemia.  The  Amer.  Journ.  of  Med.  Sei.  1906.  CXXXI. 
p.  1002. 

The  bodies  described  by  the  author  occurred  in  the  blood  of  a  young  man,  aged  21, 
apparently  in  the  second  raonth  of  bis  disease  and  who  showed  on  two  occasions  a  blood 
count  of  135000  and  118000  leucocytes  respectively  of  which  92,01  and  95,78  %  were  large 
lymphocytes.  In  the  large  lymphocytes,  but  not  in  the  other  cues,  there  were  found  in  the 
fresh  blood  preparations  certain  rods  and  granules  of  a  refractile  nature. 

In  fixed  and  stained  specimen  the  rods,  which  varied  pour  1— 6 /*  in  length  and  up 
to  Oy2  fi  in  thickness,  stained  red  with  Leishman^s  stain  and  a  pale  red  with  the  Ehrlich 
triacid  stain.  They  were  unstained  by  methylene  blue,  haematoxylin  or  osmic  acid.  The  rods 
were  usually  found  singly  lying  in  the  cytoptasra  tangential  to  the  nucleus  and  occurred 
in  from  6  to  10  %  of  the  large  lymphocytes.  The  granulär  masses  stained  a  dark  red  with 
Leishman's  stain  and  a  pale  brownish-red  with  Ehrliches.  They  varied  in  shape  from 
round  punts  to  serailunar  masses  and  had  a  diameter  of  from  0,25  to  1,5 /£.  They  were 
less  frequent  than  the  rods,  occurring  in  but  2  %  of  the  large  lymphocytes.  In  considering 
the  interpretation  of  these  figures  the  author  is  very  conservative  and  while  he  is  able  to 
exclude  the  possibility  of  their  being  artefacts,  and  while  he  finds  a  resemblance  between 
them  and  the  Leishman-Donovan  bodies,  he  haves  the  question  of  their  nature  open. 

Bunting  (Baltimore). 

Ich  machte  hierzu  in  Form  einer  TorUufigen  Hitteilang  horaerken.  dass  ich  in  einem  Fall  akuter  medall&rer 
Orosslymphozytenleukamie,  welchen  ich  jttngst  gemeinschaftlich  mit  Hans  Hirschfeld  beobachtete,  in  den 
Grosslymphozyten  ebenfalls  eigentumliche  Einschlüsse  beobachtete,  meist,  aber  nicht  konstant, 
in  der  Gegend  der  Kerneinbuchtung,  öfters  zu  mehreren  in  Einer  Zelle. 

Sie  färbten  sieh  nach  Romanowsky-Gierosa  leuchtend  dunkel  rot;  man  musst«  an  AzurgraiioU  reo 
Wolff  und  Michaelis  denken,  die  Übrigens  daneben  auch  vorhanden  waren,  aber  sie  waren  dnnkler  als  jene, 
ferner  auffallend  dick  und  gross,  rund,  oval,  ellipsoid,  stäbchenförmig  (und  dann  tangential  Kom  Kern  gelag«it) 
und  lagen  oft  isoliert  innerhalb  einer  deutlichen  grossen  Vakuole  im  Zytoplasma  neben 
dem  Kern,  vogelaugenähnlich. 

ImGegensatz  zu  den  Azurgrannla  färbten  sie  sieh  postvital-prnemortal  mit  basischen 
Nentralviolett  und  Kresylechtblau  auffallend  leicht  und  farbstoff gierig  ohne  Metachromasie.  Im  fixierten 
Präparat  aber  waren  sie  nur  mit  der  Rom  an owsky- Methode  darstellbar. 

Im  histologi!>chcn  Schnittpräparat  konnten  sie  weder  mit  Eisenhftmatozylin,  Chrom alaunhäoatozylin 
(Hansen),  G  i  emsa  -  Schridd  e,  noch  mit  Versilberung  nach  Levaditi  dargestellt  werden.  Um  2«entro5oneB 
kann  es  sich  also  auch  nicht  handeln.  (?,) 

1117)  Charles  E.  Simon,  Leukaeraic  blood  picture  in  a  fracture  case.  Amer.  Journ. 
med.  Sei.     1906. 

Verf.  berichtet  über  einen  typisch  myelozytisch-leukämischen  Blutbefund  bei  einem 
Knochenbruch  mit  sekundärer  Infektion  (Staphylokokken  und  Streptokokken).  Das  leukämische 
Blutbild  kam  erst  4  Wochen  nach  dem  Unglücksfall  zur  Erscheinung,  zur  Zeit  als  die  In- 
fektion Sich  entwickelte,  und  verschwand  wenige  Tage  nach  der  Amputation.  Die  Leuko- 
zytenzahl war  etwa  50000.     Eine  Differenzialzählung  zeigte: 

Kleine  Lymphozyten    ...       3,0  % 

Grosse  Mononukleäre    ...       2,5  % 
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Polynukleäre  Neutrophile     .    56,2  % 
Polynukleäre  Eosinophile .     .      6,2  % 

Mastzellen 17,5  o/o 

Neutrophile  Myelozyten    .    .     15,0  % 
Eosinophile  Myelozyten     .     .       1,2  % 
Bei   der  Zählung   von  400  Leukozyten    fanden   sich  22  Normoblasten  und  vereinzelte 
Megaloblasten. 

Die  Milz  war  leicht  geschwollen.    Bei  der  Entlassung  des  Patienten  aus  dem  Hospital 
war  das  Blutbild  normal.  Eigenbericht. 


XTIIL  Appendix. 

1118)  J.  Sabrazes-L.  Muratet  et  P.  Husnot,  Motilite  du  Scolex  echinococcique. 
Resume  d'une  communication  faite  le  6juin  1906  a  la  Societe  Linn6enne  de  Bordeaux  et 
le  11  juin  a  l'Academie  des  Sciences  de  Paris. 

Un  liquide  de  kyste  hydatique,  cinquante  six  heures  apres  son  extraction,  contenait 
un  grand  nombre  de  germes  de  tönia.  Ces  scolex,  examines  en  goutte  pendante,  a  la 
temperature  de  31^,  sont  animes  de  mouvements  propres  que  Ton  voit  disparaitre  vers  27° 
mais  que  Ten  peut  reveiller  et  accentuer  en  portant  ies  preparations  a  une  temperature  de 
37°  a  40°.  Ces  mouvements  peuvent  aller  du  quasi  amiboisme  lent  ä  Tevagination  et  ä  la 
reinvagination  brusques,  rapides  et  alternatives  des  ventouses  et  du  rostre  armö  de  crochets. 
L'epreuve  du  rechauffement  peut  etre  reproduite  un  assez  grand  nombre'  de  fois  trois  jours 
apres  la  recolte  du  liquide.  Transportes  au  bout  de  ce  temps,  du  liquide  en  voie  de  putre- 
faction  dans  du  bouillon  de  culture  sterile,  dans  une  Solution  saline  physiologique,  dans  une 
Solution  de  NaCl  hypotonique,  dans  un  liquide  gastrique  hypoaeide  muqueux  et  bilieux,  Ies 
scolex  sont  restes  vivants  et  mobiles  apres  rechauffement  pendant  dix  heures.  Leur  vit^lite 
s'est  maintenue  pendant  cinq  heures  dans  de  Turine  normale,  de  Teau  distillee,  une  Solution 
saturee  de  NaCl,  du  serum  humain,  du  pus  de  pleuresie  putride.  Pendant  plusieurs  heures 
en  contact  avec  des  cultures  d'Eberth,  de  bacteries  de  Teau,  ils  paraissent  avoir  une 
motilite  plus  grande  a  28°.  La  dcbsication,  le  formol  ä  10  %  Ies  tuent  rapidement.  Apres 
leur  mort  ils  ont  Ies  caracteres  suivants:  dans  Teau  distillee,  boursoufles  et  devagines;  dans 
une  Solution  hypotonique  de  NaCl,  un  peu  augmentes  de  volume;  dans  la  Solution  saturee 
de  NaCl,  rapetisses  avec  cuticule  pseudocilis^e ;  dans  la  Solution  saline  physiologique,  in- 
vagioes;  dans  le  liquide  gastrique,  digeres,  Ies  crochets  devenus  libres. 

Nous  devons  retenir  de  l'ensemble  de  ces  faits  Textreme  vitalite  de  ces  scolex  qui 
peuvent  vivre  pendant  tres  longtemps  dans  des  railieux  divers  meme  putrefies;  de  plus  leur 
motilite  s'exaltant  ä  la  temperature  du  corps  humain,  motilit6  que  Ton  pourra  utiliser 
immediatemenl  (avant  Tinoculation),  pour  etudier  Taction  des  diverses  substances  parasiticides, 
des  suppurations,  des  h6morragies,  des  infiltrations  biliaires  et  sereuses  intrakystiques. 

Autoreferat. 

1119)  O.  L.  Pothier,  J.  Hume,  F.  H.  Watson  and  M.  Couret,  A  Preliminary«  Report 
onCells  found  in  Yel  low  Fever  Blood,  with  Reference  to  their  Etiologic 
and  Diagnostic  Significance.  Journ.  Amer.  Med.  Assoc.  1905.  Vol.  XLV.  No.  13. 
p.  915. 

Certain  extracellular  cells  of  various  forms  have  been  found  regularly  in  the  blood  of 
yellow  fever  patients,  and  in  the  stomachs  of  recently  infected  stegomyiae.  Their  size 
varies  from  twice  the  diameter  of  a  pueumococcus  to  one  fourth  the  diameter  of  a  red  blood 
cell;  sbape,  ovoid  or  spherical.  They  were  not  observed  in  fresh  blood.  When  stained,  for 
whicb  purpose  haematoxylin  and  eosin  is  best,  the  cells  show  a  nucleus  with  one  or  more 
chromatin  granules,  and  a  highly  granulär  neutrophilic  protoplasm  often  surrounded  by  a 
capsule.  They  are  few  in  number  and  are  found  within  the  first  three  days  of  the  disease, 
apparently  never  later  than  the  fourth  day.  Some  forty  cases  were  examined  with  positive 
results  in  all  save  one,  which  showed  malarial  organisms,  and  which  was  indefinite  clinically. 
100  control  slides  taken,  at  random  were  all  negative.  The  greatest  of  pains  was  taken  to 
exclude  all  sources  of  error.  The  same  cells  were  regularly  found  in  smears  made  from  the 
blood  in  the  stomachs  of  mosquitoes  within  nine  hours  after  biting  yellow  fever  patients. 
Here,  also,  controls  were  negative.  Lamar  (Milledgeville). 

1120)  J.  Tsuzuki,  Erste  Mitteilung  über  meinen  Kakkekokkus,  den  Erreger  der 
Beriberikrankheit.     Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhygiene.     1906.    Bd.  X.     H.  13. 

Verf.  hat  aus  dem  Urin  der  Patienten  einen  Diplokokkus  isoliert  und  gezüchtet,  der 
mit  Beriberiserum   in    50facher  Verdünnung,   aber   niemals   mit   dem    Serum  Gesunder   in 
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gleicher  Verdünnung   agglutiniert.      Im   Harn  Gesunder   und   sonstiger   Kranker   soll  dieser 
Kokkus  nicht  vorbanden  sein ;  auch  fehlt  er  im  Blute  der  Beriberikranken. 

Verf.  will  aus  den  Leibern  der  Kokken  sowie  aus  der  Nährflüssigkeit  ein  intrakorporales 
und  extrakorporales  Gittpräparat  hergestellt  haben,  welche  indessen  gleiche  Eigenschaften 
haben  und  nur  graduell  verschieden  sind.  Dieses  Gift  erzeugt  bei  Versuchstieren  je  nach 
seiner  Menge  entweder  die  akutere  Kardialform  oder  die  chronischere  Lähmungsform  der 
Krankheit.  Verf.  schildert  weiter  eingehend  die  klinischen  Erscheinungen  der  Sektionsbefuude 
bei  der  Vergiftung  von  Versuchstieren  mit  Beriberitoxin  und  gibt  weiter  an,  dass  das 
lebende  Beriberi virus  gut  im  Zentralnervensystem  von  Meerschweinchen  und  noch  besser  im 
Kaninchen  gedeiht  und  aus  diesem  gut  gezüchtet  werden  kann,  während  es  im  Blut  und  io 
sonstigen  inneren  Organen  reichlicher  nicht  vorkommt,  nur  in  Nieren  und  Lymphdrüsen 
gelegentlich  gefunden  wird,  im  übrigen  aber  vom  Darm  aus  die  nervösen  ErscheinuDgen 
hervorruft»).  Pappenheim  (Berlin). 

1121)  P.  Emile  Weil,  Essais  de  culture  du  bacillc  lepreux.  Annal.  de  l'Inst.  Pasteur. 
Dec.  1905.     p.  793. 

Dem  Verf.  glückte  es  den  Beginn  von  Kulturen  hervorzurufen  auf  Bouillongclatine  mit 
Zusatz  von  Eigelb,  ferner  im  Dotterinnern  von  Hühnereiern  bei  einer  Temperatur  von  37". 
Eine  wesentliche  Bedingung  des  Erfolges  besteht  darin,  lebensfähige  Bazillen  aus  recht  juügen 
Lepromen  zu  verwenden.  Am  besten  scheinen  sich  die  virulenten  Leprafalle  der  warmen 
Länder  zur  Kultur  zu  eignen,  wie  sie  dem  Verf.  allerdings  nicht  zur  Verfügung  standen:  er 
meint  jedoch,  dass  man  hierbei  vollkommenere  Resultate  erzielen  würde,  als  es  ihm  be- 
schieden war.  Pappenheim  (Berlin). 

1122)  S.V.Prowazek,  Untersuchungen  über  den  Erreger  der  Vakzine.  Arbeits, 
d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt.     1906.     Hd.  XXIIL     H.  3. 

In  dieser  Fortsetzung  seiner  früheren  Arbeit  werden  wiederum  eingehende  Unter- 
suchungen über  die  Guarneri'schen  Körperchen  angestellt.  Verf.  sieht  in  ihnen  eine  eigen- 
artige Gegenwirkung  der  Epithelzcllen  auf  das  Vakzinegift.  Alle  bisher  beschriebenen  Er- 
reger in  Blut,  Haut  und  Organen  Pockenkranker  oder  Vakzinierter  sind  keine  belebten 
Parasiten,  sondern  nur  wie  die  tingiblen  Körper  bei  Lues  etc.  Degenerationsprodukte  von 
Gewebszellen.  Andererseits  ist  der  Nachweis  der  spezifischen  Guarneri'schen  Körperchen 
ein  massgebendes  Diagnostikum  für  Vakzine.  Im  Gegensatz  zu  Siegel  ist  anzunehmen, 
dass  das  Pockenvirus  nicht  im  Körper  kreist.  Beim  Kaninchen  ist  die  Immunität  rein 
örtlich.  Pappenheim  (Berlin). 

1123)  Vcninger,  Uebcrirapfung  echter  Menschenblattern  durch  eine  Fliege  auf 
einen  nicht  geimpften  einmonatigen  Säugling.  Wiener  med.  Wocheoscbr. 
LVII.     1906.    No.  7. 

Pappenheim  (Berlin). 

1124)  G.  Nobel,  Beiträge  zur  Vakzineimmunität.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1906. 
No.  22. 

Impfte  man  fraktionnicrt  in  2  Zeiten  und  2  Sitzungen,  welche  2—10  Tage  auseinander- 
lagen, so  war  die  successiv  .spätere  Impfung  überraschender  Weise  stets  positiv  erfolgreich. 
Es  war  also  in  der  Zwischenzeit  keine  histiogene  lokale  kutane  Immunität  eingetreten. 

Die  Jenner'sche  Pustel  scheint  daher  ein  lokaler  Prozess  zu  sein  ohne  hämatogtne 
Generalisation.  Dafür  spricht,  dass  während  der  Zeit  auch  nie  eine  sekundäre  Vakzinc- 
ansiedluug  an  künstlich  gereizton  Hautstellen  (Insertiones  minoris  resistentiae)  erfolgt  Auch 
der  negative  Ausfall  von  Implungen  an  der  Kaninchenkornea  mit  dem  Herzblut  und  Organ- 
teilen  von  erfolgreich  korneal,  kutan  und  intraperitoneal  geimpften  Kaninchen  spricht  gegen 
die  Anschauungen  von  Pfeiffer  und  Siegel.  Pappenheim  (Berlin). 

1125)  W.  E.  de  Kortc,  On  certain  bodies  presont  in  the  Chancre,  in  the  Con- 
dylomata  and  in  the  Blood  during  secondary  syphilis.    Practitioner.   June  1906. 

In  a  large  number  of  cases  of  secondary  syphilis  the  spirochaeta  pallida  has  nevtr 
been  fouud  in  the  blood.  Other  bodies  have  been  found.  The  most  common  form  is  smail 
and  circular  (2//)  with  a  refractile  nucleus.  These  may  be  stained  byJenner's  or  Leish- 
man's  raethods  or  by  lixing  in  Corrosine  and  staining  with  haematoxylin  and  eosine.  Tbe 
bodies  are  thought  to  be  ^Ciliata"  and  various  stages  are  illustrated. 

Goodall  (Edinburgh). 


1)  Nach  den  Untersuchungen  von  Maurer,  Eijkmann-Treutlein  liegt  der  Beriberi 
eine  chronische  Oxalsäureintoxikation  zu  Grunde.  Dass  obiger  Bazillus  im  Menschen  Oxal- 
jöäure  aus  den  Nahrungsmitteln  erzeugt,  ist  nicht  angegeben.    (Ref.) 
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1126)  J.  J- Clarke,    A  Note    on  Syphilis  and  Cancer  etc.    and    on    some  Protozoa. 
Brit.  med.  Joura.     June  2rd  1906. 

Certain  appearances  in  molluscum  contagiosum  and  malignant  disease  are  illustrated 
aod  arc  bclieved  to  be  protozoal.  Goodall  (Edinburgh). 

1127)  Walter  Schulze,    Das  Verhalten    des  Cytorrhyctes    luis  (^Siegel)  in    der  mit 
Syphilis  geimpften  Kanincheniris.     Ziegier's  Beiträge.     Bd.  XXXIX.     S.  180. 

Als  Impfmaterial  wurde  bei  einer  Reihe  von  26  Kaninchen  Blut  von  einem  Patienten 
mit  beginnender  Roseola  luetica,  fein  geschnittenes  und  zerriebenes,  nicht  ulzeriertes 
Schanker-  oder  breites  Kondylomgewebe,  ferner  Nierensubstanz  von  einem  vorher  luetisch 
iofizierten  Tiere  benutzt.  „Fast  in  jedem  Falle"  entwickelten  sich  nach  etwa  einer  Woche 
in  der  Iris  kleine  graue  Knötchen,  welche  sich  allmählich  schärfer  absetzten,  nach  3  Wochen 
ihren  Höhepunkt  erreichten,  um  dann  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  wieder  zurückzugehen. 
Hikroskopisch  zeigten  sich  anfangs  leicht  entzündliche  Veränderungen,  an  denen  vor  allem 
die  kleineren  Gefasse  beteiligt  waren.  Die  Intima  „verlor  ihre  scharfe  Zeichnung**,  und  es 
kam  zur  Diapedese  einzelner  Leukozyten.  Als  charakteristisch  wird  ein  um  die  grösseren 
Bakterien  hemm  auftretender  Oedemhof  bezeichnet.  Bei  25  von  den  26  Kaninchen  haben 
sich,  wie  Verf.  sagt,  Zytorrhykten  nachweisen  lassen.  Die  Zahl  der  Zytorrhykten  soll  im 
Irisgewebe  sehr  gering  sein.  Als  Maximum  bezeichnet  Verf.  vier  oder  mehr  Exemplare  in 
einem  Schnitte. 

Durch  den  jetzt  durch  die  Levaditi'sche  Methode  erreichten  Nachweis  von  Spirochäten 
in  jedem  syphilitischen  Gewebe  dürfte  die  Zytorrhyktesfrage  wohl  endgültig  erledigt  sein.  (Ref.) 

Schridde  (Marburg). 

1128)  F.  Winlder,   Der   gegenwärtige  Stand    der  Cytorrhyktesfrage.     Wien.  klin. 
Wochenschr.     1906.    XIX.    No.  12. 

Verf.  tritt  warm  für  die  Existenz  Siegel'scher  Flagellaten  in  syphilitischen  Gewebs- 
produkten  und  syphilitischem  Blut  ein.  Er  bestreitet  bzw.  bezweifelt  indes,  dass  die  von 
Siegel  mit  seinem  Parasiten  an  Tieren  erzeugten  Erscheinungen  Syphilis  seien  bzw.  leugnet 
die  ätiologisch-luetische  Bedeutung  des  Cytorrhyktes  für  Mäuse,  Kaninchen  und  niedere  Affen. 
Abweichend  von  Siegel  verhält  er  sich  aber  auch  ablehnend  gegenüber  dessen  Gegnerschaft 
gegenüber  der  Spirochaeta  pallida.  Er  nimmt  vielmehr  einen  vermittelnden  Standpunkt  ein 
und  hält  ebenso  wie  Schütz,  Krzystalowicz  und  Siedlecki  die  Cytorrhykten  (welche 
sich  im  Gewebe  als  Winkler*s  hyaline  tingible  Körper  präsentieren)  für  Entwicklungs- 
forraen  der  Spirochäten.  Pappenheim  (Berlin). 

1129)  van  Niessen,    Die   Bedeutung   der   Spirochaete    pallida   für   die  Syphilis- 
ursache und  die  Syphilisdiagnose.    Wien.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  27/29. 

Verf.  will  mit  seinen  bekannten  form  verschiedenen  Bazillen  aus  syphilitischem  Blut 
bei  Affen,  Schweinen  und  Pferden  ein  der  Syphilis  entsprechendes  Krankheitsbild  erzeugt 
und  aus  ihm  die  Ursprungszellen  wieder  erhalten  haben.  Um  Schaudinn 's  Befunde  hiermit 
in  Einklang  zu  bringen,  muss  man  annehmen,  dass  dessen  Spirillen  in  den  Entwickelungs- 
formenkreis  des  Ni  essen 'sehen  Bazillus  gehört,  obwohl  Schaudinn  in  N]iessen's  Prä- 
paraten niemals  Spirochäten  finden  konnte.  Pappenheim  (Berlin). 

1130)  A.  Castellani,    Note  on  a  Peculiar  Form  of  Haemoptosis  with    presence  of 
numerous  spirochaetae  in  the  expectoration.     Lancet.     May  19th,  1906. 

Two  cases  have  been  observed.  In  both  recurrent  haemoptosis  was  complained  of. 
No  tuberole  bacilli  were  found  in  the  sputum,     Moist  röles  were  heard  at  the  bases. 

Whenever  blood  and  mucopus  were  abundant  in  the  sputum  large  numbers  of  spiro- 
chaetae were  found.  These  stained  by  Lcishman's  method.  They  showed  great  variations 
in  length  and  thickness.  It  is  possible  that  the  cases  were  a  bronchial  localisation  of  the 
spirochaeta  buccalis.  Goodall  (Edinburgh). 

1131)  McLennan,    A  preliminary  note    upon  the  Cytorrhyctes  luis  (Siegel)  and 
the  Spirochaete  pallida.    Brit.  Med.  Journ.     1906.  *  No.  2353. 

Pappenheim  (^Berlin). 

1132)  A.  Maclennan,    On  the  Spirochaeta  Pallida   and    its  Variations.    Brit.  med. 
Journ.     May  12th  1906. 

Methods  of  staining  are  discussed  and  variations  in  form  are  illustrated.  Spirochaeta 
pallida  is  one  phase  only  in  the  life-cycle  of  a  protozoon,  while  cytorrhyctes  luis  is  pro- 
bably  another.  Goodall  (Edinburgh). 
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1133)  W.  H,  Cox,  The  Spirochaeta  Pallida  and  its  Variations.  Brit.  Med.  Journ. 
July  21  st  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

1134)  Krzcystalowic^  und  Sicdlccki,  Ueber  Verhältnis  und  Entwicklungszyklus 
des  Treponema  pallidum  Schaudinn  zu  den  syphilitischen  Krankbeits- 
Stadien.  Monatshefte  f.  prakt.  Dermatol.  XLIII.  1906.  H.  1.  (Siehe  Folia  haemat. 
III.     p.  182.) 

Pappenheim  (Berlin). 

1135)  Berger,  Zur  Färbung  der  Spirochaete  pallida.  Münch.  med.  Wochenschr. 
1906.     No.  25.     (Siehe  Fol.  haem.     III.    p.  323.) 

Im  weiteren  Verlauf  seiner  anscheinend  noch  immer  nicht  allen  Anforderungen  ent- 
sprechenden Färbevorschriftsversuchen  suchte  Verf.  die  alkoholischen  und  phenylierten  Farb- 
lösungen durch  einfache  wässerige  zu  ersetzen.  Hierbei  erwies  sich  Dahlin-  resp.  Gen- 
ti anaviolett  als  der  geeignete  Farbstoff,  der  bekanntlich  schon  von  Anfang  an  als  Anilin- 
und  Karbolgentiana  (Davidsohn)  empfohlen  war,  aber  verlassen  wurde,  weil  er  zu  gerioge 
Unterschiede  gegenüber  der  Refringens  hervortreten  liess.  Verf.  verdünnt  4  ccm  konzentrierte 
alkoholische  Farblösung  mit  20  ccm  Aqua  dest.  (also  1 : 5).  Die  Färbung  verläuft  nuo 
folgendermassen : 

Fixation  der  lufttrockenen  Ausstriche  in  Alk.  absol.  5 — 10  Minuten. 

Trocknen. 

Vorbehandlung  mit  einigen  Tropfen  Azur  II-Lösung  (nach  Gicmsa)  1  Minute. 

Abspülen  in  Leitungswasser,  Trocknen,  kurzes  Durchziehen  durch  die  Flamme. 

Einige  Tropfen  der  wässerig-alkoholischen  Violettlösung  3— 5  Minuten. 

Abspülen  in  Leitungswasser.     Abtrocknen,  kurzes  Durchziehen  durch  die  Flamme. 

Einschluss  in  neutralen  Kanadabalsam.  Pappenheim  (Berlin). 

1136)  Hoffmann  und  Halle,  Ueber  eine  bessere  Darstellungsart  der  S.'pirocbaetf 
pallida  im  Ausstrich.     Münch.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  31. 

Weder  die  Färbung  mit  Marineblau  noch  mit  heisser  Gentianaviolettlösung  leistet 
Gleichwertiges  wie  die  Roman owsky-Giemsa-Färbung.  Nachträgliche  Fixation  mit 
Osmiumsäure  oder  Alkohol  ist  von  untergeordneter  Bedeutung.  Die  Giemsa- Färbung 
aber  bedingt  dünnste  Ausstriche;  hierbei  zerreissen  vielfach  Zellen  und  Parasiten,  und  man 
erhält  verwirrenden  Detritus. 

Um  Spirochäten  auch  in  dickerer  Schicht  gut  kenntlich  zu  machen,  verwandte  Verf. 
mit  bestem  Erfolg  das  neue  Fixatiousverfahren  von  Weidenreich  (Folia  haematol.  1906, 
No.  1),  mit  dem  ebenfalls  Kayser  (Zeitschr.  'f.  Bakt.  XLI.  1)  die  Darstellung  der  Bakterien- 
kapseln gut  gelungen  ist;  auf  diese  Fixation  folgt  dann  Giemsa -Färbung.  Die  tiefrot  ge- 
färbten Spirochäten  treten  auf  bläulichem  Grunde  deutlich  hervor.  Sogar  die  Endgeisscin 
sind  zu  erkennen. 

Statt  der  Osmiumsäure  kann  auch,  wenn  auch  mit  weniger  gutem  Erfolg,  Formalio 
und  Pyridin  verwendet  werden.  Bei  dieser  Darstellung  vorgenommene  Messungen  ergaben 
eine  Windungslänge  von  1 — 1,2  p,  Windungstiefe  l — 1,5 /m,  Dicke  V* /*•  Gerade  die  erheb- 
liche Tiefe  der  Windungen  ist  charakteristisch.  Pappen  he  im  (Berlin). 

1137)  Levaditi  et  Manouelian,  Nouvelle  raethode  rapide  pour  la  coloration  des 
spirochctes  sur  coupcs.     Compt.  rend.  Soc.  Biol.     1906.     p.  134. 

Die  1—2  mm  dicken  Organ  Stückchen  werden  24— 48  Stunden  in  lOproz.  Forraalin 
fixiert,  dann  12 — 16  Stunden  in  46  proz.  Alkohol  gebracht  und  dann  in'  Aqua  dest.  ausge- 
waschen bis  die  Stückchen  auf  den  Boden  des  Gofässes  fallen. 

Alsdann  folgt  die  Imprägnation  mit  einer  Lösung  von  Silbernitrat  Vioo»  <^cr  man 
unmittelbar  vor  dem  Gebrauch  10  7o  Pyridin  im  Ueberschuss  zusetzt.  Hierin  wird  3  Stunden 
bei  Zimmertemperatur  oder  4 — 6  Stunden  bei  50"  imprägniert,  alsdann  schnelles  Abwaschen 
in   10  Vo  Pyridin. 

Zur  Reduktion  wird  benutzt  Pyrogallollösung  */ioo^  der  vor  dem  Gebrauch  10 ^.^ 
reines  Azeton  und  15  Vo  (des  Gesamtvolumens)  Pyridin  zugesetzt  wird.  Die  Reduktion  währt 
mehrere  Stunden. 

Dann  Alkohol,  Xylol,  Paraffin,  Schneiden  und  Färben  in  Unna's  polychromatiscbem 
Methylenblau  oder  Toluidinblau,  Diflferenzierung  in  Unna's  Glyzerinäthergemisch. 

Pappenheim  (Berlin). 

1138)  Bcrtarelli,  Ueber  die  Färbung  und  die  Gegenwart  der  Spirochäte  Ober 
mevers  in  den  Organschnitten  der  an  Rückfallfieber  verstorbenen  Indi- 
yid'uen.     Zentralbl.  f.  Bakt.     XLL    4.    1906. 

Verf.  konnte  mit  der  Levaditi 'scheu  Methode  die  Rekurrensspirochäten,  die  zum  Teil 
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mit  EndaDSohwelluDgen  verseben  wafen,  iq  Leber  und  Milz  teils  intra-  teils  extrazellular 
nachweisen;  im  Gegensatz  zu  den  Luesspirochäten  zeigten  diese  Parasiten  keine  Vorliebe  für 
ein  bestimmtes  Gewebe.  Pappenheim  (Berlin). 

1139)  Toepel,  Die  Färbung  der  Spirochaete  pallida  in  Schnitten.  Derraat.  Ztrbl. 
IX.    1906.    No.  4. 

Pappenheim  (Berlin). 

lUO)  Aldo  Castellani,  Untersuchungen  über  Framboesia  tropica  (Yaws).  Deutsch, 
med.  Wochenschr.     1906.     No.  4.     (Fol.  haem.     IIL     p.  180.) 

In  offenen,  aber  auch  geschlossenen  Framboesiageschwüren  wurden  mit  Giemsafärbung 
tfii[roorganismen  nachgewiesen,  die  morphologisch  von  der  Spirochaete  pallida  nicht  zu  unter- 
scheiden sind. 

Verf.  hält  Framboesia  nicht  für  eine  luetische  Affektion,  ist  aber  der  Ansicht,  dass 
die  hier  stets  gefundene  Spirochäte  zu  Yaws  in  ätiologischer  Beziehung  steht,  aber  von  der 
syphilitischen  Spirochäte  biologisch  different  ist.  Pappenheim  (Berlin). 

1141)  E,  W.  K.  von  dem  Borne,  Over  het  voorkomen  van  spirochaeten  bij  fram- 
boesia tropica.  (Ueber  das  Vorkommen  von  Spirochäten  bei  Framboesia  tropica.) 
Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Nederlandschlndie.    Teil  XLVI.    Abi.  2. 

Es  gelang  Verf.  jüngst,  in  9  von  11  untersuchten  Framboesiafallen  die  Spirochaete 
pallida  zu  finden.  Am  leichtesten  Hessen  sich  die  Spirochäten  finden,  wenn  blutiges  Serum, 
aus  den  Papeln  gedrückt,  für  die  Präparate  gebraucht  wurde.  Das  Serum  wurde  auf  dem 
Objektgtäschen  ausgestrichen,  eingetrocknet,  mittels  Aether  cum  Spiritu  fixiert  und  in  der 
Maurer'schen  Lösung  zur  Tingierung  der  Pcrniciosaflecken  und  der  Tertianatüpfelung  ge- 
färbt. Dieses  Verfahren  fand  Verf.  besser  als  die  Färbungsmethode  nach  Giemsa  oder 
Leisbman.  Ebenfalls  fand  Verf.  die  Spirochäten  öfter  im  ausgedrückten  blutigen  Serum 
als  in  einem  Schabsei  der  Papeln. 

Die  ulzerierten  Papeln  wurden  zuvor  mittels  Aether  gereinigt;  dann  konnte  Verf.  im 
Reizserum  Spirochäten  vom  Pallidatypus  finden.  Fand  die  Reinigung  ungenügend  statt,  dann 
waren  in  den  Präparaten  immer  viele  Bakterien  sehr  verschiedener  Art  anwesend,  und  ausser 
den  Spirochäten  vom  Pallidatypu.s,  fast  immer  solche  vom  Refringenstypus. 

Verf.'s  Beobachtungen  stimmen  in  den  Hauptsachen  mit  denjenigen  Castellani's 
überein  (Journal  of  tropical  med.,  January  1906).  Nur  fand  er  nicht  die  von  Castellani 
beobachteten  ovalen  oder  runden  Eörpercfaen.  Ebensowenig  sah  er  die  zwei  übrigen,  von 
Castellani  beschriebenen  sehr  dünnen  Arten.  Verf.  betont  aber  ausdrücklich,  dass  er  auch 
io  den  ulzerierenden  Papeln  ziemlich  konstant  die  Spirochaete  pallida  finden  konnte,  wenn 
Dur  das  ausgedrückte  Serum  zum  Anfertigen  der  Präparate  angewendet  wurde. 

Inwieweit  die  beobachteten  Spirochäten  vom  Pallidatypus  denjenigen  der  Lues  ähnlich 
sind,  konnte  nicht  untersucht  werden,  indem  Verf.  in  den  letzten  Monaten  keinen  Luesfall 
beobachtete.     Gelegenheit  zum  Vergleichen  fehlte  also.  Hekman  (Groningen). 

1142)  Heinrich  Müller,  Ueber  die  Spirochaete  pallida.  Sammelreferat.  Deutsche 
Medizinal-Ztg.    XXVIL     1906.    No.  1.  . 

Pappenheim  (Berlin). 

1143)  Simmonds,  Ueber  den  diagnostischen  Wert  des  Spirochätennachweises 
bei  Lues  congenita.    Münch.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  27. 

Verf.  arbeitete  mit  der  Silberimprägnation  der  Gewebsstüuke.  Als  kontrastierende 
Untergrundfärbung  verwendet  er  Pikrosaffranin  derart,  dass  die  versilberten  Schnitte  5  Mi- 
nuten in  wässeriger  Saffraninlösung  gefärbt,  1  Minute  in  Spiritus  entfärbt ,  2  Sekunden  lang 
mit  wässeriger  Pikrinsäure  behandelt  und  dann  in  Alkohol  gekocht  werden,  bis  die  rote 
Farbe  fast  verschwunden  ist  (cf.  Pikrokarmin  und  van  Gl eson verfahren).  Die  Kerne  sind 
rot,  Protoplasma  gelb,  Spirochäten  tief  schwarz. 

Verf.  fand  nun,  dass  ein  negativer  Spirochätennachweis  bei  mazerierten  Föten  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  Lues  ausschliessen  lässt,  während  bei  Säuglingen  ein  negativer 
Befund  nur  mit  Vorsicht  zu  verwerten  ist;  der  positive  Befund  indes  genügt  sowohl  bei 
Föten  wie  Säuglingen,  die  Diagnose  Syphilis  zu  rechtfertigen. 

Erwähnenswert  ist,  dass  in  den  mazerierten  Föten  die  Spirochäten  allüberall  in  allen 
Organen  und  Blut,  am  reichlichsten  aber  in  der  Leber  und  in  der  Darmwand  nachweisbar 
waren,  wo  sie  mit  dem  Meconium  ausgeschieden  wurden.  In  Plazenta  und  Nabelschnur 
waren  sie  relativ  spärlich. 

Da  bei  Säuglingen  der  Nachweis  nicht  so  reichhaltig  ausfiel,  wäre  an  eine  postmortale 
Aoreicherung  in  den  totfaulen  Früchten  zu  denken.  Pappen  heim  (Berlin). 
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1144)  Verse,  DemonstratioD  über  Spirochaeta  {rallida.    Mediz.  Gesellsch.  zu  Leipzig. 
15.  Mai  1906.    (S.  Müncho.  med.  Wocheoschr.     1906.    No.  29.    S.  1441.) 

Was  die  Methodik  angeht,  so  zieht  Verf.  das  alte  Levaditi'sche  Verfahren  der  neuen 
Modifikation  Levaditi-Mangneiian  vor.  Um  neben  der  Silberimpragnation  noch  sonstige 
mikrotinktoriellc  Gewebsreaktionen  vornehmen  zu  können,  empfiehlt  es  sich  das  Silber  zu 
entfernen  durch  Ueberführung  der  Schnitte  in  Jodjodkalium  und  dann  in  25  proz.  Natriam- 
thiosulfatiüsung.  Auch  Ferrozyankalium  (10  %)  mit  nachfolgendem  Natriumthiosulfat  (oder 
konzentrierter  Sublimatlösung)  entsilbert  und  desimprägniert  die  Schnitte  schnell. 

Um  Knochen  und  Knochenmark  zu  untersuchen,  entkalkt  man  erst  mit  salpeter- 
gesäucrtem  Alkohol  und  imprägniert  dann. 

Statt  Toluidinblau  (Lovadili)  empfiehlt  Verf.  als  elegante  Kerofarbueg  Jodgrün 
bezw.  Methylgrün.  Das  überfärbte  Präparat  wird  abgewaschen,  kurz  in  25%  Alkohol  ge- 
taucht, in  Azeton  schnell  entwässert  und  dann  eingebettet. 

Verf.  fand  nun,  dass  bei  der  Syphilis  congenita  die  meisten  Spirochäten  in  den 
wenig  veränderten  Organen  gefunden  wurden,  während  sie  spärlich  oder  vernichtet  in  den 
am  schwersten  geschädigten  Organen  erscheinen,  weil  dort,  wo  eine  entzündliche  Reaktion 
einsetzt,  die  Parasiten  leichter  zugrunde  gehen  oder  sich  in  die  sie  schützenden  Epitbelieo 
zurückziehen. 

In  Lymphdrüsen,  Thymus,  Milz  sind  Spirochäten  ebenfalls  nur  selten  anzutreffen. 

Pappenheim  (Berlin). 

1145)  Erich  Hoffmann  und  A.  Beer,  Weitere  Mitteilungen  über  den  Nachweis  der 
Spirochaete  pallida   im  Gewebe.    Deutsch,  med.  M^ochenschr.     1906.    No.  22. 

Verflf.  haben  zur  Darstellung  der  Spirochäten  in  Gewebsschnitten  die  neue  Pyridin- 
methodc  Levaditi^s  folgcndermassen  ausgeführt:  Fixierung  in  Formalinlösunf^  (24 St), 
Uebertragung  in  96  proz.  Alkohol  (15  St.),  in  destilliertes  Wasser  (15  Min.),  dann  Verbringen 
in  frische  Mischung  von  1,5  %  Silbernitratlösung  und  reinstem  Pyridin  (9 : 1)  (3  St.  in 
Zimmertemperatur,  3  St.  bei  45 — 50°  C),  und  in  frische  Reduktionsmischung  aus  4*/«  ^^ 
gallollösung  und  reinem  Azeton  und  Pyridin  (Zimmertemperatur  über  Nacht),  end lieb  schnelle 
Einbettung  in  Paraffin.  Nach  dieser  neuen  Methode  haben  Verff.  in  einem  Falle  von 
6V2  Monate  alter,  noch  unbehandelter  Syphilis  eine  Inguinaldrüse  und  ein  orbikuläres  Syphilid 
untersucht.  In  der  Drüse  waren  die  Kapsel  und  der  Randsinus  bis  auf  einzelne  in  der 
Wand  oder  im  Lumen  der  Blutgefässe  gelegene  Exemplare  frei.  Auch  die  Keimzentren  ent- 
hielten keine  deutlich  erkennbaren  Spirochäten.  In  dem  kleinzelligen  Raudgewebe  der 
Follikel  finden  sich  stellenweise  zwischen  den  Zellen  gelegene  fast  stets  wohlgeforrote  Spi- 
rochäten. Ausserordentlich  zahlreich  sind  sie  in  der  Wand  der  das  lymphoide  Gewebe  der 
Follikel  und  Trabckel  durchziehenden  kleinen  Blutgefässe  nachzuweisen.  Das  trabckuläie 
Bindegewebe,  zumal  ntihe  dem  Randsinus  enthält  an  einzelnen  Stellen  äusserst  zahlreiche 
oft  parallel  in  Zügen  zwischen  den  Fibrillen  angeordnete  Spirochäten.  Auch  im  Lumen  von 
Lymphgefässen  sind  sie  angetroffen.  Die  Verteilung  der  Spirochäten  in  der  Druse  ist  also 
eine  sehr  ungleichmässige.  Im  orbikulären  Syphilid  liegen  die  Spirochäten  vor  allem  io  den 
boeren  Schichten  der  Kutis,  in  den  Papillen  und  in  den  lieferen  Schichten  des  Rete  Mal- 
pighi,  am  zablreichsten  sind  sie  am  peripherischen  Randwall  des  Infiltrats,  also  dort,  wo  der 
Prozess  in  zentrifugaler  Richtung  weiter  fortschreitet.  Soweit  die  Spirochäten  im  Rete  vor- 
gedrungen sind,  ist  das  Pigment  aus  der  Epidermis  geschwunden,  ein  für  die  Entstehung 
des  Lcukoderms  bemerkenswerter  Befund.  Die  Vorliebe  für  die  Blutgefässe  tritt  auch 
hier  hervor. 

Verff.  besprechen  noch  die  Beobachtung  einer  in  Längsteilung  begriffenen  Spirochäte, 
ohne  an  sie  prinzipiell  wichtige  Schlüsse  hinsichtlich  der  Frage,  ob  die  Spirochäte  pallida  den 
Bakterien  oder  den  Protozoen  zuzurechnen  ist,  zu  knüpfen.         v.  Boltenstern  (Berlin). 

1146)  H.  Beitzke,    Ueber   Spirochaete  pallida   bei  angeborener  Syphilis.    Berlin, 
klin.  Wochenschr.     1906.     No.  24. 

Unter  18  Fällen  anatomisch  sicherer  kongenitaler  Syphilis  konnte  Beitzke  viermal 
trotz  angestrengten  Suchens  keine  Spirochäten  entdecken.  Allerdings  wurden  diese  4  Fälle 
lediglich  mit  der  nicht  sehr  vollkommenen  Ausstrichmethode  untersucht.  Mittels  des  Silber- 
imprägnationsverfahrens  konnten  dagegen  in  jedem  untersuchten  Falle  von  kongenitaler 
Syphilis  Spirochäten  nachgewiesen  werden.  Hinsichtlich  der  Frage,  ob  man  die  Spirochäten 
nur  bei  Syphilis  antrifft,  hat  Beitzke  von  vier  Neugeborenen,  bei  denen  anatomisch  nicht 
der  geringste  Verdacht  auf  Syphilis  bestand,  entsprechend  behandelte  Abstrich-  und  Scbnitt- 
präparate  aus  den  verschiedensten  Organen  untersucht,  ohne  einer  einzigen  Spirochäte  an- 
sichtig zu  werden.  Von  3  Säuglingen,  deren  anfangs  vorhandene  Syphilis  unter  einer  spe- 
zifischen Kur  vollkommen  geschwunden  war,  und  welche  bei  der  Sektion  keinerlei  anatomische 
Zeichen  von  Syphilis  mehr  darboten,  hat  er  gleichfalls  eine  grössere  Anzahl  Organausstncfae 
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ohne  Erfolg  auf  SpirochäteD  uotersucbt.  Die  histologischen  Befunde  stimmen  mit  denen 
anderer  Autoren  überein.  Am  häufigsten  findet  man  die  Spirochäten  in  der  Leber.  Zugunsten 
der  ätiologischen  Rolle  der  Spirochäten  lässt  sich  anführen,  dass  sie  sich  in  den  am  stärksten 
erkrankten  Partien  am  sichersten  und  in  der  Regel  auch  in  grösserer  Anzahl  nachweisen 
lassen,  so  in  den  Lebergummositäten,  in  der  weissen  Pneumonie,  in  den  Hautpapeln,  sowie 
in  der  Wand  der  Gerfasse,  welche  bekanntlich  ein  bevorzugter  Sitz  syphilitischer  Prozesse 
sind.  Bei  Osteochondritis  syphilitica  hatte  Beitzke  bei  Untersuchung  von  Schnittpräparaten 
ein  negatives  Ergebnis  zu  verzeichnen.  Allerdings  führt  er  dies  darauf  zurück,  dass  die 
Silbermethode  sich  nicht  mit  der  notwendigen  Entkalkungsprozedur  verträgt. 

Jedenfalls  sind  an  der  so  oft  schwer  erkrankten  Knorpelknochengrenze  selbst  bisher 
positive  Spirochätenbefunde  noch  nicht  erbracht.  Scheinbar  direkt  gegen  die  ätiologische 
Rolle  der  Spirochäten  sprechen  nun  die  Fälle,  wo  sie  sich  in  Organen  finden,  welche  weder 
makro-  noch  mikroskopisch  die  geringste  Spur  einer  syphilitischen  Erkrankung  zeigen,  und 
die  Befunde  von  Spirochäten  innerhalb  mikroskopisch  vollkommen  intakter  Parenchymzellen 
der  verschiedensten  Organe.  Hier  handelt  es  sich  aber  wohl  um  eine  agonale  Einwanderung 
ra  einer  Zeit,  wo  der  Organismus  sich  ihrer  nicht  mehr  erwehren  kann.  Ausserdem  wirkt 
das  syphilitische  Gift  ganz  bedeutend  langsamer  als  die  Erreger  der  Infektionskrankheiten. 
Eine  Parenchymzelle  kann  daher  eine  oder  mehrere  Spirochäten  eine  Zeit  lang  beherbergen, 
ohne  anatomisch  sichtbar  zu  erkranken.  Die  Virulenz  der  jedesmal  wirksamen  Keime  und 
die  Resistenz  des  befallenen  Organismus  spielen  hierbei  eine  Rolle.  Das  Miss  Verhältnis 
zwischen  dem  Zustand  der  Organe  und  der  Menge  der  in  ihnen  vorhandenen  Spirochäten 
steht  somit  der  Anaahme  einer  ätiologischen  Rolle  der  letzten  nicht  im  Wege. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1U7)  Hans  Schlimpert,  Spirochätenbefunde  in  den  Organen  kongenital  syphi- 
litisch Neugeborener.    Deutsche  med.  Wochenscbr.     1906.   No.  26. 

Verf.  ist  es  gelungen  die  Spirochaete  pallida  bei  Lues  congenita  im  Magen,  Mesenterium 
ond  Mesenterialdrüsen,  Gallenblase,  Ductus  choledochus,  peripherischen  Nerven,  Schilddrüse 
und  Thymus,  Tonsillen,  Zunge,  Wangen-  und  Rachenschleimbaut  nachzuweisen.  Ein  Zu- 
sammenhang zwischen  Spirochätenbefund  und  syphilitischer  Gewebsveränderung  ist  zwar  nicht 
bewiesen,  aber  sehr  wahrscheinlich.  Intrazellulare  Lagerung  der  Spirochäten  kann  wohl  vor- 
kommen. In  der  Regel  finden  sie  sich  interzellulär  am  zahlreichsten  im  Bindegewebe,  in 
den  Gewebsspalten  und  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Blutgefässe  und  ihrer  Wand.  Im 
Blut  selbst  sind  sie  nur  «ehr  spärlich  vorhanden.  So  lange  die  Spirochäten  noch  nicht  in 
die  Gefässwand  und  das  umge'bende  Gewebe  eingedrungen  sind,  können  sie  noch  vom  Blut- 
strom fortgespült,  nach  anderen  Organen  verschleppt  und  über  die  ganze  Blutbahn  verteilt 
Verden.  Im  umgebenden  Gewebe  aber  sind  sie  vor  den  Stössen  des  Blutstromes  sicher  und 
häufen  sich  reichlicher  an.  Die  Spirochäte  hat  das  Bestreben  an  die  Körperoberfläche  bezw. 
die  Oberfläche  der  Körperhöhlen,  welche  mit  der  Aussenwelt  kommunizieren  zu  gelangen. 
Das  Zylinder-  und  PlattenepHhel  vermag  sie  interzellulär  zu  durchdringen.  Diese  Eigenschaft 
bietet  nicht  nur  pathologisch -an  atomisch  es  Interesse,  sondern  ist  auch  hygienisch  von  grösster 
Bedeutung.  So  lange  kein  Beweis  erbracht  ist,  dass  die  Spirochäte  in  keiner  ätiologischen 
Beziehung  zur  Syphilis  steht  oder  dass  sie  nach  ihrem  Durchtritt  durch  das  Epithel  sofort 
abstirbt  oder  abgetötet  wird,  sind  sämtliche  Se-  und  Exkrete  des  syphilitischen  Neugeborenen, 
in  die  sie  ja  nach  ihrer  Durchwanderung  gelangt,  als  infektiös  zu  betrachten.  Ausser  für 
das  Sputum,  die  Fäzes,  den  Barn  und  den  Mundinhalt  würde  dies  auch  für  das  Fruchtwasser 
und  vielleicht  für  die  gesamte  Hautoberfläche  zu  gelten  haben. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1148)  Paschen,  Demonstration  von  Spirochaeta  pallida  im  Schnittpräparat 
bei  Osteochondritis  syphilitica.  (Färbung  nach  Levaditi.)  Biol.  Abt.  d.  Aerztl. 
Ver.  Hamburg.    27.  März  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1149)  Borrel  et  Bumel,  Proc^d6  de  diagnostic  rapide  des  lesions  syphilitiques. 
C.  R.  Soc.  Biol.     1906.    p.  212.    (S.  Proce  Vasilescu,  Fol.  haem.    IL    322.) 

Verff.  verwenden  Geiselbeize  und  färben  in  Karbolfuchsin.     Pappenheim  (Berlin). 

1150)  Berger,  Zur  Kenntnis  der  Spirochaete  pallida.  Dermatol.  Zeitschr.  XIII. 
1906.    Heft  6. 

Pappenheim  (Berlin). 

1151)  Ehrmann,  Zur  Topographie  der  Spirochaete  pallida  in  der  krustös 
werdenden  Papel.    Dermatol.  Zeitschr.     Xlll.  1906.     Heft  6. 

Pappenheim  (Berlin). 
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1152)  Ehnnann,  Die  Phagozytose  und  die  DegeneratioDsformen  der  Spirocbaete 
pallida  im  Primäraffekt  und  Lymphstroma.    Wien.  klin.  Wochenschr.    1906.  S.  23. 

Pappenheim  (Berlin). 

1153)  Paul  HUbtchmann,  Spirocbaete  pallida  (ScbaudiDD)  und  Organerkrankang 
bei   Syphilis   congenita.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  24. 

In  einem  Falte  von  Lues  congenita,  welcher  durch  Milztumor,  Knochenerkrankung, 
interstitielle  Pankreatitis  und  Thyreoiditis  ausgezeichnet  war,  fand  Verf.  Spirochäten  nicht 
in  Lunge  und  Milz,  in  geringer  bis  massiger  Anzahl  in  Nieren,  Nebennieren,  Leber,  Plazenta 
nnd  Nabelschnur,  in  grosser  und  stellenweise  in  ganz  enormer  Menge  in  Pankreas  und 
Thyreoidea,  also  in  den  beiden  Organen,  welche  ausser  dem  Knochen  d«r  Hauptsitz  der 
syphilitischen  Erkrankung  waren.  Die  Spirochäten  bevorzugten  überall  das  Bindegewebe 
und  besonders  die  Gefäss-  und  speziell  die  Kapillarwandungen.  Hier  lagen  sie  meist  zwischen 
den  Zellen,  zuweilen  auch  intrazellulär.  In  £pithelzellen  wurden  sie  kaum  mit  Sicherheit 
gesehen.  Sie  dringen  vielmehr  zwischen  die  Epithelzellen  ein,  umfassen  sie  zuweilen  von 
allen  Seiten.  In  den  Nieren,  welche  die  Zeichen  einer  ganz  leichten  Nephritis  boten,  fanden 
sich  sehr  wenige  Exemplare  in  den  Gloraerulis,  reichlichere  in  den  Kapillarwandungen  der 
Sammelröhren  und  zwischen  den  Epithelzcllen  dieser.  Dies  deutet  event.  darauf  bin,  dass 
die  Spirochäten  durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden.  Spirochäten  fanden  sich  auch  be- 
sonders im  mütterlichen  Teil  der  Plazenta,  doch  auch  in  den  Zotten  und  im  Nabelschnur- 
venenblut, v.  Bolten Stern  (Berlin). 

1154)  Schneider,  Ueber  Spirochäten  in  Gewebsschnitten  bei  Syphilis.  Naturhist- 
med.  Verein  Heidelberg.  8.  Mai  1906.  (Siehe  Münchener  mediz.  Wochenschrift.  1906. 
No.  26.    S.  1278.) 

Vortr.  hat  nach  Bertare lli  und  Levaditi  gefärbt.  Aus  seinen  Darlegungen  ist  be- 
merkenswert, dass  sich  bei  einem  Fall  von  Orchitis  bei  Lues  congenita  mit  interstitieller, 
kleinzelliger  Infiltration  und  Desquamation  der  Tubuliepithelien  z^lreiche  Spirochäten  in 
der  zelligen  Wucherung  in  der  Wand  und  im  Lumen  der  Hodenkanälcben  gefunden  wurden. 

Ueborhaupt  sollen  sich  im  allgemeinen  nach  Vortr.  die  Spirochäten  intrazellulär  im 
Bindegewebe,  den  Blutgefässen  und  den  Infiltraten  finden;  ferner  soll  eine  besondere  Zu- 
neigung zu  den  Drüsenzellen  (Leber,  Niere)  bestehen,  deren  Konturen  sie  sich  oft  innig  an- 
schmiegen, so  dass  die  Entscheidung,  ob  inter-  oder  intrazellulär  äusserst  schwierig  sein 
kann.  Im  Gegensatz  zu  dem  Bindegewebe  scheinen  sie  bei  den  Drüsenzellen  mehr  interzellulär 
gelagert  zu  sein,  nur  für  Leberzellen  hat  sich  der  Vortr.  von  einer  intrazellulären  Lage 
überzeugen  können.  Pappen  heim  (Berlin). 

1155)  Bertarelli  und  Volpino,  Weitere  Untersuchungen  über  die  Gegenwart  der 
Spirocbaete  pallida  in  den  Schnitten  primärer,  sekundärer  und  tertiärer 
Syphilis.     Ztribl.  f.  Bakteriol.     XLL     1906.     H.  1. 

Verff.  arbeiten  mit  der  etwas  modifizierten  Versilberungsmethode.  Bei  primäier  und 
sekundärer  Lues  wurden  in  den  Effioreszenzen  reichlich  Spirochäten  gefunden.  In 
tertiären  Produkten  wurden  sie  konstant  vermisst.  Pappenheim  (Berlin). 

1156)  Ferre,  Sur  la  pr^sence  du  Spirocbaete  de  Schaudinn  dans  les  lesions 
superficielles  de  la  syphilis.     C.  r.  Soc.  Biol.     1906.    p.  97. 

In  Einem  Fall  positiver  Betund  auch  bei  tertiärer  Lues.        Pappen  heim  (Berlin). 

1157)  Doutrclepont  und  Grouven,  Ueber  den  Nachweis  von  Spirocbaete  pallida 
in   tertiär-syphilitischen  Produkten.     Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  2S. 

In  allen  vier  Fällen  ist  der  Nachweis  allerdings  äusserst  spärlicher  typischer  Spiro- 
chaetae  pallidae  gelungen.  Die  bis  jetzt  bekannten  Kriterien  waren  ausserordentlich  ausge- 
sprochen. Neben  diesen  typischen  Formen  kamen  sehr  oft  und  zahlreich  sowohl  in  Aus- 
strichpräparaten als  auch  in  Gewebsschnitten  innerer  Organe  bei  kongenitaler  Syphilis  sowie 
auch  in  Ausstrichen  von  Primäraffekteu  und  sekundären  Effioreszenzen  Spirochäten  ahn  liehe 
Gebilde  aus  feinen  Körnchen  u.  s.  w.  vor,  welche  wohl  als  Degenerationsformen  von  Spiro- 
chäten anzusehen  sind.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1158)  Finger,  Die  neuere  ätiologische  und  experimentelle  Syphilisforschung. 
Wien.  med.  Presse.     1906.     No.  18. 

Verf.  betont  als  besonders  wichtig  folgende  zwei  Ergebnisse  der  neueren  Forschung: 
die  Kontagiosität  der  Guraraigeschwulst  und  die  Kontagiosität  des  Spermas  von  Syphilitikern. 
Für  letztere  Tatsache  hat  Verf.  selbst  in  2  Fällen  4  monatiger  und  3  Jahre  alter  Lues  durch 
erfolgreiche  Impfung  experimentelle  Beläge  beigebracht.  Pappenheim  (Berlin). 


Verantwortlich  für  die  Schriftleitung:   Dr.  A.  Pappenheim,  Berlin-Charlottenbai^. 
Verlag  von  August  Hirsehwald  in  Berlin.  —  Druck  Ton  L.  Sehamaeher  in  Berlin  N.  24. 
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taternationales  Zentraloi^an  für  Blut-  und  Serumforscliiing. 
III.  JAHRGANG.  ^9»  1906. 

Institut  d'Hygieoe  experimentale  de  l'üniversit^  de  Rome  (Direction:  Prof.  Dr.  Celli). 

Recherches  hömatologiques  dans  les  trypanosomiases 


exp6rimefltales. 

Par 

le  Dr.  Mario  Le?i  Della  Yida,  assistant,  et  le  Dr.  Carlo  Verdozzi. 


Depuis  Fannie  derni^re  nons  avons  institue  des  recherches  h6matologiques 
snr  Jes  chiens,  lapins  et  cobayes  infectes  par  Tryp.  Brucei,  Tryp.  eqninum  et 
Tryp.  gambiense.  Depuis  lors  ont  paru  deux  memoires  de  M.  Nissle^),  et 
Je  resume  d'ane  commuDication  de  M.  Jakimoff^),  concernant  ä  peu  pres  le 
m^me  sajet. 

Nos  recherches,  qai  ont  port^  sur  un  graod  nombre  d'animaux  avec  trois 
especes  de  trypanosomes  pathog^nes,  confirment  d'une  part  quelques  unes  de  leurs 
coDclusioDs;  mais  d'autre  part  les  r6sultats  de  nos  observations  nous  perniettent  de 
signaler  des  faits  nouveaux  et  d'6noncer  des  interpretations  quelque  peu  diflFerentes. 

Nous  avons  ^tudi6  chez  une  trentaine  d'animaux  les  variations  numeriques, 
absolues  et  relatives,  et  les  alt^rations  morphologiques  des  Clements  figures  du  sang 
ä  i'aide  de  namerations  quotidiennes  des  b^maties  et  des  globules  blancs,  et  d'cxamens 
de  frottis  colores:  nous  avons  eu  soin  de  comparer  ces  donn^es  avec  la  courbe  de 
la  temp^rature  et  avec  la  presence  ou  la  quantit6  des  parasites. 

Nous  Dous  bornerons  ä  nne  courte  exposition  des  r^sultata  les  plus  saillants; 
la  description  detaill^e  des  recherches  sera  snjet  d'un  prochain  memoire. 

Chez  les  animaux  infectes  par  trypanosomes,  ii  y  a  toujours  anemie  grave,  non 
seulement  ä  cause  de  la  diminution  du  nombre  des  globules  rouges,  mais  encore  plus 
parce  qu^on  constate  ä  peine  les  signes  d'une  r6g^neration  du  sang:  les  ^rytbroblastes 
sont  relativement  tr^s  rares:  il  y  a  quelques  mögaloblastes  et  m6galocytes,  et 
d'assez  nombreux  erythrocytes  polychromatiques  ou  ä  granulations  basophiles  et 
gralns  chroniophiles.  Le  manque  ou  le  peu  d'activite  de  la  r6g6neration  du  sang 
est  confirm^  par  Texameu  anatomo  pathologique  des  chiens  morts  ä  la  suite  de  Tin- 


1)  Nissle,  Beobachtungen  am  Blut  mit  Trypanosomen  geimpfter  Tiere.  Archiv  für 
Hygiene.  Bd.  LIIL  -p.  181;  —  Blutparasiten  und  Erythrozytolyse.  Archiv  für  Hygiene. 
Bd.  LIV.     p.  343. 

2)  Jakimoff,  Zur  Frage  von  den  Veränderungen  in  der  Blutzusammensetzung  bei 
experimentellen  Trypanosomen.     Abt.  f.  Bakt.  etc.,  lief.    1906.     Bd.  XXXVIII.    p.  13. 

III.  Jahrgang.  ^g 
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fectioD  trjpanosomiaque;  la  moelle  ossease  est  constamment  de  couleur  jaune  oo  a 
peine  byperemique:  eile  n'est  jamais  enti^rement  transform^e  en  tissa  myelolde 
embryonal. 

Les  numerations  quotidiennes  des  bematies  nous  ont  perinis  de  tracer  une 
courbe  qui  ne  descend  pas  graduellemeot,  mais  ou  Tod  remarqae  des  diminatioos 
rapides,  suivies  de  periodes  oü  le  nombre  des  erytbrocytes  reste  k  peu  pres  constaot, 
pour  retomber  eosuite,  soudainement.  Si  Tod  compare  la  conrbe  des  globales  rooges 
avec  la  coarbe  de  la  temperatare  et  avec  le  nombre  des  parasites,  on  est  a  meme 
de  constater  la  co'incidence  des  chates  du  nombre  des  hematies  avec  rapparition  des 
trypanosomes  dans  le  sang  p^ripb^rique  apres  une  periode  oü  Texamen  des  frottis 
n'en  avait  pas  decele  la  presence;  ou  avec  un  accroissement  brusque  de  lenr  nombre 
apres  des  jours  oü  ils  etaient  tres  rares.  Au  contraire,  nons  n'avons  jamais  remarque 
la  forte  diminntion  des  erytbrocytes  en  meme  temps  que  la  diminution  da  nombre 
des  parasites  (Nissle).  D'aatre  part,  les  fortes  diminutions  des  globales  roages  ne 
sont  pas  du  tout  en  rapport  avec  les  pouss6es  febriles;  ou  du  moins  ce  rapport 
existe  seulement  cbaque  fois  que  Tapparition  des  trypanosomes  est  precedee  d^ane 
el^vation  de  la  temp6rature,  ce  qui,  d'apres  nos  observations,  n'arrive  pas  toujours. 

Le  nombre  des  globules  blancs  augmente  pendant  les  premiers  joars  apris 
rinoculation;  lorsque  les  trypanosomes  paraissent  dans  le  sang  periph^rique,  le  chifTre 
total  des  leucocytes  tombe  brusquement,  et  dans  le  cours  de  Tinfection  il  y  a  toujoars 
une  leucop^nie  tres  manifeste;  gön^ralement  la  quantit^  absolue  des  leucocytes  est 
d'autant  plas  petite  que  les  trypanosomes  dans  le  sang  sont  plus  nombreux.  Dans 
la  derni^re  periode  de  la  maladie,  quelques  jours  avant  la  mort,  le  nombre  des 
leucocytes  tr6s  souvent  s'eleve,  mais  une  fois  seulement,  nous  avons  remarqu6  que 
ce  nombre  depassait  le  chiffre  initial  des  globules  blancs.  Si  Ton  injecte  soas  la 
peau  d'an  chien  normal  et  d'un  chien  infecte  une  faible  dose  de  terebenthine, 
on  peut  ais^ment  constater,  ä  l'aide  de  numerations  rep^t^es  deux  ou  trois  fois  cbaque 
jour,  que  le  nombre  des  leucocytes  chez  le  premier  cbien  augmente  bien  plus 
rapidement  et  atteint  un  chifiPre  beauconp  plus  haut.  Nous  sommes  d'avis  qu'on  doit 
rapporter  la  leucop6nie  qui  s^observe  dans  le  cours  de  Tinfection  par  trypanosomes 
ä  plusienrs  causes.  C'est  probable  qu'il  y  ait  une  action  chimiotaxique  negative  de 
la  part  des  trypanosomes  vis  ä-vis  des  globules  blancs:  mais  il  doit  y  avoir  aossi 
une  disparition  des  leucocytes  circulauts  ä  cause  de  Tintense  phagocytose  intra- 
organique  qui  s'^tablit  dans  les  trypanosomiases,  et  que  Ton  peut  constater  avec 
facilite  sur  des  frottis  de  la  rate  et  des  ganglions  lymphatiques.  GVst  lä  rinter- 
pr6tation  que  donne  Levaditi^)  de  la  leucop^nie  realisee  experimentaiement  par 
Pinjection  de  sang  h^terog^ne.  Eufin  le  manque  ou,  du  moins,  Texiguit^  d'action 
formative  de  la  moelle  ossease  doit  avoir  sa  part  dans  la  genese  de  la  leucopenie 
chez  les  animaux  infect6s  par  trypanosomes. 

L'examen  des  frottis  de  sang  color^s  (par  le  melange  triacide,  par  la  metbode 
de  Jenner,  par  le  bleu  polychrome  de  Unna  et  par  la  tbionine,  par  la  metbode 
de  Marino)  nous  a  permis  de  constater  pendant  les  premiers  jours  une  faible 
augmentation  nam6rique  des  polynucl^aires,  et  ensuite,  des  qu'il  y  a  leucopenie,  an 
accroissement  du  nombre  relatif  des  lymphocytes,  qüi  peuvent  atteindre  qaelqaefoM 
m6me  80  %  ^^   chiffre    total    des    globules  blancs.     On  remarqae,    en    tres   graod 


1)  Levaditi,  Conj^res  international  d'hygiene,  tenu  ä  Bruxelles,  1903. 
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nombre,  des  cellules  ä  protoplasma  basophile  depourva  de  granules,  et  ä  gros  ooyau 
profoDd6ment  fenda.  Ce  sont  ]ä  des  cellules  toat-ä-fait  semblables  aux  cellales  des 
centres  germinatifs  des  ganglions  lymphatiques  et  de  la  rate,  et  qui  peuvent  se 
rapporter  ä  la  cellale  lymphoide  ood  encore  difF^renciee  (Macrolymphocyte)  de 
Pappen  heim.  Lear  pr^sence  en  aussi  grand  nombre  dans  le  sang  peripherique  est 
aisement  expliqaee  par  la  consid^rable  hypertrophie  des  ganglions  lymphatiques  et 
de  la  rate. 

Cn  autre  fait  digne  d'^tre  signal^  est  an  accroissement  du  nombre  relatif  de 
certaines  cellules  eosinophiles,  qui  s'observe  chez  le  chien  chaque  fois  que  les  try- 
panosomes  paraissent  dans  le  sang  peripherique,  ou  bien  que  leur  nombre  s'accroit 
consid^rablement.  Ges  cellules  dififerent  des  leucocytes  Eosinophiles  qu'on  voit 
habituellement  dans  le  sang  du  chien  parce  que  leur  protoplasma  contient  de  gros 
grains  oxyphiles,  de  grandeur  et  de  formes  differentes.  Chez  le  lapin  ce  sont  les 
mastzellen  qui  augmentent  considErablement  k  chaque  apparition  des  trypanosomes. 
Enfin  Dous  avons  comparE  les  resultats  de  nos  recherches  dans  les  trypano- 
somiases  avec  les  donn^es  de  Texamen  du  sang  dans  la  Piroplasmose  du  chien.  On 
est  ä  m^me  de  constater  ici  que  la  diminution  des  globules  rouges  est  beaucoup 
plos  rapide  et  plus  grave;  le  nombre  des  hematies  tombe,  dans  un  temps  tres  court, 
ä  des  chifFres  plus  bas  que  dans  l'infection  par  trypanosomes.  La  chute  se  fait 
avec  nne  progression  reguliere.  Pourtant  les  chiens  infectes  par  Piroplasma  canis 
noos  permettent  de  constater,  aussi  bien  ä  l'examen  du  sang  qu'ä  Tautopsie,  les 
signes  d'une  activite  rEgEnErative  trös  marquEe  de  la  part  de  la  moelle  osseuse: 
c'est  lä  un  caractere  qui  etablit  une  distinction  bien  tranchSe  entre  Tanemie  a  piro- 
somes  et  Tan^mie  ä  trypanosomes.  Dans  Tinfection  k  pirosomes  nous  avons  a  faire 
avec  ane  leucocytose  assez  marqu^e:  ici,  de  meme  que  dans  les  trypanosomiases,  le 
taax  des  el^meDts  mononuclEaires  est  augmentE.  Nous  avons  d^celE  tres  rarement 
la  presence  de  myölocytes  granulös:  il  y  a  par  contre  un  nombre  assez  considerable 
de  cellales  ä  protoplasma  basophile  non  granule  et  ä  grand  noyau,  qui  ressemblent 
morphologiquement  au  myeloblaste  de  Naegeli,  ou  ä  la  cellule  lymphoXde  non 
differenciee  de  Pappen  heim.  On  ne  pourrait  pr6ciser  quel  est  le  lieu  d'origine 
de  ces  el^ments:  probablement  pas  les  ganglions  lymphatiques  qui  ne  sont  point 
grossis;  mais  la  rate  qui  est  si  fortement  hypertrophiee,  ou  bien  la  moelle  osseuse 
dont  on  ne  peat  roettre  en  doute  TactivitE  forma tive  exageree. 


Neuere  Befuode  ao  Mastzellen  der  Haut. 

Von 

Dr.  Schwenter-Traehsler, 

Prirat-Dozent  für  Dermatologie  in  Bern. 


Die  von  Ehrlich  eingeführte  Bezeichnung  Mastzellen  für  die  mit  roten  und 
violetten  basischen  Anilinfarben  sich  metachromatisch  violettrot  oder  gelblich 
tiDgierenden  granulierten  Zellen,  ist  gegenwärtig  nicht  mehr  die  einzige.  So  spricht- 
Aadry  neben  Mastzellen  auch  von  isoplastischen  Zellen  und  Ran  vier  hat  den 
Namen  Clasmatocytes  für  dieselben  eingeführt;  wie  L.  Schreiber  und  E.  Neu- 
mann  nachgewiesen  haben,  sind  diese  Klasmatozyten  nichts  anderes  als  Mastzellen. 
Marchand  und  E.  C.  Schneider  haben  die  Benennung  Ranvier's  adoptiert.  .Was 
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die  Herkunft  dieser  Zellen  anbelangt,  so  hat  Unna  zuerst  nachgewiesen,  dass  sieb 
Bindegewebszellen  in  Mastzellen  umwandeln  können  und  für  das  Blut  ist  es  nach 
Pappenheim,  Schridde  u.a.  wahrscheinlich,  dass  die  Mastzellen  desselben  aus 
lymphoiden  Organen  und  aus  dem  Knochenmark  herstammen.  Was  die  Bedeutung 
der  Mastzellen  anbelangt,  so  sind  die  Ansichten  darüber  noch  sehr  divergierend. 
Wie  bekannt,  wird  das  ebenfalls  metachromatisch  sich  färbende  Muzin  in  Beziehung 
zu  den  Mastzellen  gebracht.  Nach  K.G.Schneider  dagegen  sind  in  den  Körnern 
derselben  ReservestofiPe  aufgespeichert,  welche  für  die  Ernährung  der  Gewebe  von 
Wichtigkeit  sind.  Ran  vi  er  glaubt,  dass  sie  bei  der  Entstehung  der  Eiterzelien  im 
entzündeten  Gewebe  eine  Rolle  spielen,  während  Metschnikoff  annimmt,  dass  sie 
bei  der  Entfernung  von  Entzündungsprodukten  mitbeteiligt  sind.  Fahr  hat  Ver- 
suche angestellt,  deren  Resultat  dartut,  dass  Mastzellen  solchen  Bakterien  und 
Toxinen,  welche  für  das  betreffende  Individuum  pathogen  sind,  aus  dem  Wege  geben 
und  in  benachbarte  Organe  auswandern.  W^enn  er  derartige  Bakterien  und  Toxine 
in  die  Bauchhöhle  der  Ratte  brachte,  so  verschwanden  die  Mastzellen  aus  der  Peri- 
tonealflüssigkeit;  zu  gleicher  Zeit  war  die  Zahl  der  Mastzellen  des  Netzes  und  des 
Mesenteriums  vermehrt.  Brachte  Fahr  dagegen  für  die  Ratte  nicht  pathogeoe 
Bakterien  und  Toxine  in  die  Bauchhöhle  einer  solchen,  so  waren  diese  Zellen  in 
der  Peritonealflössigkeit  wie  normal  nachzuweisen.  Staffel  betont  eine  andere,  den 
Mastzellen  zukommende  Eigentümlichkeit.  Er  glaubt  nämlich  annehmen  zu  dürfen, 
dass  Mastzellen körner  sich  in  Pigmentköruer  umwandeln  können.  Das  Ergebnis  bei 
seinen  Untersuchungen  bei  Acanthosis  nigricans  und  Xeroderma  pigmentosum  führte 
ihn  zu  dieser  Ueberzeugung  und  er  erklärt  durch  die  erwähnte  Umwandlung  der 
Mastzollenkörner  in  solche  von  Pigment  den  Pigmentreichtum  von  Xeroderma 
pigmentosum  und  von  Urticaria  pigmentosa. 

Aus    diesen  Angaben    ist   ersichtlich,    dass    eine  Verständigung   über  die  Be- 
deutung der  Mastzellen    noch    in  weitem  Felde  steht.     Es  ist  deshalb    zu  bedauern., 
dass   allem    Anscheine    nach    diese    Zellen    in   Zukunft    verschiedene    Benennungen 
-führen    werden;    es    wird    dies    der  Erforschung    ihres  Wesens    hindernd    im  Wege 
stehen  müssen. 

Um  Mastzellen  in  Präparaten  nachzuweisen,  ist  man  gegenwärtig  noch  immer 
auf  die  bereits  erwähnte  Anwendung  der  von  Ehrlich  eingeführten  metachromatisehen 
Tinktionsmethode  durch  basische  Anilinfarben,  welche  einen  Stich  ins  Rötliche  oder 
Violette  haben,  angewiesen.  Als  Farbstoff  empfahl  Ehrlich-Westphal  besonders 
Dahlia  unter  Mitverwendung  von  Eisessig,  später  Ehrlich- Me'ynert  Kresylecht- 
violett,  damit  das  übrige  Gewebe  weniger  hervortrete,  und  Vorfärbung  mit  Alaun- 
karmini);  es  wurde  ferner  u.  a.  Safranin  (Jadassohn)^)  und  das  Nilbiaosulfat 
(Fisch el)  empfohlen.  Unna  machte  vorerst  auf  das  alkalische  Methylenblau  auf- 
merksam und  führte  dann  seine  alkalische  polychrome  Methylenblaulösung  ein;  die 
Präparate  hellte  er  mit  seiner  Glyzerinäthermischung  oder  mit  V*  P^oz.  nicht  an- 
gesäuerter,  spirituöser  Orceinlösung   auf.     Später   modifizierte  Unna  diese  Methode 


1)  Dasselbe  erreicht  man  bei  Vorfarbung  mit  Alaunhämatoxrlio  und  Nacbfarbung  in 
Rhodamin-S.    (P.) 

2)  Als  blaue  und  violette  Farbstoffe  kommen  noch  in  Betracht:  Gentianaviolett, 
Amethyst,  Neutralviolett,  Tbionin,  Toluidinblau,  Brillantkresylblau  von  roten  Neutralrot, 
Pyronin,  Akridinrot.  Methylenazur  und  Toluidinazur  färbt  Mastzellkörner  ultramarin  blau,  bei 
Zusatz  von  Alaun  aber  rotviolett.  Im  polychromen  Methylenblau  beruht  die  Rottärbung 
vielleicht  auf  Methylenviolett.    (P.) 
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dahin,  dass  er  in  Wasser  verdünnte  polychrome  Methylenblaulösung  verwendete,  der 
eine  geringe  Menge  Alaun  zugefugt  wurde.     Die  Einwirkung  des  Alauns  lässt  das 
die   Mastzellen    umgebende    Gewebe    nur    ganz    schwach    blass-blau     hervortreten, 
w&hreod    die    Mastzellen    selber    deutlich    violett-rot   tingiert   sichtbar  sind.     Diese 
Methode   wird    gegenwärtig   sehr    häufig   angewendet;    die    hier    in    der  Folge    be- 
schriebenen   neueren  Ergebnisse    von  Untersuchungen    an  Mastzellen    der  Haut  sind 
voD  dem  Verfasser   ebenfalls   nach    dieser  Methode    festgestellt   worden,   allerdings 
indem   er   dieselbe   für   seinen  Zweck  modifizierte;    es    wurde    die   polychrome 
MethylenblaulÖsang   nämlich    statt   mit  Wasser   mit  Alkohol  verdünnt, 
weil  der   Spiritus   die    Mastzellkörner   nicht   auflöst.      Michaelis    und  A.  Wolff 
haben   diese    Eigenschaft   des    Alkohols    auch    schon    benutzt    um    Mastzellen    mit 
sehr  leicht    sich  lösenden    Kömern   zur  Anschauung   zu   bringen.      Hier   kam    es 
jedoch  darauf  an,  an  den  Mastzellenkörnern,    ob  sie  leicht  oder  schwer 
löslich    seien,     den     Einfluss     von  Substanzen,     welche    sie    auflösen 
oder  sonst    chemisch    verändern,    genau    nachzuweisen    und    dies    gelang 
in    durchaus     zufriedenstellender    Weise     mit     der     erwähnten    Modifizierung     der 
Unna'schen  Mastzellentinktionsmethode.      Es   ist    dabei   zu    beachten,    dass    die  so 
tiogierten  Mastzellenkörner  sich  häufig  nur  schwach  gefärbt  präsentieren;    man    tut 
daher  gut,    das  Präparat  nachher    noch    in  polychrome  Methylenblaulösung-Alkohol 
(ohne  Alaun^  zu  bringen;    in  jeder  Lösung  bleibt  es  15  Minuten  und  wird  dann  in 
absolutem  Alkohol  sorgfältig  entwässert  (nachher  in  Ol.  Bergamott.,  eventuell  auch 
wieder  zurück  in  Alkohol  absolut.,  wenn  der  Schnitt  noch  nicht  genügend  aufgehellt 
ist).     Auf  die  Weise   gelingt   es    stets    die  Mastzellenkörner    genau  in  demjenigen 
Aggregatszastand  dem  Auge  sichtbar  zu  machen,    in  welchem  sie  sich  im  Momente 
vor  dem  Einlegen    in    die  Farblösung   befinden.      Es  wurde   stets  75  proz.  Alkohol 
verwendet,    ausgenommen  bei  der  Schleimhaut  der  Rindernase;    die  Mastzellen  der- 
selben  haben    nämlich    sehr  leicht  sich  lösende  Körner;    bei    diesen  Schnitten  kam 
95 proz.  Alkohol  zur  Anwendung. 

Bei  der  Behandlung  der  Mastzellen  mit  mastzollenkörnerlösenden  Substanzen. 
(s.  weiter  unten)  wurde  als  erstes  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  konstatiert,  dass 
die  Mastzellenkörner  des  Menschen  sich  schwerer  lösen,  als  die  der  Tiere,  und  dass 
ancb  unter  den  Tieren  Unterschiede  bestehen;  so  lösen  sich  die  Körner  von  Mast- 
zellen in  der  Nasenhaut  des  Kaninchens  und  in  der  Rachen-  und  Nasenschleimhaut 
des  Rindes  schneller  auf,  als  in  den  gleichen  Zellen  der  Rachen-  und  Nasenschleim- 
haat  des  Hundes.  Auch  bei  dem  einzelnen  Individuum  bestehen  Unterschiede  in 
der  Löslichkeit  der  Mastzellenkörner,  je  nach  dem  Alter  desselben;  so  lösen  sich 
die  Körner  der  Mastzellen  in  der  Haut  des  Neugeborenen  leichter  als  diejenigen  in 
der  Haut  des  erwachsenen  Menschen;  das  Gleiche  ist  der  Fall  bei  der  Nasenschleim- 
haut  des  8  Monate  alten  Rinderfötus  gegenüber  den  Körnern  der  Mastzellen  der 
Rachen-  und  Nasenschleimhaut  des  Kalbes  und  diese  letzteren  wiederum  lösen  sich 
leichter  als  die  des  Rindes  gleicher  Provenienz.  Die  um  so  leichtere  Löslichkeit 
der  Mastzellenkörner  bei  einer  bestimmten  Spezies,  je  jünger  das  betreflFende  In- 
dividuum, kann  vielleicht  zur  Erklärung  von  Befunden  bei  einem  4  Wochen  alten 
Kälberfötus  herangezogen  werden  und  würde  dann  erlauben,  das  erste  Vorkommen 
von  Mastzellen  in  eine  viel  frühere  Periode  des  Fötallebens  zu  setzen,  als  mau 
bisher  annahm.  Es  Hessen  sich  nämlich  in  Präparaten  vom  Oberkiefer  dieses  Fötus 
nahe  der  Epithelgrenze  der  Mundhöhle  genau  in  der  Mastzellenfarbe  tingierte  diffuse 
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ganz  kleine  und  grössere  Gewebsbezirke  nachweisen;  es  ist  nicht  ausgesohlosseo, 
dass  es  sich  hier  um  Gewebe  handelte,  das  mit  aufgelösten  Mastsei lenköroern 
imbibiert  war,  und  dass  die  Mastzellen körner  in  dieser  Zeit  der  Entwickeluog 
(wenigstens  beim  Rinde)  so  leicht  zerfliessen,  dass  es  mit  den  gegenwärtigen  Methoden 
nicht  gelingt,  sie  intakt  darzustellen. 

Wenn  man  in  Schnitten  von  fixiertem  Gewebe  die  Körner  der  Masttelleo 
künstlich  auflöst,  so  imbibiert  meist  die  aufgelöste  Mastsei lenkörnersabstani  io 
grösserem  oder  geringerem  Masse  das  benachbarte  Gewebe.  Werden  solche  Prä- 
parate nach  dem  weiter  oben  angegebenen  Alkohol  verfahren  auf  Mastsellen  tiogiert, 
so  findet  man,  bei  stärkerer  Auflösung  der  Körner,  diffuse,  in  der  Farbe  der  Mast- 
zellen gefärbte  Gewebsbezirke,  innerhalb  welcher  man  Mastzellen  mit  meist  nur 
noch  schwach  sichtbaren,  verschwommenen  Körnern  sieht  oder  man  findet  bei 
geringem  Grade  der  Auflösung  metachromatisch  gefärbte  Höfe  um  die  einzelneo, 
etwas  verschwommen  aussehenden  Mastzellen  herum.  Solche  diffuse  und  zirkum- 
skripte Imbibitionen  mit  Mastzellenkörnersaft  waren  nun  häufig  in  fixierten  Prä- 
paraten nachzuweisen,  deren  MastzcUenkörner  vorher  in  keiner  Weise  durch  aof- 
lösende  Substanzen  absichtlich  beeinflusst  worden  waren  und  stets  fanden  sich 
innerhalb  der  betroffenen  Gewebspartien  Mastzellen  mit  mehr  oder  weniger  gelösten 
Körnern  (es  war  dies  zu  konstatieren  in  der  Haut  des  Menschen,  in  der  Nasenhaat 
des  Kaninchens,  in  der  Nasenschleimhaut  von  Hund  und  Rind).  Da  diese  Präparate 
vom  Tode  des  Individuums  weg  überhaupt  keine  Gelegenheit  hatten  mit  Körner  auf- 
lösenden Substanzen  in  Berührung  zu  kommen,  so  liegt  es  nahe,  anzunehmeo,  dass 
sich  diese  Mastzellenkörner  im  lebenden  Organismus  aufgelöst  hatten  und  dass 
die  flüssig  gewordene  Körnersubstanz  sich  in  das  Gewebe  imbibierte.  Bei  der 
relativen  Häufigkeit  dieses  Befundes  ist  anzunehmen,  dass  sich  dieser  Vorgang  im 
Organismus  ziemlich  regelmässig  abspielt.  Mastzellenhöfe  von  metachromatischer 
Farbe  hat  Unna  beim  Neurofibrom  beschrieben  und  Pappenheim  hat  die  all- 
gemeine diffuse  Gewebsimbibition  in  der  Darmschleimhaut  konstatiert^).  Auf  die 
Möglichkeit,  dass  die  Mastzellenkörner  im  lebenden  Gewebe  ausgelangt  werden 
können,  hat  schon  Ehrlich  hingewiesen. 

Alkalien,  in  Wasser  aufgelöst,  lösen  die  Mastzellenkörner;  es  ist  das  bekannt 
nnd  hat  u.  a.  Michaelis  darauf  hingewiesen.  Dagegen  ist  es  das  Verdienst  von 
Unna,  zuerst  dargetan  zu  haben,  dass  Salzlösungen  ebenfalls  diese  Körner  auf- 
lösen. Im  Verlaufe  der  hier  beschriebenen  Ergebnisse  von  Forschungen  an  Mast- 
zellen der  Haut  stellte  es  sich  heraus,  dass  Salze,  welche  bei  ihrer  Auflösung 
in  Wasser  Sauerstoff  abgeben,  die  Mastzellenkörner  schneller  auflösen  oder 
wenigstens  die  Tinktionsfähigkeit  der  gelösten  Körner  schneller  vernichten,  ak  Lösungen 
von  Salzen  ähnlicher  Konstitution,  die  aber  keinen  Sauerstoff  enthalten;  es  löst  also 
z.  6.  eine  5proz.  Lösung  von  Ammon.  persulfuricum  die  Körner  der  Mastzellen  in 
der  Haut  des  Menschen  schneller  auf  oder  macht  deren  Auflösung  wenigstens 
schneller  unfärbbar  als  eine  5proz.  Lösung  von  Ammon.  sulfuric.  Die  gleiche 
Beobachtung  liess  sich  machen,  wenn  Natr.  persulfuric.  und  sulfuric.  (V4— 5proi. 
Lösung),  Kai.  persulfuric.  und  sulfuric.  (0,5— l,5proz.  Lösung),  Kai.  percarbonic 
und    carbonic.    (0,5— Iproz.    Lösung),    sowie    physiologische    Kochsalzlösung   mit 


1)  Diese  KoDstatierung  gelingt  am  besten,  wenn  man  die  in  polychromem  Methylen- 
blau gefärbten  Schnitte  nicht  in  ^ässriger  sondern  alkoholischer  GlyzerinäthermischuDg 
differenziert.   (F.) 
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(6—8  Gewichtsprozent)  oder  ohne  Zusatz  von  Wasserstofifsuperoxyd  verwendet  wurde; 
es  wurde  deren  Verhalten  an  Präparaten  von  der  Haut  des  Menschen,  von  der 
Schleimhaut  der  Kälber-  und  Rindernase  und  von  der  Nasenhaut  des  Kaninchens 
gepröft.  Bei  einem  Versuche  wurden  jeweilen  die  Tinktionsergebnisse  von  drei 
aufeinander  folgenden  Schnitten  oder  von  3  Teilen  eines  Schnittes  einander  gegen- 
fibergestelit;  das  erste  Präparat  wurde  unbeeinflusst  tingiert,  das  zweite,  nachdem  es 
der  Sauerstoff  abgebenden  Lösung  ausgesetzt  worden  war  und  das  dritte  nach  seinem 
Aufenthalte  in  der  sauerstofflosen  Salzlösung  und  zwar  wurden  das  zweite  und  das 
dritte  Präparat  gleich  lange  Zeit  in  die  betreffende  Lösung  gelegt^).  Das  Ergebnis 
war  ein  konstantes;  stets  waren  die  gelösten  Mastzellenkörner  des  zweiten  Präparates 
viel  weniger  tingibel  als  die  des  dritten.  Es  war  also  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  der  Sauerstoff  in  irgend  einer  Weise  die  Tinktionsfähigkeit  der  Mast- 
lellenkörner  und  ihrer  Auflösung  beeinflusst.  Dm  dies  aufzuklären,  war  eine  andere 
Reihe  voii  Versuchen  notwendig;  es  wurden  4  Gruppen  von  Substanzen  in  Bezug 
auf  ihren  Einflnss  auf  die  Mastzellenkörner  geprüft.  1.  Gruppe:  Sauerstoff  und 
reduzierende  Substanzen  (unterschweflige  Säure,  Pyrogallol);  2.  Gruppe:  Alkalien 
(Barytwasser,  Kalilauge,  Ammoniak);  3.  Gruppe:  Lösungen  von  Salzen,  die  keinen 
Sauerstoff  abgeben  (physiologische  Kochsalzlösung,  Kai.  sulfuric,  Ammon.  sulfuric, 
Natr.  sulfuric);  4.  Gruppe:  Lösungen  von  Salzen,  welche,  in  Wasser  aufgelöst» 
Sauerstoff  abgeben  (Natr.  persulfuric,  Kai.  percarbon.,  Ammon.  persulfuric). 

1.  Gruppe,  Versuche  mit  Sauerstoff  und  reduzierenden  Substanzen: 
Experimentiert   wurde   an   Schnitten   von    der    Haut   des    Menschen    und    von    der 
Schleimhaut  des  Hunderachens.     Zu  einem  Versuche  wurde  jeweilen  ein  Schnitt  in 
3  Teile  geteilt;   der  erste  Teil  wurde  jedesmal  unverändert  auf  Mastzellen  tingiert, 
er  zeigte  stets  die  normal  gefärbten    und    scharf  konturierten  Mastzellen  und  deren 
Körner.     Bei    der   einen  Serie  von  Versuchen    wurde    der  zweite  Teil    eine  gewisse 
Zeit  (2  Minuten)  lang  der  Einwirkung   von  Wasserstoffsuperoxyd  (30  %)  ausgesetzt 
und  dann  tingiert.     Die  Mastzellen  und  ihre  Körner  wiesen  nach  dieser  Behandlung 
genau    so  scharfe  Konturen  auf,    wie    im  nnbeeinflussten  Teile,    dagegen    waren  sie 
weniger  intensiv  gefärbt.     Der    dritte  Teil  kam    zuerst  in  30proz.  Wasserstoffsuper- 
oxyd  während  2  Minuten    und    nachher   ebenso  lange  in  eine  reduzierende  Lösung, 
sei  es  von  unterschwefliger  Säure  (75  Gtts  auf  100,0  Aq.  dest.)  oder  von  Pyrogallol 
(5proz.  Lösung)  und    wurde   hierauf  auf   Mastzellen    tingiert.      Auch    hier   zeigten 
Zellen   und  Körner   sehr   scharfe  Konturen    und    waren    dazu  intensiver  gefärbt  als 
diejenigen  des  zweiten  Teiles,  meist  ebenso  intensiv  als  die  des  ersten.    Das  Gleiche 
warde  konstatiert,  wenn  der  zweite  Teil  eines  Schnittes  einer  reduzierenden  Lösung 
ausgesetzt  wurde   und   der   dritte  zuerst  einer  reduzierenden  Lösung  und  dann  dem 
Wasserstoffsuperoxyd;  auch  hier  zeigte  der  nur  mit  reduzierender  Lösung  behandelte 
Teil    verminderte    Tinktionsfähigkeit    neben    erhaltenen    Konturen    und     der    mit 
reduzierender  Lösung  und  dann  mit  Wasserstoffsuperoxyd  beeinflusste  Teil  gleichfalls 
ein  stärkeres  Tinktionsvermögen  und  scharfe  unveränderte  Konturen.    Es  setzen  also 
sowohl  Sauerstoff  als  reduzierende  Substanzen  die  Tinktionsfähigkeit  der  Mastzellen- 
kömer  herab  ohne  deren  Aggregatszustand  zu  verändern;  diese  Verminderung  kann 
wieder    aufgehoben    werden,    wenn    nach    Sauerstoffanwendung    reduzierende   Sub- 


1)  Diese  und  die  folgenden  Präparate  waren  alle  in  konzentriertem  Alkohol  fixiert 
vorden,  mit  Ausnahme  derjenigen,  bei  welchen  eine  andere  Fixierungsmetbode  ausdrücklich 
angegeben  ist, 
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stanzen    und    wenn   nach    Einwirkung   reduzierender   Substanzen    Sauerstoff   in  An- 
wendung kommen. 

2.  Gruppe,  Alkalien:  Untersucht  wurden  Schnitte  der  Menschenbaut  und 
der  Schleimhaut  der  Rindernase;  die  letzteren  deshalb,  weil  deren  MastzellenkOmer 
sich  leicht  lösen  und  dann  das  Gewebe  stark  durchtränken;  man  erhält  so  sehr  in- 
struktive Bilder.  Von  den  Schnitten  der  Haut  des  Menschen  wurde  jeweilen  die 
eine  Hälfte  eines  Schnittes  unbeeinflusst  auf  Mastzellen  gefärbt,  die  andere  nachdem 
sie  eine  bestimmte  Zeit  in  alkalischem  Wasser  gelegen  hatte.  So  ergab  sich,  dass 
ganz  geringe  Mengen  von  Alkali  im  Wasser  genügen  um  die  Mastzeilenkömer  aaf- 
zulösen.  Die  schwer  löslichen  Körner  der  Mastzellen  des  Menschen  lösen  sich  in 
60  Sekunden  in  5  Tropfen  Kalilauge  auf  100,0  Aq.  dest.,  in  60  Sekunden  in 
40  Tropfen  Ammoniak  auf  100,0  Aq.  dest.  und  in  120  Sekunden  in  50  Tropfen 
Barytwasser  auf  100,0  Aq.  dest.  Die  Schnitte  der  Schleimhaut  der  Rindernase 
wurden  in  3  Teile  geteilt;  der  erste  Teil  wurde  jeweilen  unbeeinflusst  auf  Mastzellen 
gefärbt,  der  zweite  wurde  einer  alkalischen  Lösung  ausgesetzt  und  dann  auf  Mast- 
zellen tingiert  und  der  dritte  Teil  kam  gleich  lange  Zeit  in  gleiche  alkalische 
Lösung,  der  jedoch  Säure  (Acid.  acet.  glacial.  [2— 20  Gtts  auf  100,0  Lösung])  «a- 
gesetzt  worden  war.  Der  erste  Teil  zeigte  regelmässig  eine  leichte  Imbibitio  diffusa 
in  vivo  und  daher  auch  einige  verschwommene  Mastzellen;  die  Hauptzahl  derselben 
war  aber  gut  koloriert  und  scharf  konturiert;  der  zweite  Teil  hatte  meist  bloss  noch 
die  blau- violetten  Kerne  der  Mastzellen,  alles  andere  war  aufgelöst  und  nicht  mehr 
tingibel ;  der  dritte  Teil  dagegen  Hess  regelmässig  Zellen,  die  noch  ungelöste  Körner 
hatten,  dann  andere  stark  tingierte  Zellen  mit  gelösten  Körnern  und  daneben  starke 
diffuse  und  zirkumskripte  Gewebsimbibition  konstatieren.  Bei  diesen  Versuchen 
brauchte  man  noch  viel  geringere  Mengen  Alkali  als  beim  Menschen,  um  die  Hast- 
zellenkörner aufzulösen.  Es  löst  also  Wasser,  dem  nur  unbedeutende  Quantitäten 
von  alkalischen  Substanzen  zugesetzt  worden,  die  Körner  der  Mastzellen  auf;  diese 
auflösende  Wirkung  wird  durch  Säurezusatz,  je  nach  der  Quantität  desselben,  mehr 
oder  weniger  aufgehoben. 

3.  Gruppe,  die  einfachen  Salzlösungen:  Auch  hier  kamen  Schnitte  der 
Menschenhaut  und  solche  der  Schleimhaut  der  Rindernase  in  Betracht.  Wie  bei 
den  Alkalien  wurde  an  den  Schnitten  der  Menschenhaut  einfach  die  körnerlösende 
Wirkung  der  Salzlösungen  konstatiert.  Ebenfalls  wie  bei  den  Versuchen  mit  Alkali 
wurden  bei  dieser  Versuchsreihe  die  Schnitte  von  der  Schleimhaut  der  Rindemase 
für  einen  Versuch  jeweilen  in  3  Teile  geteilt  und  ähnlich  wie  dort  behandelt  Wie 
zu  erwarten,  lösten  die  Salzlösungen  die  Mastzellenkörner  jeweilen  prompt  auf. 
Durch  den  Zusatz  von  Säuren  (unterschweflige  Säure,  Acid.  acet.  glaciale  [8 — 20  Gtts 
auf  100,0  Lösung])  wurde  gleichfalls  diese  auflösende  Eigenschaft,  je  nach  grösserem 
oder  geringerem  Zusätze  von  Säure,  mehr  oder  weniger  aufgehoben.  Es  ist  also  die 
Eigenschaft  der  Salzlösungen  Mnstzellenkörner  aufzulösen,  hauptsächlich  eine  Alkali- 
wirkung. 

4.  Gruppe,  Salze,  welche,  in  Wasser  aufgelöst,  Sauerstoff  ab- 
geben: Es  kamen  bei  diesen  Versuchen  nur  Schnitte  von  der  Schleimhaut  der 
Rindernase  zur  Verwendung  und  zwar  wurden  sie  ebenfalls  in  drei  Teile  geteilt. 
Der  erste  wurde  unverändert  auf  Mastzellen  gefärbt,  der  zweite  nach  Einwirkung 
der  Salzlösung  und  der  dritte  wurde  gleich  lange  Zeit  in  gleiche  Salzlösung,  die 
aber   einen  Zusatz    von    Essigsäure  (4— -12  Gtts  auf  100,0  Lösung)  hatte,   gebracht 
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and  dann  tingiert  Wie  bei  den  einfachen  Salzlösungen  war  aach  hier  das  Er- 
gebnis, dass  sich  die  Körner  in  der  reinen  Salzlösung  rasch  auflösen  und  in  ihrer 
F&rbbarkeit  herabgesetzt  werden,  und  dass  dieser  Vorgang  durch  Säurezusatz,  je 
nach  Monge  desselben,  mehr  oder  weniger  inhibiert  wird. 

Wenn  man  also  die  hier  besprochenen  Versuchsreihen  neben  einander  stellt, 
so  kommt  man  zu  dem  ResoUate,  dass  Salze,  welche  in  Wasser  aufgelöst  Sauerstoff 
abgeben,  deshalb  die  Mastzellenkörnerauflösnng  schneller  tinktionsunfähig  machen, 
als  ähnliche  Salze,  die  in  Lösung  kein  Ox3'genium  freigeben,  weil  bei  ersteren  die 
kömerlösende  Wirkung  des  Alkali  mit  der  oxydierenden  des  Sauerstoffes  kom- 
biniert ist. 

Werden  durch  eines  der  hier  angegebenen  Verfahren  die  Körner  von  Mast- 
zellen 80  lange  einer  kömerlösenden  Einwirkung  ausgesetzt,  bis  fast  der  ganze 
Körnersaft  aus  den  Zellen  ausgeflossen  ist  und  werden  nachher  diese  Zellen  nach 
der  polychromen  Methylenblaulösung-Alkohol-Alaun-Methode  tingiert,  so  bekommt 
man  das  Stfitzgerüst  der  Zellen,  ihr  Linoma  oder  Spongioplasma  zu  Ge- 
sieht.  Werden  die  Mastzellen  ausgelaugt,  bis  kein  Körnersaft  mehr  in  denselben 
vorhanden  oder  wenigstens  keiner  mehr  darin  färbbar  ist,  dann  zeigt  das  Spongio- 
plasma bei  der  Tinktion  auf  Mastzellen  eine  schwach  blaue  Farbe,  wie  die  Binde- 
gewebszellen und  nur  ein  mit  der  Struktur  des  Spongioplasmas  vertrautes  Auge 
kann  dann  noch  vermuten,  dass  es  sich  bei  diesen  Gebilden  um  das  Linoma  dieser 
Zellen  handelt.  Ist  aber  noch  ein  geringer  Rest  von  aufgelöster  Mastzellenkörner- 
masse  in  der  Zelle  vorhanden,  so  wird  die  letztere  nach  der  Tinktion  in  der  meta- 
ehromatischen  Farbe  der  Mastzellen  sichtbar;  es  imbibiert  sich  nämlich  das  Spongio- 
plasma mit  dem  Körnersafte  und  färbt  sich  dann  naturlich  auch  nach  Art  der  Mast- 
zellen; auf  einen  gleichen  Vorgang  hat  Unna  hingewiesen  bei  Zellen,  die  amorphes 
Granoplasma  enthalten;  auch  bei  diesen  Zellen  findet  eine  Imbibiton  des  Spongio- 
plasmas durch  das  amorphe  Granoplasma  statt,  wenn  letzteres  zur  Auflösung  ge- 
bracht wird.  Ein  in  erwähnter  Weise  metachromatisch  tingiertes  Zellgerust  von 
Mastzellen  zeigt  meistens  am  Rande  keine  Linie,  sondern  einen  Streifen ;  es  ist  also 
anzunehmen,  dass  die  Grenzschicht  nach  aussen  verdickt  ist.  Meist  ist  dieser  Rand- 
streifen rundum  intakt;  es  gibt  aber  auch  Zellen,  bei  welchen  das  Spongioplasma 
nur  an  einem  Teil  der  Peripherie  den  Randstreifen  zeigt,  der  Rest  dagegen  eine 
etwas  zackige  Linie  darstellt.  Es  lässt  dies  vermuten,  dass  in  ersterem  Falle  der 
Körnersaft  aus  der  Zelle  geflossen  ist,  ohne  deren  Gerüst  zu  beschädigen,  während 
im  zweiten  die  Auflösung  der  Körner  so  schnell  vor  sich  ging,  dass  die  stürmisch 
abfliessende  gelöste  Körnermasse  das  Zellgerüst  sprengte  und  aufriss.  Da  die  Mast- 
zellenkörner  wirkliche  kleine  Kugeln  sind,  wie  es  sich  an  den  frei  um  die  Zellen 
hemm  liegenden  Körnern  nachweisen  lässt,  so  ist  von  vornherein  anzunehmen,  dass 
die  in  das  Spongioplasma  hineingelagerten  Körner  dasselbe  an  der  Oberfläche 
bucklig  hervortreiben;  solches  mit  Buckeln  besetztes  Zellgerüst  kann  man  wirklich 
sehen  an  dem  Zellgerüst  der  Mastzellen  der  Kaninchennase  und  der  HundeRachen- 
nnd  Nasenschleimhant;  bei  der  Kälber-  und  Rindernasenschleimhaut  und  in  der 
Haut  des  Menschen  zeigen  die  Mastzellengerüste  eine  von  einem  feinen  Netzwerk 
durchzogene  Oberfläche. 

Die  bei  den  erwähnten  Versuchen  konstatierten  Tatsachen  legten  es  nahe  zu 
untersuchen,  welchen  Einfluss  die  gebräuchlichsten  Fixierungsflüssigkeiten  auf  die 
Mastaellen    und   ihre  Körner   haben.     Zu   dem  Zwecke   wurde    von   dem   gleichen 
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Stücke  Menschenhaut  je  ein  Teil  in  konzentriertem  Alkohol,  in  4proz.  Formaldehyd- 
lösung (Gewichtsprozent),  in  Müller'scher  Flüssigkeit  und  in  Flemming'scher 
Lösung  fixiert.  Von  jedem  dieser  Objekte  wurden  Schnitte  auf  MastielleD 
tingiert  [und  dieselben  alsdann  unter  sich  verglichen.  Es  ergab  sich,  dass 
die  Schnitte  des  in  konzentriertem  Alkohol  fixierten  Stückes  intensiv  gefärbte  Mast- 
zellen mit  deutlichen  scharfen  Konturen  der  Zellen  und  Körner  zeigten.  Bei  der 
Fixation  in  Formaldehyd  waren  die  Mastzellen  ebenfalls  zu  erkennen,  aber  weniger 
intensiv  gefärbt  und  mit  etwas  verschwommenen  Konturen.  Die  Schnitte  von  den 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  und  in  Flemming'scher  Lösung  fixierten  Objekten 
liessen  gar  keine  Mastzellen  mehr  erkennen.  Diese  Verschiedenheit  in  den  Resultaten 
führte  notgedrungen  zu  weiteren  Versuchen,  um  die  Ursachen  festzustellen.  Ks 
musste  der  Einfluss  der  2proz.  Osmiumsänre,  der  Iproz.  Ghromsänre,  des  5proz. 
Acid.  acetic.  glaciale  klargelegt  werden.  Damit  man  ein  etwas  übersichtlicheres 
Ergebnis  erhalten  konnte,  wurden  2proz.  Schwefelsäure  und  2proz.  Salpetersäure 
ebenfalls  herangezogen;  ferner  kamen  in  Betracht  4proz.  Formaldehydlösung,  Iproz. 
Natr.  sulfuric.-Lösung  und  2proz.  Kai.  bichromic- Lösung.  Für  diese  Versuche 
kamen  Schnitte  von  dem  im  konzentrierten  Alkohol  fixierten  Stücke  zur  Verwendung. 
Es  wurde  jedesmal  nur  ein  Schnitt  verwendet,  welcher  in  mehrere  Teile  geteilt 
wurde.  Der  erste  Teil  wurde  stets  unbeeinflusst  auf  Mastzellen  tingiert,  die  anderen, 
nachdem  sie  kürzere  oder  längere  Zeit  in  der  betreffenden  Lösung  gelegen  hatten. 
Für  die  Säuren  ergab  sich  folgender  Befund: 

In  Schnittteilen,  die  mit  Iproz.  Chromsäurelösung  behandelt  wurden,  waren 
nach  20  Minuten  Einwirkung  keine  Mastzellen  mehr  nachzuweisen;  wurde  2proz. 
Osmiumsäure  verwendet,  so  waren  auch  da  nach  30  Minuten  diese  Zellen  durch 
Tinktion  nicht  mehr  zur  Anschauung  zu  bringen.  Wurden  die  Präparate  in  2proz. 
Schwefel-  oder  Salpetersäure  eingelegt,  so  hatte  nach  30  Minuten  die  Tinktions- 
fähigkeit  der  Mastzellen  deutlich  abgenommen;  das  Gleiche  war  der  Fall  bei  Schnitt- 
teilen, die  1  Stunde  in  5proz.  Eisessig  gelegen  hatten;  auch  hier  hatte  die  Färh- 
barkeit  der  Mastzellen,  wenn  auch  nicht  bedeutend,  so  doch  sicher  konstatierbar, 
abgenommen.  Diese  Versuche  machen  die  Annahme  wahrscheinlich,  dass  die  Säuren 
im  Allgemeinen  in  kürzerer  oder  längerer  Zeit  die  metachrom^ische  Tinktioos- 
fähigkeit  der  Mastzellenkörner  herabsetzen. 

Als  Beitrag  zur  Technik  um  klare  mikroskopische  Bilder  von  Mastzellen  in 
Schnitten  von  fixiertem  Gewebe  zu  bekommen,  mag  hier  noch  eine  Eigentümlichkeit 
der  2proz.  Schwefelsäure,  der  2proz.  Salpetersäure  und  des  5proz.  Acid.  acetic. 
glaciale  erwähnt  werden.,  Wird  nämlich  ein  Schnitt  1 — 2  Minuten  in  der  2proi. 
Salpeter-  oder  Schwefelsäure  gelassen  oder  2  Minuten  dem  5proz.  Eisessig  aus- 
gesetzt und  dann  tingiert,  so  treten  die  Mastzellen  im  Gesichtsfelde  des  Mikroskops 
deutlicher  hervor  als  bei  einem  Schnitte,  der  ohne  diese  Vorbehandlung  gefärbt  wurde. 

Schnitte,  die  eine  Stunde  lang  in  4prozI  Formaldehydlösung  gelegen  hatten, 
zeigten  eine  deutliche  Abnahme  der  Tinktionsfähigkeit  ihrer  Mastzellen;  auch  waren 
die  Konturen  etwas  verschwommen.  Waren  Schnitte  1  Stunde  lang  der  Einwirkung 
einer  Iproz.  Natr.  sulfuric.-Lösung  ausgesetzt  gewesen  und  wurden  dann  tingiert,  so 
konnte  eine  etwas  geringere  Färbbarkeit  der  Mastzellen  und  eine,  wenn  auch  nicht 
bedeutende  Verschwommenheit  der  Konturen  wahrgenommen  werden.  Wenn  aber 
die  2proz.  Lösung  von  Kai.  bichromic.  1  Stunde  lang  auf  einen  Schnitt  einwirkte, 
so    konnte    man    nachher   nur   noch    ganz  schwach  violett-rotes  Spongioplasma  mit 
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blaaem  Kerne  zur  Anschauang  bringen.  Diese  Wirkung  von  Natr.  sulfuric.  und  von 
Kai.  bicbromic.  war  vorauszusehen,  da  es  sich  hier  um  die  Wirkung  von  Salz- 
lösungen handelt. 

Wenn  man  in  fixiertem  Gewebe  Mastzellen  zur  Darstellung  bringen  will,  so 
wird  gegenwärtig  wohl  noch  am  besten  der  konzentrierte  Alkohol  zur  Gewebs- 
filierung  benutzt. 
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Ueber  polynukleäre  neutrophile  Lymphzellen. 

[Ein  Beitrag  zur  Lösung  der  Frage  nach  der  Abstammung  der  farblosen 

BlutzeUen»)]. 

Von 

Dr.  Johannes  Haedicke, 

prakt.  Arzt  in  Landsberg  a.  W. 


In  einem  Vortrage  auf  der  Breslauer  Naturforscherversammlung  1904  und  in 
einer  später  erschienenen  Schrift 3)  habe  ich  die  Ansicht  ausgesprochen  und  durch 
morphologische  wie  biologische  ßrfabrungstatsachen  zu  belegen  gesucht,  dass  die 
sogenannten  polynukleären  Leukozyten    nichts  anderes  sind  als  degenerierte  Lymph- 

1)  S.  a.  Rhein dorf  (Folia  haematol.    IL    p.  821).    (P.) 

2)  Obwohl  der  Herausgeber  dem  Gedankengang  und  den  SchlussfolgerunRen  des  Herrn 
Verf.'s  nicht  überall  zu  folgen  vermag,  schien  doch  die  tatsächliche  Beobachtung  der  be- 
treffenden Exsudatzellen  anregend  und  hinreichend  beachtungswert  zur  Publikation.  Weitere 
Mitteilungen  wären  sehr  erwünscht,  zumal  Parkes -Weber  kürzlich  brieflich  an  mich  über 
ähnliche  Zellgebilde  berichtete.    (Die  Schriftleitung.) 

3)  Haedicke,  Die  Leukozyten  etc.     Langsberg  a.  W.     1905. 
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Zellen,  bei  denen  durch  schädigende  Einflüsse  der  ursprünglich  runde  Kern  zerfallen 
und  das  homogene  Protoplasma  geschwollen  und  körnig  getrübt  ist,  analog  der 
„trüben  Schwellung"  und  „körnigen  Degeneration"  der  fixen  Gewebszellen.  Da  diese 
AufPassung  mit  dem  heute  allgemeingültigen  Dogma,  wonach  die  Leukozyten  „höher 
entwickelte"  Myelozyten,  und  diese  keine  Lymphzellen,  sondern  Zellen  sui  generis 
sind,  in  unvereinbarem  Widerspruch  steht,  so  möchte  ich  heute  über  einen  Belond 
berichten,  der  mir  ein  tatsächlicher  Beweis  für  meine  obige  Anschauung  zu  sein 
scheint. 

Es  handelt  sich  dabei  um  einen  45jährigen  Mann,  der  am  21.  April  1900  in  Berlin 
einen  Hufscblag  gegen  die  linke  Seite  des  Unterleibs  erhielt  und  infolgedessen  in  das  städtische 
Krankenhaus  Am  Urban  gebracht  wurde,  üeber  den  dort  erhobenen  Befund  teilte  Herr 
Geheimrat  Prof.  Dr.  Werner  Körte  mir  auf  eine  Anfrage  freundlicherweise  folgendes  mit: 
„Grosser  retroperitonealer  Bluterguss  von  der  Blase  bis  zur  Niere,  Colon  stark  gequetscht 
(später  Fistel,  heilte  nach  langer  Behandlung).  Inzision  und  Drainage  des  grossen  Blut- 
ergusses um  die  Niere  —  aus  dem  Drain  lief  die  chylusartige  Flüssigkeit,  welche 
jetzt  noch  abgesondert  wird.  Dieselbe  kann  nur  aus  einem  grösseren  Lymph- 
gang stammen,  aus  welchem,  kann  ich  nicht  sagen.  Die  Fistel  verläuft  gegen  den 
1.  Lenden-  bzw.  12.  Brustwirbel  hin.  Zwei  Versuche,  von  der  Nierengegend  aus  gegen  die 
Fistel  vorzugehen,  blieben  ohne  Resultat.    Eine  Radikaloperation  von  vorn  aus  schlug  er  ab." 

Der  Kranke,  der  nach  zweijähriger  Behandlung  im  April  1902  auf  seinen  Wunsch  als 
gebessert  entlassen  wurde  und  eine  Rente  von  662/g  %  bezieht,  bietet  heute  äusserlich  den 
Anblick  eines  gesunden  Menschen.  Bei  einer  Grösse  von  1,68  m  wiegt  er  mit  Kleidung  nach 
seiner  Angabe  68  kg  gegen  angeblich  80  kg  beim  Eintritt  in  den  Militärdienst  im  Jahre  1881: 
der  Knochenbau  ist  kräftig,  das  Fettpolster  gut  entwickelt,  ebenso  die  Muskeln,  doch  fühlen 
sich  diese  sehr  schlaff  an.  Haut  und  Schleimhäute  sind  von  normaler  Färbung,  das  Gesicht  ist 
leicht  gebräunt.  Die  inneren  Organe,  insbesondere  Herz,  Lungen,  Nieren  und  Blase,  bieten  keine 
Anzeichen  einer  Erkrankung.  Trotz  seines  gesunden  Aussehens  ist  es  dem  Kranken  jedoch 
nicht  möglich,  irgendwie  nennenswerte  Körperarbeit  zu  verrichten,  denn  schon  nach  längerem 
Stehen  wird  er  schnell  müde  und  matt;  besonders  in  den  Extremitateb  will  er  alsdann  ein 
Gefühl  von  Schwäche  und  Kälte  verspüren,  das  oft  stundenlang  anhält  und  nur  durch 
intensive  Muskeltätigkeit  (Umhergehen,  Schlagen  der  Arme,  Bewegungen  der  Finger)  zu  über- 
winden ist.  Auch  klagt  er  über  zeitweise  recht  häufig  auftretende  Schmerzen,  die  sich  in 
der  linken  Seite  des  Leibes  von  der  Nieren-  bis  hinab  in  die  Blasengcgend  ziehen  und  sich 
besonders  Nachts  gern  zu  heftigen  Anfällen  steigern. 

In  der  linken  Seite  des  Leibes,  der  oberhalb  des  zweiquerfin gerbreit  nach  rechts  von 
der  Mittellinie  gelegenen  Nabels  84  cm  Umfang  besitzt,  befinden  sich  zwischen  Nierengegend 
und  Symphyse  mehrere  Narben,  die  von  dem  Unfall  und  den  sich  anschliessenden  Operationen 
herrühren,  und  ausserdem  ein  fast  faustgrosser  weicher  Tumor,  dessen  Inhalt  aus  Ein- 
geweiden besteht  und  sich  durch  einen  Spalt  der  muskulösen  Bauchwand  wieder  in  das 
Innere  zurückdrängen  lässt.  Inmitten  dieses  Bruches  sieht  man  eine  trichterförmige  Ein- 
ziehung, aus  der  ein  5  mm  starkes  Drainrohr  30  cm  hervorragt,  während  es  weitere  20  cm  in 
die  Leibeshöhle  hineinreicht;  manchmal  lässt  es  sich  noch  tiefer,  angeblich  bis  zu  35  cm  ein- 
führen. Da  die  direkte  Entfernung  der  Fistelöffnung  von  der  Rückenoberfläche  über  der 
Wirbelsäule  nur  etwa  22  cm  beträgt,  so  geht  daraus  hervor,  dass  entweder  der  Fistelgang 
sehr  gewunden  verläuft,  oder  dass  sich  vor  der  Wirbelsäule  ein  Hohlraum  befindet,  wo  der 
Schlauch  sich  umbiegen  kann,  oder  dass  endlich  das  blinde  Ende  der  Fistel  mit  einem 
zweiten,  in  die  Tiefe  führenden  Gang  in  Verbindung  steht,  in  den  das  Drainrohr  gelegentlich 
gelangt.  Hierfür  spricht  der  Umstand,  dass  der  Kranke,  der  sonst  beim  Einführen  des  Drains 
keine  Empfindung  hat,  zweimal  dabei  auf  eine  Stelle  stösst,  die  einen  leicht  schmerzhaften 
Widerstand  bietet,  und  zwar  geschieht  dies  zuerst  in  einer  Entfernung  von  ca.  7,5  cm  und  , 
dann  von  etwa  15,5  cm  von  der  äusseren  Fistelöffnung.  Auch  lässt  sich  die  im  allgemeincD 
tropfenweise  ablaufende  Flüssigkeit  durch  Anwendung  der  Bauchpresse  willkürlich  in  kon- 
tinuierlichem Strahl  herausdrücken,  wobei  sich  schnell  20,  50,  100  und  noch  mehr  Kubik- 
zentimeter in  das  durch  eine  Binde  am  Leibe  befestigte  Glasgefdss  entleeren.  Manchmal 
kommt  es  auch  zu  einer  erheblicheren  Retention  des  Sekretes,  die  alsbald  zu  den  oben  er- 
wähnten starken,  nach  unten  bis  in  die  Blasengegend  ausstrahlenden  Schmerzen  führt:  die 
Flüssigkeit  ist  danach  vermehrt,  übelriechend,  und  enthält  reichlichere  Mengen  eiterähnlichen 
Bodensatzes.  Wenn  wir  uns  vergegenwärtigen,  dass  durch  das  Trauma  ausser  der  Eröffnung 
der  Lymphbahn  ein  grosser  retroperitonealer  Bluterguss  erzeugt  worden  war,  so  liegt  nach 
alledem  die  Vermutung  nahe,   dass    ein  Teil    dieses  Hohlraumes  sich  erhalten  hat   und  nun- 
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mehr  eine  pathologische  Cjstenia  chyli  bildet,    die   ihren  Inhalt   mindestens   zum  Teil  üach 
aussen  durch  die  Fistel  entleert. 

Die  aus  dem  Drainrohr  abtropfende  Flüssigkeit  ist  trübe,  besitzt  eine  Temperatur  von 
etwa  34°,  faden  Geruch,  eine  grau-gelbliche  Farbe,  die  manchmal  mehr  weniger  stark  ins 
RoUiche  überspielt,  und  beträgt  bei  einem  spezifischen  Gewicht  von  1012—1018  nach  Angabe 
des  Kranken  etwa  300—400  ccra  täglich,  selten  mehr  bis  zu  600  ccm.  Die  Flüssigkeit 
reagiert  alkalisch,  nach  längerem  Stehen  stärker  und  enthält  Fett  sowie  Harnsäure.  Beim 
Stehenlassen  bildet  sich  ein  Bodensatz  von  wechselnder  Menge  (nach  48  Stunden  2 — 7  Volum- 
prozent), der  makroskopisch  aus  kleinen  Fäden,  Krümchen  und  Flocken,  mikroskopisch 
hauptsächlich  aus  farblosen  Rundzellen  besteht,  sowie  roten  Blutkörperchen,  vereinzelten 
grossen,  runden,  nindkernigen,  meist  isolierten  Zellen  und  bald  mehr  bald  weniger  zahl- 
reichen, zum  grossen  Teil  lebhaft  beweglichen,  isolierten  oder  kettenbildenden  Bakterien;  das 
gelbliche,  durchscheinende  Serum  enthält  auf  1  Liter  1,5— 5,0  g  Eiwelss  (nach  Esbacb).  Es 
handelt  sich  also  offenbar,  wie  auch  Körte  fand,  um  Lymphe  bzw.  Chylus,  der  aus  dem 
Truncus  intestinalis,  der  Cysterna  chyli  oder  einem  Zweige  des  Ductus  thoracicus  stammt. 
Dass  nicht  der  gesamte  Chylus  durch  die  Fistel  nach  aussen  abfliesst,  erhellt  aus  der  relativ 
geringen  Menge  der  Flüssigkeit,  denn  nach  Landois  setzt  man,  allerdings  nur  schätzungs- 
weise, die  Gesamtmenge  der  täglich  in  das  Blut  sich  ergiessenden  Lymphe  gleich  der  Blut- 
meoge,  also  gleich  5  Litern,  und  rechnet  davon  die  Hälfte  auf  den  Cbylus,  sodass  in  unserm 
Falle  bei  einem  täglichen  Verlust  von  400  g  Flüssigkeit  schlimmstenfalls  nur  etwa  der  6.  Teil 
dieses  Nährsaftes  dem  Körper  verloren  ginge  —  immerhin  ein  bedeutungsvoller  Ausfall,  der 
bei  der  dürftigen  Ernährung  des  Kranken  infolge  schlechter  wirtschaftlicher  Lage  seine 
mangelhafte  Leistungsfähigkeit  wohl  genügend  erklärt. 

Biir  kam  es  naa  bei  diesem  PatienteD,  den  ich  ganz  zufällig  vertretungsweise 
in  Behandlung  bekam,  vor  allem  auf  die  Beschaffenheit  der  farblosen  Rand- 
Zellen  in  dem  chylusartigen  Sekret  an.  In  Uebereinstimmung  mit  dem  Schwanken 
des  spezifischen  Gewichtes,  der  Menge  des  Bodensatzes  und  der  roten  Farbe  ergaben 
wiederholte  Zählungen  sehr  verschiedene  Werte  für  die  Zahl  der  suspendierten 
Zellen;  im  Kubikmillimeter  fanden  sich  meist  nur  einige  Hundert,  selten  wenige 
Tausend  Ei7throzyten,  die  wahrscheinlich  aus  kleinen  Wunden  in  den  Granulationen 
der  Fistel  wand  infolge  Verletzung  beim  Einführen  des  Drains  stammten,  und  zwei 
bis  zwanzig  Tausend  farblose  Rundzellen;  von  letzteren  ergaben  16  Zählungen  im 
Mittel  6500  Zellen  und,  wenn  wir  von  zwei  Zählungen  mit  17000  und  20000  ab- 
sehen, 14  Zählungen  im  Mittel  5000  Zellen.  Die  Zählung  erfolgte  in  der  bekannten 
Weise,  dass  die  chylOse  Flüssigkeit  in  der  Mischpipette  des  Thoma-Zeiss'schen 
Apparates  mit  einer  dünnen  Losung  von  Methylenblau  (ohne  Zusatz  von  Essigsäure) 
gut  vermischt  und  dann  möglichst  schnell  in  die  Zählkaramer  gebracht  wurde.  Es 
zeigten  sich  alsdann  immer  nur  einige  Zellen  gefärbt,  während  andere  erst  nach 
Verlauf  einer  längeren  Zeit  (bis  zu  10  Minuten  und  mehr)  die  Farbe  annahmen; 
dabei  trat  mitunter  zuerst  eine  diffuse  Färbung  des  Protoplasmas  ein,  aus  dem  sich 
die  ungefärbten  Kerne  mehr  weniger  deutlich  abhoben,  dann  nahmen  auch  diese 
den  Farbstoff  auf  utid  schliesslich  waren  sie  allein  gefärbt.  Es  fiel  mir  nun  auf, 
dass  stets  ein  erheblicher  Teil  der  Zellen  statt  der  runden  Kerne,  die 
man  bei  ihnen  als  Lymphzellen  erwarten  sollte,  mehr  weniger  tief  ge- 
lappte und  sogar  deutlich  geteilte  Kerne^)  aufwies,    wie  sie  sonst  nur  die 


1)  Aehnliche  Beobachtungen  über  zerteilte  Kerne  und  zerteiltkernige  Zellen  habe  ich 
in  schleimig-serösen  entzündlichen  Exsudaten  gemacht  (s.  Virch.  Arch.  Bd.  CLXIV.  1901. 
p.  111,  Anm.  3).  Die  betreffenden,  wirklich  multinukleären  (karyorrhektischen)  Zellen  ver- 
hielten sich  aber  ihrem  ganzen  Habitus  nach  ganz  anders  wie  die  normalen  Polynukleären 
des  Blutes  und  selbst  des  Eiters.  Auch  von  vielkernigen  überstürzten  Teilungsformen 
atypischer  leukämischer  Rieder 'scher  Lymphozyten  waren  sie  unterschieden,  desgleichen  von 
Mastzellen  mit  gelösten  Granulis.  Eine  sichere  Granulation  konnte  ich  an  ihnen  nicht  fest- 
stellen (auch  die  Chromophilie  des  Zytoplasma  nicht  eindeutig  farbenanalytisch  eruieren), 
und  deshalb  hielt  ich  sie  nicht  für  degenerierte  polynukleäre  e-Leukozyten ;  jedenfalls  drängte 
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Leukozyten  des  Blutes  und  Eiters  besitzen.  Die  Kerne  oder  ihre  Teile  waren  meist 
kugelrund;  letztere  lagen  manchmal  dicht  bei  einander,  manchmal  weit  von  einander 
entfernt  und  zeigten  hinsichtlich  der  Grösse  ebenfalls  Verschiedenheiten.  Der  Pro- 
zentsatz der  mononukleären  rundkernigen  Zellen  betrug  nur  zwischen  12  and  30 
(im  Mittel  20),  derjenige  der  deutlich  geteiitkernigen  zwischen  20  und  85  (im 
Mittel  50),  während  der  Rest  mehr  weniger  stark  von  der  Kugelform  abweichende 
Kerne  besass  und  offenbar  einen  weiteren  Teil  in  Wirklichkeit  geteiltkerniger  Zellen 
einschloss,  bei  denen  nur  wegen  der  Lage  der  Kernteile  zu  einander  und  zum 
Beobachter  das  Fehlen  eines  Zusammenhanges  nicht  klar  zum  Ausdruck  gelangte. 
Im  frischen,  ungefärbten  Präparat  erschienen  die  Zellen  zum  Teil  rund, 
zum  Teil  zeigten  sie  die  bekannten  Pseudopodien  in  Gestalt  feiner  Fäden,  grösserer 
Büschel  und  ausgesprochener  Lobopodien.  In  der  Grösse  waren  die  Zellen  sehr 
verschieden;  die  kleinsten  besassen  etwa  diejenige  der  Erythrozyten,  während  andere 
einen  doppelt  so  grossen  Durchmesser  und  mehr  aufwiesen;  die  kleinsten  waren 
manchmal  nur  ganz  vereinzelt  vorhanden,  manchmal,  und  zwar  meist  in  ganz 
frischem  Sekret,  bildeten  sie  einen  erheblichen  Bruchteil  der  farblosen  Randzellen 
(bis  etwa  zu  einem  Drittel).  Der  Zellinhalt  war  fast  nie  homogen,  sondern  wies 
mehr  weniger  zahlreiche,  stark  lichtbrechende  körnige  Einlagerungen  auf,  die  be- 
sonders in  den  kleinen  Zellen  auffielen  und  deren  Kern  nur  sehr  undeutlich  oder 
garnicht  erkennen  Hessen;  wo  die  Einlagerungen  geringer  waren,  handelte  es  sich 
fast  stets  um  grosse  monomikleäre  Zellen  mit  rundem,  in  der  Regel  exzentrisch 
gelegenem  Kern,  die  schon  insofern  von  dem  gewöhnlichen  Lymphosyten- 
typus  abwichen,  als  die  Menge  des  Protoplasmas  im  Verhältnis  zur  Grösse  des 
Kernes  auffällig  vermehrt  war^).  —  Stets  konnte  ich  die  zuerst  von  Alexander 
Schmidt  bei  den  Blutzellen  gemachte  Beobachtung  bestätigen,  dass  immer  ein  er- 
heblicher Teil  der  Zellen  bald  nach  der  Entnahme  zugrunde  geht;  die  in  der  Zähl- 
kammer nach  dem  Schuttein  in  der  Mischpipette  gezählten  farblosen  Zellen  bilden 
daher  nur  einen  unbestimmbaren  Bruchteil  der  vorher  in  der  chylösen  Flüssigkeit 
vorhandenen  Zellen.  Beim  Zerfall  Hessen  sich  zwei  verschiedene  Modi  unterscheiden. 
Bei  manchen  Zellen  begann  plötzlich  am  ganzen  Umfang  oder  nur  an  einer  Stelle 
das  Protoplasma  vorzufliessen ,  sodass  man  zunächst  an  das  Ausstrecken  eines 
Scheinfusschens  denken  konnte;  die  Masse  wurde  jedoch  nicht  wieder  zurückgezogen, 

sich  aber  auch  mir  die  Ueberzeugung  auf,  dass  sie  aus  den  ebenfalls  daselbst  vorhandenen 
kleinen  elDkernlgen  ungekörnten  Pseudolymphozyten  (Plasmazellen)  entstanden  seien,  und 
nicht  umgekehrt,  wie  Ehrlich  meint,  letztere  aus  den  Polynukleären,  bzw.  dass  ea  sich  am 
gewisse  toxogene  Degenerationen  freigewordener  Endothelien  handelt.  Polynukleäre  Mast- 
zellen mit  aufgelöster  Granulation  verhalten  sich  auch  anders.  Neutrophil  gekörnte  Pseudo- 
lymphozyten  finden  sich  stets  bei  myeloider  Leukämie  als  „Zwergmyelozyten'',  sind  aber 
auch  hier  sie  nicht  als  Zerschnürungsprodukte  polynukleärer  Neutrophiler  zu  deuten,  sondern 
als  jüngste  Zellbildungs- Produkte  fortgesetzter  Proliferation.    (P.) 

1)  Auch  bei  t>'pischen  echten  Lymphozyten  kommen  ältere  Gebilde  von  endotheloidem 
breitleibigem  Habitus  (Patella)  in  Form  „kleiner  mononuklcärer  Leukozyten*  vor  (cf.  meinen 
Atlas,  z.  B.  Protot.  6,  Fig.  8 — 11).  Verschieden  von  den  echten  Lymphozyten  sind  die  hier 
in  Rede  stehenden  Zellen.  Ehrlich  fand  solche  Gebilde  bei  hämorrhagischen  Pocken  und 
bezeichnete  sie  als  „Pseudolymphozyten",  entstanden  durch  Plasmoschise  bzw.  Zytorrhexis 
polynukleärer  gekörnter  Leukozyten.  Pappenbeim  fand  dieselben  als  kleinere  Formen, 
ebenfalls  in  pleuritischen  Exsudaten,  konnte  aber  keine  Granulation  bei  ihnen  feststellen, 
sondern  fand  sie  stark  basophil,  von  Jequirity-Habitus.  Sie  erschienen  wie  kleine  pyknotiscbe 
aber  hämoglobinlose  Normoblasten.  Er  deutete  sie  als  Plasmazellen.  Jedenfalls  wichen 
sie  von  normalen  echten  kleinen  Lymphozyten  selbst  von  den  normalen  kleinen  mono- 
nukleären endotheloiden  Zellen  (Patella)  durchaus  ab  (s.  Virch.  Arch.  Bd.  CLXIV.  1.  c., 
Bd.  CLXVL  p.  428  und  429.)    (P.) 
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sonderD  vergrösserte  sich,  and  schliesslich  war  die  ganze  Zelle  zerflossen,  löste  sich 
auf  und  verschwand  meist  spurlos,  ohne  dass  selbst  von  dem  Kern  Reste  sichtbar 
blieben;  dieser  Zerfall  geschah  verhältnismässig  schnell.  Oder  es  buchteten  sich 
homogene  Massen  vor,  die  von  Pseudopodien  aus  Ektoplasma  nioht  zu  unterscheiden 
waren;  dieselben  vergrösserten  sich  schnell  bis  manchmal  weit  über  Zellgrösse  und 
fanden  sich  am  Läufigsten  und  grössten  in  den  grossen  mononukleären  Zellen; 
solche  Zellen  blieben  stets  viel  länger  sichtbar  als  jene  ersterwähnten.  Ausserdem 
starben  noch  viele  Zellen  ab  (meist  waren  sie  bei  der  ersten  Besichtigung  schon 
tot),  ohne  alsbald  zu  verschwinden;  deren  Tod  war  daraus  zu  erschliessen,  dass  die 
ausgestreckten  Pseudopodien  nicht  mehr  eingezogen  wurden,  sondern  als  verhältnis- 
mässig starre  Massen  bestehen  blieben;  auch  traten  die  Lichtreflexe  des  Zellleibes 
and  der  ihm  eingelagerten  Körnchen  meist  schärfer  hervor.  Die  lebenden,  amöboid 
beweglichen  Elemente  waren  .stets  in  der  Minderzahl  vorhanden. 

Amöboide  Bewegungen  konnte  ich  in  der  Zählkammer  nicht  bemerken, 
es  gelang  mir  dies  nur  in  frischen  Tropfen  auf  gewöhnlichem  Objektträger,  und 
aach  dann  nicht  immer.  Vor  njlem  musste  der  Kranke,  worauf  ich  erst  später 
verfiel,  alle  Fliissigkeit  aus  dem  Drain  herauspressen,  und  in  dem  dann  entleerten 
Sekret  habe  ich  wiederholt  lebhafte  Körper-  und  Ortsbewegungen  verfolgen  können. 
Wenn  die  Zellen  beweglich  waren,  dann  blieben  sie  es  in  der  Regel  auch  eine  Zeit- 
lang, wenn  man  einen  Tropfen  in  der  gewöhnlichen  Weise  auf  einem  Objektträger 
mit  einem  Deckglas  bedeckte  und  in  der  Kälte  beobachtete;  länger  erhielt  sich  die 
Beweglichkeit  jedoch,  wenn  die  Fliissigkeit  unter  dem  Deckglase  durch  einen  dünnen 
Wall  aus  Zinkpaste  gegen  Verdunstung  geschützt  und  das  ganze  Mikroskop  in  den 
Nuttal'schen  Thermostaten  gestellt  wurde.  Auffallend  war,  dass  diejenigen  Zellen, 
bei  denen  ich  ausgiebige  amöboide  Bewegungen  beobachtete,  sich  späterhin  bei  Zu- 
satz eines  Tropfens  Methylenblau  vom  Rande  des  Deckglases  aus  als  polynukleär 
erwiesen,  während  ich  bei  den  grossen  mononukleären  Elementen  nur  vereinzelt 
leichte  Wellungen  des  Protoplasmarandes  und  des  Kernkonturs  sah.  Dass  jedoch 
anch  die  mononukleären  unter  den  kleinen  Zellen,  bei  denen  allgemein  im  un- 
gefärbten Zustande  die  Beschaffenheit  des  Kernes  nicht  sicher  zu  erkennen  war, 
ebenfalls  amöboide  Beweglichkeit  besitzen,  bewiesen  die  ausgestreckt  erstarrten 
Pseudopodien  in  solchen  Zellen,  die  sich  nach  Farbzusatz  als  mononukleär  heraus- 
stellten. Mitunter  dauerten  die  Bewegungen  auch  dann  noch  fort,  wenn  das  Proto- 
plasma und  sogar  der  Kern  schon  blau  gefärbt  waren,  und  ich  hatte  dann  den 
Eindruck,  als  ob  zunächst  der  Kern  abstürbe  und  darauf  das  Protoplasma,  das  oft 
ziemlich  plötzlich  inmitten  einer  Vorwärtsbewegung  erstarrte.  In  anderen  Fällen 
zogen  sich  sowohl  das  Protoplasma  wie  auch  die  Kernteile  vor  dem  Absterben  in 
Kogelform  zusammen,  sodass  Bilder  entstanden  wie  die  in  der  Zählkammer ^).  Das 
Methylenblau  ergibt  also  offenbar  vitale  Färbungen,  wie  schon  Ehrlich  gefunden 
hat,  und  wie  es  bei  unserm  Fall  auch  die  Bakterien  bestätigten,  die  oft  noch 
stundenlang  lebhafte  Eigenbewegungen  behielten. 

Nur  einmal  ist  es  mir  bisher  geglückt,  einwandfrei  deutliche  Orts- 
bewegungen einer  grossen  mononukleären  Zelle  über  zwei  Stunden  lang 
im  Thermostaten  zu  verfolgen,  wobei  ich  die  Vorsicht  angewandt  hatte,  immer 
wieder   das  Licht   abzublenden,    um    diesen,    den  Lymphzellen   bisher  fremden  und 

1)  Dieselben  Beobachtungen  habe  ich  wiederholt  an  den  farblosen  Zellen  in  dem 
klaren  Exsudat  eines  Bläschenausschlages  gemacht.    (Autor.) 
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daher  vielleicht  schädlichen  Reiz  möglichst  auszuschalten,    lieber  diese  Beobachtoog 
habe  ich  mir  folgende  Aufzeichnungen  gemacht: 

4  Uhr  30  Min.  Nachm.     Thermostat  zeigt  26 o. 

In  dem  frisch  entnommenen  Ghylos  liegt  dicht  neben  einem  Erythrozyten  ein 
Lymphozyt  mit  massiger  Körnelung;  der  nicht  deutlich  sichtbare  Kern  ist  an- 
scheinend rund  und  hat  einen  etwa  2/3  so  grossen  Durchmesser  wie  der  Erythrozyt; 
dicht  neben  dem  Kern  ein  etwa  eben  so  grosser,  runder,  stark  lichtbrechender 
Körper  (Fett?).  Durchmesser  des  Lymphozyten  doppelt  so  gross  wie  der  des  Ery- 
throzyten. Lebhafte  Bewegungen,  die  meist  ruckweise  erfolgen;  auch  der  Tropfen 
verändert  seine  Form  und  Lage  innerhalb  der  Zelle. 

5  Uhr  15  Min.  Die  Zelle  erscheint  völlig  zerflossen  und  nimmt  etwa  die 
doppelte  Fläche  ein,  Umrisse  nur  sehr  undeutlich,  Kern  garnicht  zu  erkennen. 

5  Uhr  25  Min.  Zelle  hat  sich  wieder  zusammengezogen,  und  ist  inzwischen 
um  die  Länge  ihres  Durchmessers  gewandert. 

5  Uhr  55  Min.  Zelle  hat  Kugelform  angenommen;  als  der  Lichtschein  sie 
trifft,  streckt  sie  schnell  nach  zwei  Richtungen  Pseudopodien  aus;  Tropfen  wird 
dabei  länglich. 

6  Uhr  6  Min.  Der  Tropfen  bewegt  sich  mit  grosser  Geschwindigkeit  aas  dem 
Leib  bis  an  die  Spitze  eines  breiten  Lobopodiums  und  legt  dabei  einen  Weg  von 
etwa  der  doppelten  Länge  seines  Durchmessers  zurück. 

6  Uhr  13  Min.    Zelle  ist  um  eine  zweite  Länge  fortgewandert. 

6  Uhr  17  Min.  Zelle  zerfliesst  während  der  Belichtung  wieder  völlig,  sodass 
sie  wie  abgestorben  erscheint,  schiebt  sich  jedoch  in  dieser  Gestalt  unter  einer 
anderen  ruhenden,  polynukleären  Zelle  hinweg  in  der  Richtung  rückwärts  nach 
ihrem  alten  Platz.  —  Der  Thermostat  zeigt  38  ^  und  wird  bei  dieser  Temperatur 
erhalten. 

6  Uhr  22  Min.  Der  Tropfen  ist  jenseits  der  ruhenden  Zelle  ganz  zum  Vor- 
schein gekommen. 

6  Uhr  28  Min.  Zelle  hat  sich  wieder  etwas  zusammengezogen  und  liegt  nur 
noch  mit  der  kleineren  Hälfte  unter  der  anderen. 

6  Uhr  40  Min.  Zelle  liegt  mit  zwei  weit  ausgestreckten  Pseudopodien  ruhig 
da,  zum  Teil  noch  unter  der  anderen. 

6  Uhr  55  Min.  Zelle  hat  inzwischen  keine  Bewegungen  mehr  ausgeführt,  er- 
scheint tot.  Viele  andere  Zellen,  teils  mono-,  teils  polynukleäre,  sind  während  der 
Beobachtungszeit  zerfallen  und  spurlos  verschwunden,  von  einzelnen  noch  Trümmer 
vorhanden.  Eine  kleine  Zelle  mit  vielen  Einlagerungen,  die  inzwischen  etwa  den 
dreifachen  Weg  wie  der  Lymphozyt  in  verschiedenen  Richtungen  zurückgelegt  hat, 
zeigt  immer  noch  lebhafte  Bewegungen. 

6  Uhr  58  Min.  Zusatz  eines  Tropfens  Methylenblau  vom  Rande  aas: 
alsbald  Färbung  der  Kerne  mehrerer  mono-  und  poly nuklearer  Zellen,  auch  der 
kleinen  eben  erwähnten;  sie  ist  di nuklear,  die  beiden  Kernteile  sind  ziemlich  gleich, 
rund  und  liegen  dicht  bei  einander. 

7  Uhr  8  Min.  Zellkern  färbt  sich  ziemlich  plötzlich  blau  und  die  Zelle  er- 
weist sich  als  mononukleär;  der  Kern  liegt  dicht  am  Zellrande,  ist  länglich  und 
zeigt  in  der  Mitte  eine  seichte  Einschnürung.  Die  überlagernde  Zelle  hat  sich 
leicht  durch  Druck  auf  das  Deckglas  entfernen  lassen.  — 

Im  Trockenpräparat  zeigte  sich  zunächst  bei  Färbung  mit  Methylenblau 
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bezSf^lich  der  Kerne  das  bekannte  vielgestaltige  Bild,  wie  es  uns  die  farblosen 
Zeilen  des  ßlotes  und  insbesondere  des  frischen  Eiters  bieten,  und  weiter  stellte 
sich  berans,  dass  die  Gbyluszellen  sowohl  bei  Färbung  mit  Triazid  wie  nach 
Ziemann  neutrophile  Granula  besassen,  die  sich  ausser  in  den  poly- 
nuklearen  Zellen  auch  in  fast  allen  einkernigen  Elementen  fanden^)  und 
diesen  somit  das  Aussehen  von  „Markzellen^'  verliehen.  Die  kleineren  Zellen  waren 
durchweg  dunkler,  weil  bei  ihnen  die  Körner  dichter  lagen  und  daher  sowohl  selber 
iotensiver  gefärbt  erschienen  als  auch  dem  von  ihnen  umhüllten  Kern  einen  dunkleren, 
rOtlich-violetten  Ton  gaben. 

Ausserdem  fiel  die  Guajakprobe  positiv  aus,  d.h.  die  Flüssigkeit  färbte 
sich  bei  Zusatz  einiger  Tropfen  einer  bestimmten  Guajaktinktur  deutlich  blau,  wie 
dies  nach  Brandenburg  bei  den  polynukleären  Leukozyten  des  Knochenmarkes, 
Blutes  und  Eiters  im  Gegensatz  zu  den  Lymphozyten  aus  Milz,  Thymus  und  Leber 
stets  der  Fall  sein  soll. 

Das  Blut  zeigte  bezüglich  der  Anzahl  der  Erythrozyten  keine  Abweichungen 
von  der  Norm,  dagegen  schienen  die  farblosen  Zellen  im  allgemeinen  etwas  ver- 
mindert zu  sein.  Einen  Znsammenhang  zwischen  Zahl  und  Beschaffenheit  der  farb- 
losen Zellen  im  Blut  und  der  im  Chylus  habe  ich  nicht  finden  können;  an  dem- 
selben Tage  (ich  zählte  stets  ungefähr  zur  selben  Zeit,  nach  8  Uhr  Nachmittags) 
betragen  die  betreffenden  Zahlen  z.  B.  3400  und  6600,  1400  und  5400,  4600  und 
10000,  in  dem  letzten  Falle  waren  von  den  Blutzellen  12,  und  von  den  Gbyluszellen 
40  %  mononukieär. 

Um  die  Hauptsachen  kurz  hervorzuheben,  so  handelt  es  sich  also  um  eine 
traumatisch  entstandene  Fistel  in  der  linken  Bauchseite  eines  bisher  gesunden 
Mannes,  aus  der  stetig  eine  Flüssigkeit  hervorsickert,  die  ihrem  Aussehen  wie  ihrer 
Zusammensetzung  nach  Lymphe  bzw.  Chylus  ist,  deren  Zellen  jedoch  von  den  ge- 
wöhnlichen Lymphzellen  erheblich  abweichen.  Diese  Abweichungen  betreffen  sowohl 
den  Kern  wie  auch  das  Protoplasma.  Ersterer  zeigt  statt  der  normalen  Kugelform  die 
mannigfachsten  Uebergänge  von  ein-  und  mehrfacher  Lappung  bis  zur  vollständigen 
Teilung  in  zwei  oder  mehr  gleiche  oder  verschieden  grosse  Teile,  während  das 
Protoplasma  mehr  weniger  stark  vermehrt  ist  und  ausserdem  mehr  weniger  zahl- 
reiche, mit  gewissen  Farbstoffen  sich  in  neutrophilem  Tone  färbende  körnige  Ein- 
lagerungen besitzt.     Die  Frage  ist  nun,  wie  dieser  Befund  zu  erklären  ist. 

Die  heute  allgemeingültige  Auffassung  geht  bekanntlich  dahin,  alle  diese 
Zellen,  trotzdem  sie  sich  in  der  Lymphe  finden,  nicht  als  autochthone  Lymphzellen 
zu  bezeichnen,  sondern  als  Zellen,  die  aus  dem  Knochenmark  durch  das 
Blut  sekundär  dorthin  eingewandert  sind.  Diese  Anschauung  stützt  sich 
vornehmlich  auf  die  Tatsache,  dass  im  Knochenmark  mononukleäre  neutrophil 
granulierte  Zellen  vorhanden  sind,  die  aus  homogenen  Zellen  entstehen  und  als 
^unreife  Jagendformen ^^  der  polynukleären  Blutzellen  gelten.  Dieser  Theorie  liegen 
also  drei  Voraussetzungen  zugrunde:  erstens,  dass  •  aus  runden  Zellkernen  gelappte 
und  geteilte  entstehen;  zweitens,  dass  in  einem  homogenen  Protoplasma  sich 
sekundär  neutrophile  Körnchen  bilden;    drittens,    dass  die  so  veränderten  Zellen  in 


1)  Von  Ehrlich  sind  solche  myelozytoide  Elemente  auch  im  Speichel  konstcatiert  und 
Als  rückgebildete  gequollene  Polynukleäre  gedeutet  werden,  womit  sich  Ehrlich,  entgegen 
ieioen  sonstigen  Anschauungen  Grawitz  und  Arnold  annähert.   (P.) 

HI.  Jahrgang.  37 
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die  Blutbahn  einwandern,  während  die  zahlreichen  anderen  Zellarten  des  Knochen- 
markes,  insbesondere  die  genannten  nnreifen  „Vorstafen^',  dies  nicht  tun.  Hiernach 
hatten  wir  also  als  Ausgangsformen  unserer  polynukleären  neutrophil  granulierten 
Chyluszellen  Markzellen  mit  rundem  Kern  und  homogenem  Protoplasma  anzusehen. 
Solche  Zellen  gibt  es  nun  allerdings  im  Knochenmark,  und  zwar  sind  es  jene 
basophilen  Elemente  (lymphoide  Myeloblasten),  die  nach  übereinstimmendem  Urteil 
der  Spezialforscher ^)  „alle  Merkmale  echter  Lymphzellen^  besitzen;  wenn 
sie  trotzdem  von  den  meisten  Hämatologen  nicht  als  solche  anerkannt  werden,  so 
liegt  darin  nur  eine  unverständliche  Inkonsequenz,  an  denen  die  heutige 
Hämatologie  ja  so  reich  ist.  —  Ausserdem  roüsste  aber  noch  eine  vierte  Annahme 
gemacht  werden,  nämlich  dass  von  der  Fistel  in  umgekehrter  Richtung  durch  das 
Blut  ein  Reiz  auf  das  Knochenmark  ausgeht,  der  dieses  veranlasst,  Zellen  an  die 
Zirkulation  „abzugeben",  die  es  für  gewöhnlich  „zurückbehält",  wie  die  spezial- 
technischen Ausdrücke  lauten.  Denn  wir  linden  im  Chylus  erstens  mononukleäre 
Zellen  mit  neutrophilen  Granulationen,  die  man  im  engeren  Sinne  nach  Ehrlich 
als  „Myelozyten"  bezeichnet,  weil  sie  stets  in  grosser  Menge  im  Mark  vorkommen 
und  offenbar  dort  gebildet  werden,  für  gewöhnlich  aber  nicht  in  das  Blut  übertreten, 
und  zweitens  kleine  polynukleäre  Zellen,  wie  sie  im  allgemeinen  sogar  nur  im 
leukozytotischen  Mark  vorkommen. 

Nun  wäre  es  ja  schliesslich  möglich,  dass  alle  die  granulierten  Chyluszellen 
in  der  Tat  erst  sekundär  aus  dem  gereizten  Knochenmark  eingewandert  sind,  ob- 
gleich dies  niemals  „exakt"  zu  beweisen  wäre  und  daher  immer  nur  eine  Hypothese 
bliebe  und  obgleich  sich  sonst  gar  keine  Zeichen  einer  Alteration  des  Markes  finden, 
aber  wir  müssten  dann  doch  im  Chylus  ausserdem  diejenigen  Zellen  finden,  die 
immer  in  ihm  enthalten  sind,  d.  h.  echte,  unveränderte  Lymphzellen.  Diese 
Zellen  fehlen  jedoch  in  der  aus  der  Bauchfistel  unseres  Patienten  ab- 
gesonderten Flüssigkeit  fast  vollständig,  und  wir  würden  somit  zu  der  fünften 
Annahme  gedrängt,  dass  die  spezifischen  Lymphzellen  in  diesem  Falle  ans  dem 
Chylus  verschwunden  sind;  für  diese  Hypothese  fehlt  uns  aber  jede  wissenschaftlich 
zu  nennende  Begründung. 

Da  wir  also  in  unserm  Falle  statt  der  normalen  rundkeinigen,  homogenen 
Lymphozyten  fast  nur  granulierte  Zellen  finden  mit  runden,  gelappten  oder  geteilten 
Kernen;  da  ferner  auch  nach  der  heute  geltenden  Anschauung  alle  granulierten 
polynukleären  Leukozyten  aus  homogenen  rundkernigen  Zellen  hervorgehen,  die 
alle  Merkmale  echter  Lymphzellen  tragen,  so  dürfen  wir  wohl  aus  dem  vorliegenden 
Befund  den  Schluss  ziehen,  dass  die  tatsächlich  im  Chylus  vorhandenen  Zellen 
nichts  anderes  sind  als  die  veränderten,  stets  in  ihm  enthaltenen  Lymph- 
zclleu.  Dieser  Schluss  gründet  sich  nur  auf  die  beiden  ersten  oben  genannten 
Voraussetzungen,  die  im  Gegensatz  zu  den  drei  anderen  wohl  jeden  Zweifel  an  ihre 
Richtigkeit  ausschliessen.  Wenn  nun  aber,  wie  unser  Fall  im  strikten  Gegensatz  zu 
der  Hypothese  von  Ehrlich  und  seinen  Schülern  zeigt,  polynukleäre  Leukozyten 
direkt  aus  echten  mononukleären  Lymphzellen  entstehen,  dann  ergibt  sich  weiter, 
dass  auch  die  „Markzellen"  mit  Lymphozytentypus  echte  Lymphzellen  and  somit 
die  granulierten  Zellen  des  Markes,  Blutes  und  Eiters  ebenfalls  ver- 
änderte   echte    Lymphzellen    sind,    denn    es    wäre   doch    recht  wenig  „exakt**, 

1)  Grawitz,  Klinische  Pathologie  des  Blutes.  2.  Aufl.  Berlin.  1902.  S.  99;  auch 
Pappenheim. 
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we&D  man  ohne  zwingende  tatsächliche  Momente  behaupten  wollte,  dass  die  poly- 
nakleären  Leukozyten  aus  zwei  Vorstufen  hervorgehen  können,  die  sich  in  keiner 
Weise  unterscheiden,  von  denen  man  aber  doch  aus  spekulativen  Gründen  nur  die 
eioe  als  „echte"  Lymphzelien  gelten  lassen  will. 

Ist   nun    diese  Umwandlung   der   homogenen   rundkernigen    Lymphozyten    in 
granolierte  polynukleäre  Leukozyten  eine  normale  Entwickelung,   Reifung  oder  eine 
krankhafte  Veränderung,    Degeneration?   —    Es  sollte  eigentlich  keiner  weiteren 
Worte   darüber   bedürfen,   dass   nur   letzteres   zutrifft,    aber   da   man   verschiedene 
nützliche  (in  moderner,  aber  falscher  Ansdrucksweise:  „zweckmässige")  Eigenschaften 
der  Leukozyten  kennen  gelernt  hat,   so  nimmt  man  als  selbstverständlich  an,    dass 
die  Beschaffenheit,  die  sie  im  Blute  zeigen,  die  Höhe  ihrer  Entwickelung  und  Reife 
verkörpert.     Wenn    aber   die    farblosen  Blutzellen  veränderte  Lymphzellen  sind,    so 
kann   gar   kein  Zweifel    darüber  bestehen,    dass    es    sich    dabei  um  eine  Entartung 
handelt,  und  zwar  um  eine  „trübe  Schwellung"  und  „körnige  Degeneration",    denn 
QDter  ihren  normalen  Lebensbedingungen    im  Lymphsystem    verändern  die  Lympho- 
zyten ihren  Typus  nicht.     Aber   selbst   wenn    die  Blutzellen  Elemente   sui   generis 
wären,  dann  könnten  wir,  sofern  wir  wissenschaftlich  vorgehen  und  uns  nur  auf  den 
Boden  der  Erfahrung  stellen  wollen,  die  Umwandlung  mononukleärer  Markzellen  in 
„polynukleäre"    nur    als    pathologisch,    als    Degeneration    bezeichnen.      Denn    bei 
allen   gesunden   Zellen   unseres   Körpers   findet    stets    nur   eine   Zwei- 
teilung  des  Kernes   statt   nach    vorhergegangener  Auflösung   desselben 
unter    Innehaltung    ganz    bestimmter   Phasen    und    nur   als    Einleitung 
einer  Teilung   der   ganzen   Zelle;    wenn    bei   gewissen   Geschwulsten   Karyo- 
kinesen    mit  Dreiteilungen    vorkommen,    so  gilt  dies   daher  als  ein  direkter  ßeweis 
für  die  Erkrankung  der  betreffenden  Zellen.     Von    alledem  ist  jedoch  bei  den 
„polynukleären"    Leukozyten    keine  Rede:    trotz   der    mannigfaltigsten 
Kernformen    finden    wir    in    ihnen    weder    eine    Spindelfigur    noch    eine 
Teilung  in  Chromosomen,    weder  Mutterstern    noch  Tochtersterne  noch 
auch   eine   Teilung   der   Zellen    in    zwei    gleiche   Hälften^).     Sondern  wir 
sehen  nur  Kerne,  die  statt  der  runden  Form  Einschnürungen  und  Lappungen  zeigen 
oder  die  in  verschieden  viele,   verschieden  grosse   und    verschieden  gestaltete  Teile 
zerfallen    sind;   dass   sich    aber   diese  Zellen  in    eine  ebenso  grosse  Anzahl  lebens- 
fähiger  Tochterzellen    geteilt    hätten,    ist    bisher    trotz    unzähliger   Beobachtungen 
eifriger  Forscher  nicht  bemerkt  worden;  dagegen  können  wir  in  jedem  Tropfen  Blut 
oder  Biter  die  Beobachtung  machen,    dass   solche  Zellen  dem  Tode,    der  Auflösung 
verfallen.    Diese  Kernveränderungen  als  den  Ausdruck  einer  „höheren  Entwickelung", 
einer  „Reifung"  zu  bezeichnen,  widerspricht  also  bisher  jeder  wissenschaftlichen  Er- 
fahrung.    Die   „polynukleären"    Leukozyten    besitzen    eben    nicht    viele 


1)  Flemming  (auch  vohl  Spronck)  hat  Teilungen  polynukleärer  Leukozyten  aus- 
drücklich beschrieben,  indes  wohl  nur  als  Ausnahme.  Bei  leukämischer  überstürzter  Teilung 
findet  man  zweikernige  getrenntkernige  grosse  Splenozyten  (die  bei  gewissen  Sauriern  [Krokodil], 
im  normalen  Blut  die  grossen  mononukleären  Leukozyten  vertreten)  und  zweikernige  (brücken- 
kernige) Eosinophile  (letztere  auch  im  Asthraasputum)  mit  amitotischem  Yerbindungsfaden; 
ebensolche  Formen  überstürzter  Reifung  findet  man  auch  bei  embr}'onaleu  und  perniziös 
anämischen  Normoblasten  (Pappenheira,  Virch.  Arch.  Bd.  CXLIII.  Taf.  XID).  Dass  auch 
bei  polynukleären  neutrophilen  Leukozyten  echte  degenerative  Karyorrhexis  (Verschiebung 
der  Zcllentwicklung  nach  rechts  [Arneth])  vorkommt,  dafür  siehe  Pappenheim's  Atlas, 
Taf,  XI,  XII,  Fig.  71.    (P.) 
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Kerne,    sondern    nur   viele   Teile   eines   einzigen   zerfallenden   Kernes, 
sie  sind  nicht  vielkernig  sondern  geteiltkernig. 

Diese  Feststellungen  sind  nun  von  prinzipieller  Bedeutung  nicht  nur  für  die 
bämatologische  Spezialforschung  sondern  auch  für  wichtige  Gebiete  der  allgemeinen 
Praxis.  Denn  wenn  die  Leukozyten  nicht  höher  entwickelte,  sondern  degenerierte 
Lymphzellen  sind,  dann  müssen  auf  sie  abnorme,  schädliche  Reize  eingewirkt  habeo. 
Als  solche  Hessen  sich  in  unserm  Falle  verschiedene  Momente  anfuhren:  die  fremden 
Gewebe,  die  den  Chylus  infolge  Versperrung  seiner  gewöhnlichen  Bahn  umgeben; 
die  infolge  längeren  Verweilens  in  diesen  pathologischen  Räumen  eintretende  Zer- 
setzung; endlich  die  Anwesenheit  und  Lebenstätigkeit  der  zahlreichen  Bakterien. 

Dass  ein  Verlassen  des  heimatlichen  Lymphsystems  und  insbesondere  die  Ein- 
wirkung bakterieller  Leibes-  und  Stoff  Wechselprodukte  Lymphozyten  in  Leukozyten 
degenerieren  lassen,  ist  eine  Erfahrung,  die  wir  an  den  Wanderzelleu  auf  den 
Schleimhäuten  z.  B.  des  Mundes,  Rachens  und  der  Nase  täglich  bestätigen  können. 
Denn  dass  die  in  dem  schleimigen  Sekret,  in  den  Buchten  der  Tonsillen  etc.  ent- 
haltenen farblosen  Rundzellen  nicht  aus  den  dort  reichlich  vorhandenen  lymphatischen 
Geweben,  sondern  aus  den  Gefässen  stammen,  ist  eine  Annahme,  die  sicherlich  nur 
teilweise  berechtigt  ist.  Einen  unzweideutigen  Beweis  scheint  mir  ferner  die  Ent- 
Wickelung  des  tuberkulösen  Lymphoms,  des  Tuberkels,  zu  liefern.  Am  äusseren 
Rande  finden  sich  nämlich  die  noch  garnicht  oder  nur  wenig  veränderten  Lympho- 
zyten („lymphoide"  Zellen),  dann  weiter  nach  innen  die  stärker  geschwollenen 
„epitheloiden^^  Zellen,  und  in  unmittelbarer  Nähe  der  Tuberkelbazillen  oder  diese 
in  ihrem  Leibe  bergend  liegen  die  vielkernigen  „Riesenzellen",  deren  Protoplasma 
nicht  mehr  fähig  gewesen  ist,  sich  der  Teilung  der  Kerne  anzusch Hessen^).  Schreitet 
die  Entartung  des  Tuberkels  noch  weiter  fort,  dann  kommt  es  schliesslich  zur 
„käsigen  Degeneration",  d.  h.  zur  Bildung  von  Eiter,  der  wegen  mangelhafter  Zu- 
fuhr von  Flüssigkeit  relativ  trocken  ist.  Die  Eiterzellen  sind  dabei  nicht  von  aussen 
zugewandert,  sondern  die  zentralen  Zellen  des  Lymphoms  sind  selber  zu  solclien 
geworden. 

Die  Entstehung  polynukleärer  Exsudatzellen  aus  Lymphzellen  bestätigen 
auch  neuere  Untersuchungen  von  Lossen^),  wenngleich  dieser  Autor  entsprechend 
dem    heute    üblichen  Schema   andere  Folgerungen    daraus    zieht.     Lossen  verglich 

1)  Verf.  schliesst  sich  hier  der  nicht  allgemein  geteilten  Unna'schcD  Anschauung 
über  die  monogene  Histiogenese  des  Tuberkels  an,  weicher  Autor  bekanntlich  Rpitbeioid-  und 
RiesenzcUen  durch  toxische  Läsion  der  peripherisch  an  die  Bazillen  ammigrierten  histiogenen 
lymphozytoiden  Plasmazellen  entstehen  lässt.  Doch  dürfte  die  dyogene  Theorie  Baun- 
gartcn's  jetzt  die  allgemein  anerkannte  sein,  wonach  Epitheloidzellen  und  aus  ihnen  ent- 
stehende Riesenzellen  durch  lokale  Gewebsläsion  der  degenerierten  histiogenen  Endothelien 
entstehen  und  als  solche  den  eigentlichen  nackten  Epitheloid-Tuberkel  den  Stamm  und  Ken» 
des  Tuberkels  bilden,  während  die  peripheren  (histiogenen  F.)  ammigrierten  Lymphöiyteo 
lediglich  den  Ausdruck  der  sekundären  und  acccssorischen  Reaktion  des  umgebenden  Ge- 
webes darstellen  (s.  Vircb.  Archiv.  Bd.  CLXIX.  S.  421  ff.).  Im  übrigen  lässt  sich  die  Viel- 
kernigkeit der  Langhans'schen  histiogenen  Fremdkörper-Riesenzellen  nicht  wohl  mit  der 
Kernpolymorphose  der  polynukleären  Leukozyten  vergleichen,  welch  letztere  allein  io  der 
Kernpolymorphose  der  medullären  Myeloplaxen  ein  Analogon  hat,  schon  insofern  als  letztere 
ebenfalls  aus  einkernigen  Vorstufen  der  parenchymatösen  und  leukozytären  grossen  Makro- 
lymphozyten  (Megakaryozyten)  hervorgehen.    (P.) 

2)  Ueber  die  in  den  Ergüssen  und  in  der  serösen  Auskleidung  der  menscblicbeo 
Pleura-  und  Peritonealhöhle  bei  Entzündungen  vorkommenden  Zellen.  Vortrag,  referiert  io 
der  Münch.  med.  Wochenschr.     1905.    No.  37.     S.  1803. 
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die  Zellen    in    der  serösen  Auskleidung  der  Pleura-    und  Peritonealhöhle   mit   den- 
jenigen  in    den  Ergössen    und    fand    dabei  „sehr    erhebliche  Differenzen:    auch  bei 
polynukleärem    Charakter    des    serösen    Exsudates,    sogar    bei    einigen    Fällen    von 
eitrigem  Erguss,  überwogen  in  der  Serosa  meist  die  einkernigen  Elemente,  und  zwar 
fanden  sieb  neben  den    typischen  spindelförmigen  Bindegewebszellen  und  deren  Ab- 
kömmlingen kleine   plasmaarme  Zellen    mit'  annähernd  rundem,  intensiv  gefärbtem 
Kern,   die'den  Lymphozyten    am  nächsten  stehen,   sich  aber  von  diesen  durch  ihre 
etwas  bedeutendere  Grösse  und  die  nicht  genau  runden  Konturen  ihres  Kernes  unter- 
scheiden.    Gelapptkernige  Zellen    waren  nur  in  zwei  Fällen  von  eitriger  Peritonitis 
bzw.  Pleuritis   in    grösserer  Menge    in    dem    stark    aufgelockerten  Bindegewebe  der 
Serosa   vorhanden."      Mit   anderen   Worten    heisst   dies:    bei    Einwirkung   gewisser 
^ftiger  (bakterieller)  Substanzen    reagieren    die   rundkernigen  Lymphozyten    in  den 
Gewebsinterstitien    zunächst   durch   einfache    entzündliche   Schwellung,    wobei    die 
Zellen  grösser  werden    und    die  Kerne    ihre  runde  Form    verlieren;    dann  folgt  das 
Stadium  der  „eitrigen"  Degeneration,    indem  die  Einschnürungen  des  Kernes  immer 
tiefer  werden,  bis  er  endlich  in  getrennte  Massen  zerfällt.    Je  nach  Art  und  Stärke 
des  Reizes  vollzieht  sich  dieser  Prozess  langsam  oder  schnell,  sodass  in  dem  einen 
Falle  die  meisten  Lymphzellen  schon  im  Gewebe  stark  verändert  sind,  während  sie 
ein  anderes  Mal    ihren   mononukleären  Charakter   noch  bewahrt  haben,  auch  wenn 
sie  längst  aus  dem  Gewebe  in  das  freie  Exsudat  gewandert  sind.    Da  somit  die  Be- 
schaffenheit der  Lymphzellen  eines  Exsudates  immerhin  einen  gewissen  Schluss  auf 
die   Natur   des  Reizes   erlaubt,    so    kann    ihr   Aussehen    geradezu   ein    differential- 
diagnostisches Hilfsmittel  werden,  z.  B.  zur  Erkennung  tuberkulöser  Affektionen,  bei 
denen    erfahrungsgemäss   diese  Zellen    grösstenteils    mononukleär    bleiben    und  erst 
spät  bei    intensiver  Giftproduktion    oder   infolge  Mischinfektionen    in    geteiltkernige 
Eiterzellen  übergehen. 

In  das  Blut  gelangen  die  Lymphzellen  schon  physiologisch  in  bisher  un- 
bestimmter Anzahl,  indem  sie  teils  in  die  Blutkapillaren  aktiv  einwandern i),  teils 
passiv  mit  dem  Chylus  dorthin  eingeschleppt  werden,  nachdem  sie  jedoch  ebenfalls 
durch  aktive  Lokomotion  aus  den  follikulären  Bildungsstätten  in  die  Lymphbahnen 
ausgewandert  sind.  Auch  sie  verfallen  der  „körnigen  Degeneration",  und  bei  ihnen 
können  wir  ebenso  wie  bei  den  Eiterzellen  beobachten,  dass  ihr  Schicksal  von 
zwei  Faktoren  abhängt:  erstens  von  der  Art  und  Stärke  des  Reizes  und  zweitens 
von  ihrer  eigenen  vitalen  Energie.  Wir  hatten  schon  bei  den  Chyluszellen  unseres 
Patienten  gesehen,  dass  bereits  unter  den  kleinsten  Zellen  von  etwa  der  Grösse 
eines  Erythrozyten  die  Mehrzahl  geteilte  Kerne  besass,  und  entsprechend  finden  wir 
auch  im  Blute  wie  im  Eiter  bei  den  Leukozyten  intensiv  färbbare  Kernteile,  die 
somit  ihren  Ursprung  aus  jungen,  lebenskräftigen  Zellen  erkennen  lassen.  Dagegen 
sind  die  älteren  Lymphzellen,  die  sich  durch  ihre  Grösse  und  geringe  Färbbarkeit 
auszeichnen,  offenbar  nicht  mehr  solcher  eingreifenden  Reaktion  fähig,  denn  bei 
Ihren  Kernen  bilden  sich  nur  ganz  seichte  Einkerbungen  und  auch  das  Protoplasma 
weist  nur  wenige  oder  gar  keine  neutrophile  Granula  auf.  Diese  Zellen  des  Blutes, 
die  von  den  Hämatologen  als  „üebergangszellen"  bezeichnet  werden,  obgleich  gerade 


1)  Hädicke,  Ueber  die  Bedeutung  der  Leukozyten  bei  den  Infektionskrankheiten. 
Zentralbl.  für  Bakteriologie,  Parasitenkunde  u.  Infektionskrankheiten.  Bd.  XXVII.  1905. 
No.  4/6. 
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sie  nicht  mehr  in  „polynukleäre^^  Leukozyten  übergehen  können,  zeigen  deudicb, 
dass  die  körnige  Degeneration  des  Protoplasmas  imd  der  Zerfall  des  Kernes  zwei 
verschiedene  Reaktionen  sind,  die  durchaus  nicht  unlöslich  mit  einander  verkettet 
sind,  sondern  sehr  wohl  getrennt  erfolgen  können. 

Dies  beweisen  auch  die  sogenannten  „Myelozyten"  des  Knochenmarkes,  denen 
heute  eine  so  grosse  Bedeutung  für  die  Regeneration  der  Blutzellen  beigelegt  wird. 
Sie  unterscheiden  sich  von  den  Leukozyten  der  Zirkulation  vor  allem  dadurch,  dass 
ihr  Kern  nicht  zerteilt,  sondern  rund  oder  höchstens  gelappt  ist.  Der  Grand  för 
diese  Abweichung  liegt  in  der  geringeren  Intensität  der  Schädigung.  Denn  das 
Knochenmark  ist  zwar  ein  sehr  blutreiches  Gewebe,  aber  die  Wandungen  der 
Kapillaren  sind  nach  kompetenten  Urteil  der  Anatomen  überall  geschlossen,  sodass 
nicht  das  Blut  selber  sondern  nur  die  aus  ihm  diffundierenden  Stoffe  auf  die  lympho- 
zytären  Markzellen  wirken  können;  diese  werden  also  durch  einen  schwächeren 
Reiz  als  die  Blutzellen  affiziert  und  erfahren  daher  eine  geringere  Schädigung.  Die 
Bildung  von  „Myelozyten"  ist  infolgedessen  durchaus  nicht  auf  das  Knochenmark 
beschränkt,  sondern  kann  überall  dort  erfolgen,  wo  analoge  Verhältnisse  vorliegeD, 
also  sowohl  in  der  Milz  wie  in  den  Lymphdrüsen  und  im  perivaskulären  Lymph- 
gewebe, im  Blute  selber  und  in  Exsudaten  wie  in  Sekreten.  Der  Hauptunterschied 
zwischen  Leukozyten  und  den  Myelozyten  des  Markes  kommt  nun  dadurch  zustande, 
dass  bei  letzteren  zunächst  nur  das  äusseren  Einwirkungen  zuerst  ausgesetzte  und 
offenbar  empfindlichere  Protoplasma  angegriffen  wird;  es  treten  in  ihm  Körnchen 
auf,  die  sich  jedoch  durch  besondere  Feinheit  auszeichnen.  Der  Kern  bleibt  zu- 
nächst intakt  und  daher  rund,  erst  später  wird  er  bei  den  alternden  Zellen  durch 
seichte  Einschnürungen  leicht  gelappt  und  zerfällt  allmählich;  während  ferner  bei 
den  reifen  und  normalen  Blutzellen  normale  mitotische  Teilungen  bisher  nicht 
beobachtet  werden  konnten  (bei  Zellen,  die  angeblich  auf  der  Höhe  ihrer  Ent- 
Wickelung  und  Reife  stehen,  ist  dieser  Umstand  doch  recht  wunderbar  und  bedarf 
dringend  der  Erklärung!),  sind  dieselben  bei  den  (angeblich  noch  unreifen)  Myelo- 
zyten (und  leukämischen  Blutzellen  [P.])  noch  möglich  und  auch  tatsächlich  ge- 
sehen worden. 

Da  nun  aber  das  Protoplasma  dieser  Zellen  immerhin  geschädigt  ist,  so 
kommt  es  häufig  nicht  mehr  zu  einer  vollständigen  Teilung  der  ganzen  Zelle,  sondern 
es  bleibt  bei  der  Kernteilung,  und  es  resultieren  dann  die  wirklich  vielkemigen 
„Riesenzellen^^  des  Knochenmarkes,  deren  Erwähnung  und  Klassifizierung  man  in 
der  modernen  hämatologischen  Systematik  vermisst  und  die  ebenso  wie  die  ein- 
kernigen Myelozyten  sich  auch  ausserhalb  des  Knochenmarkes  bilden  können,  z.  B.  in 
tuberkulösen,  syphilitischen,  typhösen  und  sonstwie  intoxizierten  Lymphomen^).  —  Ist 
die  Lebenskraft  der  Marklymphozyten  weder  zur  Körnchenbildung  noch  zur  Kernteilung 
ausreichend,  dann  können  sie  trotzdem  noch  an  Grösse  zunehmen  und  wegen  ihrer 
geschützten  Lage  Dimensionen  erreichen,  die  bei  den  analogen  sogenannten  „Ueber- 
gangszellen^^  der  Zirkulation  nicht  möglich  sind;  sie  werden  alsdann  zu  den  „grossen 
homogenen  Einkernigen'^    des  Knochenmarkes    mit   altersschwachem    Kern   und 


1)  In  der  normalen  tierischen  Milz  bat  Peremeschko,  in  tierischen  normalen  Lymph- 
ganglien  Pugliese  Mjeloplaxen  beschrieben.  Auch  gibt  es  extramedulläre  Myeloplaxome  als 
Abart  lympho-  und'  myelosarkoider  Granulome;  aber  die  tuberkulösen  und  phagozytotisch 
entstandenen  etc.  Riesenzellen  dürften  mit  dieser  Art  von  Knochenmarksmakrophagen  Dicht 
zu  aualogisieren  sein.    (P.) 
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Protoplasma,  die  Farben  Dur  sehr  schwach  nnd  ungleichmässig  annehmeD,  sowie  nur 
selten  geringe  Körnelung  zeigen.  Wenn  man  nun  die  grOsste  dekrepide  Altersform 
dieser  Grappe,  die  schon  so  ,,fragiP^  ist,  dass  sie  am  schnellsten  nach  dem  Ab- 
sterben zerfällt,  zur  „Stammzelle"  nicht  nur  aller  farblosen,  sondern  auch  aller 
roten  Zellen  des  Knochenmarkes  und  der  Zirkulation  erhebt i),  dann  zeigt  auch 
dies  lediglich  wieder,  zu  wie  eigenartigen  Hypothesen  spezialistische  Forschungen 
verleiten. 

Da  nach  alledem  das  normale  Blut  des  gesunden  Menschen  gleich 
bakteriellen  Stoffen  als  Gift  auf  die  Lymphzellen  wirkt,  so  wäre  es 
denkbar,  dass  ein  krankhaft  verändertes  Blut  ihnen  weniger  schädlich 
ist.  Wir  müssten  dann  in  solchem  Blute  Lymphzellen  finden,  die  weniger  entartet 
sind,  oder  mit  anderen  Worten:  die  ihren  originalen  Typus  besser  bewahrt 
haben.  Solche  Zustände  sind  in  der  Tat  bekannt,  und  vor  allem  ist  die  Leuk- 
ämie hierbei  zu  nennen.  Diese  Krankheit,  auf  die  wir  hier  nicht  näher  eingehen 
können  2),  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  die  Mehrzahl  der  farblosen  Blutzellen  ent- 
weder zwar  granuliert  aber  nur  einkernig  ist,  analog  den  modernen  „Myelozyten", 
oder  sogar  auch  der  Körnelung  entbehrt  und  alsdann  den  unveränderten  Lympho- 
zytentypus  repräsentiert.  Dementsprechend  handelt  es  sich  in  letzterem  Falle  fast 
stets  um  die  schwerere,  oft  schnell  wie  eine  akute  Infektionskrankheit  tötlich  ver- 
laufende Brkrankung. 

Die  freien  granulierten  Zellen  mit  gelappten  und  geteilten 
Kernen  im  Blute,  Eiter  und  Knochenmark  sind  entzündlich  de- 
generierte Formen  derselben  homogenen,  randkernigen  Elemen*te,  der 
basophilen  Lymphzellen,  und  diese  körnige  Degeneration  verläuft  so- 
wohl im  Blute,  im  Knochenmark  und  anderen  Geweben  wie  in  Ex- 
sudaten durchaas  selbständig  und  ist  nur  abhängig  ausser  der  vitalen 
Energie  der  Zellen  von  den  lokalen  Verhältnissen.  So  kann  das  Knochen- 
mark vollständig  sklerosieren,  wie  der  bekannte  Fall  von  Nothnagel  zeigt,  ohne 
dass  die  farblosen  Blatzellen  dadurch  wesentlich  betroffen  werden  oder  gar  die 
geteiltkernigen  Leukozyten  ganz  daraas  verschwinden;  das  Blut  kann  wie  bei  der 
Leukämie  fast  nur  mononukleäre  Zellen  enthalten  und  bei  einem  Abszess  derselben 
Person  finden  sich  trotzdem  zumeist  polynukleäre  Leukozyten ;  die  Eiterzellen  können 
io  grosser  Anzahl  (z.  B.  bei  Gonorrhoe)  eosinophile  Körnchen  statt  der  gewöhnlichen 
oeatrophilen  bilden,  ohne  dass  die  Zellen  des  Blutes  und  Knochenmarkes  dies  auch 
im  gleichen  Verhältnis  vorher  getan  hätten. 

Es  sei  hierbei  daran  erinnert,  dass  Virchow')  sowohl  vor  wie  nach  Ent- 
deckung der  Emigration  der  Blutzellen  durch  Co hn heim  daran  festgehalten  bat, 
dass  die  Blut-  und  Eiterzellen  nicht  einfach  mit  einander  zu  identifizieren  sind.  „In 
den  farblosen  Blutkörperchen  haben  wir  so  vollständig  den  Eiterzellen  analoge 
Bildungen  erkannt,  dass  viele  geglaubt  haben,  wenn  sie  farblose  Blutkörperchen  im 
Blute  fanden,  Eiterkörperchen  zu  sehen,  während  andere  vielmehr  in  den  Elementen 
des  Eiters  durchweg  farblose  Blutkörperchen  wiederzufinden  meinten.  Beide 
haben  den  gleichen  Typus  der  Bildung.  Man  kann  daher  sagen,  dass  der 
Eiter  hämatoide  Form    habe,  ja   man    kann    den    alten  Satz  aufwärmen,    dass    der 


1)  Granritz,  a.  a.  0. 

2)  Vergl.  Hae dicke.  Die  Leukozyten  etc.    S.  33flf. 

3)  VirchoW,  Zellularpathologie.    4.  Aufl.    1871.    S.  565. 
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Eiter  das  Blut  der  Pathologie  sei.  Will  man  aber  den  unterschied  suchen,  will 
man  in  den  einzelnen  Fällen  sagen,  was  Eiter-  und  was  Blutkörperchen  sei,  so  hat 
man  kein  anderes  Kriterium,  als  zu  entscheiden,  ob  die  Zelle  in  der  gewöhnlichen 
Weise  an  dem  natürlichen  Ort  des  farblosen  Blutkörperchens  entstanden  ist,  oder 
auf  andere  Weise,  an  einem  Ort,  wo  sie  nicht  zu  entstehen  hat.^  —  Auf  Grand  des 
von  uns  beobachteten  und  hier  geschilderten  Falles  glauben  wir,  dass  diese  Auf- 
fassung des  Altmeisters  universeller  Forschung  auch  heute  noch  zu  Recht  besteht, 
und  dass  die  fraglichen  Zellen  in  dem  chylösen  Sekret  unseres  Patienten  keine  erst 
aus  dem  Knochenmark  durch  das  Blut  eingewanderten  Markzellen  sind,  sondern 
dem  Chylus  eigentümliche,  durch  bakterielle  Gifte  körnig  degenerierte  Lymphsellen. 

Erwähnen  möchte  ich  noch,  dass  ich  stets  auch  eine  andere  Möglichkeit  für 
die  Entstehung  der  polynukleären  Zellen  im  Auge  gehabt  habe.  Wenn  man  die 
oft  recht  schnellen  und  ausgiebigen  Bewegungen  des  Protoplasmas,  die  manchmal 
gleichzeitig  nach  verschiedenen  Richtungen  erfolgen,  beobachtet,  dann  erscheint  es 
nicht  unmöglich,  dass  dabei  auch  der  weiche,  biegsame  Kern  sich  auseinander  zieht 
und  einzelne  Stücke  sich  abtrennen.  Die  auffallende  Beweglichkeit  der  polynukleären 
Zellen  im  Gegensatz  zu  den  einkernigen  würde  alsdann  nicht  die  Folge  ihrer  Kern- 
beschaffenheit  sein,  sondern  diese  würde  umgekehrt  nur  eine  Folge  der  ersteren 
sein,  und  wir  hätten  somit  eine  sehr  einfache  Erklärung  dafür,  dass  die  mono- 
nuklearen  Rundzellen  im  allgemeinen  unbeweglich  erscheinen.  Trotzdem  halte  ich 
in  Debereinstimmung  mit  Pappen  heim  diesen  Gedanken  bei  der  grossen  Mehrzahl 
der  Leukozyten  für  nicht  zutreffend,  u.  a.  deswegen,  weil  die  Lymphzellen  nicht 
immer  b^i  ihren  Wanderungen  nach  Entzündungsherden  im  Gewebe  („zellige  In- 
filtration'*) oder  in  präformierten  Höhlen  (mononukleäre  Exsudatzellen)  oder  durch 
die  Gefässwände  in  das  Blut^)  ihren  Kern  teilen,  sondern  nur,  wenn  ausserdem 
Schädigungen,  die  ein  gewisses  Mass  übersteigen,  auf  sie  einwirken  („eitrige^  In- 
filtrate und  Exsudate). 

Zum  Scbluss  noch  ein  Wort  über  die  Harnsäure.  —  Eine  Untersuchung  des 
Sekretes  durch  einen  hiesigen  Apotheker  ergab  0,02275  %  Harnsäure;  diese  war 
jedoch  nicht  nur,  wie  zwei  weitere  Untersuchungen  ergaben,  in  dem  Serum  enthalten 
(je  0,015  %),  sondern  auch  in  dem  fast  ausschliesslich  aus  Lymphzellen  bestehenden 
Sediment  (0,01  und  0,02  %).  Ein  Zusammenhang  zwischen  Harnsäure  und  Lymph- 
zellen scheint  mir  hierdurch  direkt  erwiesen,  und  demnach  dürfte  die  in  meiner 
eingangs  erwähnten  Schrift  über  die  Leukozyten  auf  Grund  der  Untersuchungen  von 
Horbaczewsky  von  mir  ausgesprochene  Vermutung,  dass  die  Lymph seilen  bei 
der  Aetiologie  der  harnsauren  Diathese  eine  Rolle  spielen,  doch  nicht 
ganz  so  absurd  sein,  wie  sie  einem  spezialistischen  Kritiker-)  vorgekommen  ist. 


1)  Schridde,  Die  Wanderungsfähigkeit  der  Lymphozyten.    Münch.  med.  Wochenschr. 
1905.    No.  39.     S.  1862. 

2)  Herrn  Privatdozenten  Dr.  Schittenhelm  in  Göttingen.    Zentralbl.  f.  Stoffwechsel- 
und  Verdauungskrankheiten  (Herausgeber:  Prof.  Dr.  v.  Noorden).     1905.     S.  208. 
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Les  nouvelles  recherches  sur  F^tiologie  et  la  pathologie 
exp^rimentale  de  la  Syphilis. 

Par  le 

Docteur  C  Levaditi, 

usisUnt  k  riDBiitnt  Puteor  de  Paris  i). 


Messieurs, 

Lorsque  le  savant  Directeur  de  Tlnstitat  Pasteur  de  Lille  m'a  proposä  d'ex- 
poser  devant  yous  les  r^saltats  foarais  par  T^tude  exp^ri mentale  et  microbiologique 
de  la  Syphilis,  j'ai  öprouv^  un  double  sentiment  de  satisfaction  et  de  crainte.  De 
satisfactioD  toat  d'abord,  car  11  s'agissait  d^etre  ici  le  porte-parole  des  maitres  dont 
le  labeur  a  permis  de  parcoarir  au  coars  de  ces  trois  dernieres  ann^es,  plus  de 
cbemiD  dans  le  domaine  de  la  sypbilis,  que  Ton  eu  a  parcouru  pendant  tout  ud  siecle. 
De  crainte  ensuite,  car  la  täcbe  qui  m'incorobe  est  particulierement  difficile.  Je 
dois  en  effet,  vous  r6samer  dans  un  cadre  restreint,  des  connaissances  se  rapportant 
k  une  questioo  encore  ä  Tetade  et  vous  savez  combien  il  est  difficile  dans  ces  con- 
ditions  de  realiser  une  bonne  s^lection  de  faits,  retenir  ce  qui  est  rigoureusement 
etabli  et  laisser  dans  Tombre  ce  qui  parait  douteux.  Puis,  les  circonstances  m*obligent 
de  m'exprimer  dans  une  langue  qui  n'est  pas  la  mienne,  ce  qui  aggrave  encore  plus 
la  Situation  oü  je  me  trouve  devant  vous. 

Malgre  ces  craintes  ressenties  au  premier  rooment,  j'ai  vite  fait  par  accepter 
la  proposition  de  M.  Calmette.  G'est  pour  vous  dire  combien  j'ai  confiance  dans 
Totre  indulgenco  et  ä  quel  point  persuasive  est  la  voix  du  distingu^  savant  qui  dirige 
cet  Institut. 

Ceci  dit,  permettez-moi,  Messieurs,  d'entrer  en  matiere  et  de  considerer  avec 
voQs  tour  ä  tour,  tout  d'abord,  T^tude  experimentale  de  la  Syphilis,  ensuite 
la  microbiologie  de  cette  infection,  et  enfin  les  constatations  se  rapportant  ä 
rimmünit6,  la  s^rotherapie  et  la  prophylaxie  de  Tinfection  syphilitiqae. 

L'experimentation  en  matiöre  de  sypbilis  ne  date  pas  d'hier.  Vous  connaissez 
les  inoculatlons  du  virus  syphilitique  faites  k  Thomme  par  un  certain  nombre  de 
cÜDiciens,  inoculations  quf  permirent  d'ötablir  la  dualite  du  cbancre,  la  resistance 
qu'opposent  les  sypbilitiqnes  vis-ä-vis  d*une  nouvelle  infection  par  le  virus  de  la 
T^role,  etc.  .  .,  etc.  Mais,  ce  genre  de  recherches,  malgr6  leur  grande  valeur 
demonstrative,  etaient  difficiles  ä  realiser,  voir  meme  impossibles:  vous  saisissez 
toas  pourquoi.  II  fallait,  pour  resoudre  les  nombreux  problemes  80ulev6s  par  Tob- 
servation  clinique  des  affections  syphilitiques,  trouver  un  animal  d'exp^rience  oifrant 
une  sensibilit^  ä  T^ard  du  virus  syphilitique,  slnon  ^gale,  du  moins  tres  rapprochee 
de  Celle  de  l'homme.  C'est  ä  quoi  ont  abouti  Metchnikoff  et  Roux,  lorsquMls 
oot  eu  l'id^e  d'inoculer  ce  virus  au  chimpanze,  Tanimal  le  plus  rapproch^  de  Tespcce 
hamaine  dans  l'^chelle  zoologique.  Ces  savants  ont  pos^  ä  Tlnstitut  Pasteur  de 
Paris,  les  fondements  meme  de  T^tude  experimentale  de  la  sypbilis,  donnant  ainsi 
ä  ces  itudes  une  impulsion  sans  exemple,  puisque,  depuis  la  publication  de  leur 
premier  memoire,   paru  en  1903,    et  jusqu'ä  ce  jour,  nous  sorames  en  6tat  de  voir 


1}  Conference  tenue  a  rinstitut  Pasteur  de  Lille,  le  22  juin  1906. 
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clair  dans  la  plupart  des  questions    appartenant  au  domaine  de  la  Syphilis  et  nous 
connaissoDS  mcme  i'agent  provocateur  de  cette  ravageuse  maladie. 

Je  iie  veux  pas  dire  par  la  qu'avant  Metchnikoff  et  Roux  personne  n'avait 
tent6  de  reproduire  sur  le  singe  riofection  syphilitique  de  rhomme.  Je  serais  iojuste, 
car  Rlebs,  Sperck,  Hamonic  et  Martineau,  puis  Ch.  Nicolle  out  longtemps 
avant  ces  chercheurs,  essay6  de  trausmettre  la  Syphilis  aux  singes.  Mais  personne 
avant  Metchnikoff  et  Roux,  n'avait  pu  donner  une  d^monstration  rigoureuse  de 
ce  fait  que  certaines  especes  simiennes,  en  particulier  les  singes  anthropoides,  peavent 
prendre  la  syphilis  et  offrir  toute  une  s6rie  de  manifestations  cutan^es  et  muqaeuses 
dont  Panalogie  avec  les  i^sions  similaires  constat^es  chez  Thomme  est  des  plus 
frappantes.  G*est  que  personne  avant  ces  savants,  n'a  tenu  compte  des  affinites 
plus  ou  nioins  grandes  qui  existent  entre  les  divers  exemplaires  de  singes  et  Tespece 
humaine,  affinites  si  bien  mises  en  lumiöre  par  les  recherches  de  Nattal,  basees 
sur  les  reactions  precipitantes  du  s6rum.  De  plus,  ni  Klebs  ni  les  autres  prMe- 
cesseurs  de  Metchnikoff  et  Roux,  n'ont  eu  soin  de  pr6ciser  Tespece  de  singe  sur 
laquelle  ils  realisaient  leurs  exp6riences,  de  sorte  que  lorsqu'on  d6sirait  yerifier  les 
r^sultats  certainement  positifs,  obtenus  par  eux,  souvent  on  ^chouait,  pour  le  simple 
motif  que  Tespece  simienne  ä  laquelle  on  s'adressait  n'6tnit  pröcis^ment  pas  eelle 
dont  se  servaieut  ces  pr6curseurs. 

II  fallait  donc  choisir  comme  sujet  d'experience,  TanthropoYde  le  plus  proche 
parent  de  Thomme,  qui  est  le  chimpanzö;  c'est  ce  que  firent  Metchnikoff  et 
Roux  dans  leur  premiere  experience  desormais  classique,  et  dont  voici  les  d6tails: 

Un  chimpanze  femelle  (Troglodytes  niger),  äg6  de  deux  ans,  fut  inocale  par 
scarification  au  niveau  du  pröpuce  clitoridien  et  ä  Tarcade  sourcilliere,  avec  du  sac 
prevenant  d'un  chancre  indur6  de  rhomme  et  de  plaques  muqueuses.  Quelques  joars 
apres,  nouvelle  inoculation  clitoridienne  avec  du  mat^riel  infectieux  provenant  d'une 
16sion  primaire  syphilitique  de  Thomme.  Les  plaies  de  scarification  se  cicatrisörent 
rapidement,  mais,  26  jours  apres  Tinoculation,  on  constata  au  niveau  du  clitoris, 
Tapparition  d'un  chancre  indurS  typique,  bientot  accompagn6  d*une  tumefaction 
indolente  des  ganglions  lymphatiques  ingninaux.  Vous  vous  imaginez  facilement  le 
contentement  des  deux  savants,  lorsqu'ils  remarquerent  la  grande  ressemblance  qui 
existait  entre  cet  accident  primaire  du  chimpanz6,  survenu  apres  une  p6riode  d^in- 
cubation  et  s'accompagnant  d'une  ad^nite  correspondante,  et  les  lesions  analogues  de 
rhomme.  Mais,  quelle  ne  fut  leur  surprise,  quand  juste  30  jours  aprös  le  debut  de 
cet  accident  primaire,  ils  constatörent  une  Eruption  papuleuse  sur  la  peau  de  Tab- 
dornen  et  de  la  nuqne,  Eruption  qui  s'agrandit  progressivement  et  qui  finit  par  guMr, 
comme  le  chancre,  du  reste,  au  bout  d*un  certain  temps.  On  assista  ainsi,  chei  oe 
Premier  chimpanz6,  a  Teclosion  et  ä  T^volution  de  tont  le  cortege  symptomatique 
des  periodes  primaire  et  secondaire  de  la  syphilis  acquise,  de  sorte  que  nul  doute 
ne  fut  desormais  possible:  les  singes  anthropoides  et  en  particulier  le 
chimpanze,  sont  sensibles  ä  i'infection  par  le  virus  syphilitique  de 
rhomme. 

Cette  deconverte  ne  tarda  pas  ä  produire  son  e£Fet  dans  les  milieux  m6dicaux 
sp^cialement  preoccupes  de  la  question  de  la  syphilis;  dans  plusieurs  laboratoires, 
en  particulier  a  Berlin  et  ä  Breslau,  on  s'est  mis  a  controler  les  faits  avanc^  par 
Metchnikoff  et  Roux  et,    malgre    les    grands    sacrifices  mat^riels  qu'exigörent  ce 
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genre  de  rechercbes,  on  est  arrive  ä  preciser  tous  les  d^tails  de  rinfection  syphilitique 
des  sioges  aDthropo'fdes. 

AlDsi,  poar  ce  qui  concerne  Taccident  primitif,  on  sait  actuellement  qu'il  debute 
apres  une  pöriode  d'incubatioD  doDt  il  sera  questioo  plus  loin,  soit  par  UDe  petite 
Tesicule  herp^ti forme,  soit  par  une  tache  plus  ou  moins  roageätre.  Cet  accident  ne 
tarde  pas  d'ailleurs  ä  s'ulc6rer  et  ä  prendre,  de  la  sorte,  Taspect  des  cbancres 
syphilitiques  de  rhomme.  Apres  une  dur^e  qui  varie  de  quelques  semaines  a  un 
mois  et  demi  et  plus,  le  chaDcre,  auparavant  couvert  de  croutes,  commence  ä  se 
cicatriser  et  guerit  completement,  tout  en  laissant  quelques  traces,  tclles,  par  exemple, 
la  pigmentation  de  la  peau  et  une  certaioe  loduratioo  cicatricielle  des  tissus.    Pour- 


Fig.  1.  —  Chancre  syphilitique  du  cbimpauze. 

tant,  dans  des  cas  exceptionnels,  TaccideDt  primitif  peut  avoir  une  Evolution  qui 
diflFere  de  celle  que  nous  venons  d'esquisser,  en  ce  sens  qu'il  devient  nettement 
pbaged^nique,  envahissant  sur  une  etendue  plus  ou  moins  considerable,  les  tissus 
eovironnants.  Cet  envabissement  des  tissus  par  le  processus  sypbilitique  local, 
parait  ^tre  du  ä  des  infections  secondaires;  mais  il  semble  tenir  aussi  au  caractere 
du  virus,  puisque,  dans  certaines  experiences  entreprises  par  Finger  et  Land- 
steiner avec  les  singes  inf6rieurs,  le  passage  de  ce  virus  d'un  animal  ä  Tautre 
produisait  reguliörement  des  ulcerations  ^tendues. 

Comme  nous  Tavons  mentionnß  il  y  a  un  instant,  Taccident  primitif  du 
cbimpanz6  s'accompagne  d'une  adenite  correspondante,  se  traduisant  par  Tapparition 
de  gros  paquets  de  ganglions  tumefi^s    et  mobiles,    au    voisinage  meme  du  cbancre 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     544     — 

(r^gioD  r^tro-maxillaire  pour  le  chancre  de  Tarcade  sourcilli^re,  plis  de  Taiue  pour 
l'ulc^ratioD  chancreuse  du  penis  ou  du  clitoris). 

Cette  adenite  syphilitique  precede  et  accompagne  les  accidents  secondaires  qui 
Interessent  le  Systeme  cutanS  et  muqneux  des  chimpanz^s.  Disons  tout  de  soite  qoe 
ces  manifestations  ne  sont  pas  constantes,  puisque,  d'apres  Hetchnikoff  et  Roux, 
elles  n'ont  existe  que  dans  la  moitie  des  cas  examines  par  enx.  Hais  lorsque  apres 
une  Periode  d'incubation  sensiblement  plus  courte  que  celle  qui  precede  le  chancre 
(en  gSnerai  29  jours),  ces  naanifestations  fönt  leur  apparition,  elles  prenneot  Taspect 
de  papules  ou  de  syphilides  papnlo-squameuses,  de  macnles  et  de  plaques  muqueases. 

Les  syphilides  papulo-sqnameuses,  qne  Ton  peut  rencootrer  sur  la  peaa  da 
veutre,  de  la  t^te  ou  du  dos  du  chimpanz^,  ont  la  plupart  des  caractöres  des  mani- 
festations similaires  de  Thomme.  Les  plaques  muqueuses  ont  M  rencontröes  sar 
la  muqueuse  linguale  et  labiale  des  chimpanz6s;  elles  ont  apparu,  dans  les  experiences 
de  Metchnikoff  et  Roux,  18  ä  20  jours  apres  le  d^but  du  chancre  et  se  sont 
succ6dees  k  courts  intervalles  chez  le  meme  animal.  Leur  guerison,  survenue  environ 
deux  semaines  apres,  a  et6  suivie  de  la  formation  „de  cicatrices  blanches  tres 
marquees". 

Quant  aux  syphilides  maculeuses  ou  ros6oliqnes,  elles  ont  ^t6  observees 
chez  un  certain  nombre  de  chimpanz6s,  mais  leur  nature  syphilitique  ne  semble  pas 
etre  rigourensement  prouv6e.  En  effet,  il  arrive  parfois  que  des  animaux  neuCs  presentent 
sur  leur  revetement  cutan^  des  manifestations  maculeuses  que  Ton  pourrait  coosiderer 
comme  etant  de  nature  syphilitique  et  qui  ne  le  sont  certainement  pas.  „J'ai  vu, 
dit  Metchnikoff,  des  syphiligraphes  en  visite  chez  nos  singes,  admirer  une  rosMe 
chez  un  chimpanze  qui  n'avail  jamais  ^te  inocul^  avec  du  virus/' 

L'inoculabilit6  en  s6rie  de  ces  macules  pourrait  seule  preciser  les  rapports 
qui  les  relient  ä  la  syphilis.  C'est  d'ailleurs  cette  pierre  de  touche,  Tinoculabilite  ä 
d'autres  singes  neufs,  qui  a  permis  d'affirmer  avec  certitude  la  nature  syphilitique 
des  syphilides  papulosquameuses  et  des  plaques  muqueuses  rencontr^es  chez  le 
chimpanze.  Ainsi,  en  inoculant  par  scarificatlon  a  unMacacus  sinicns  et  a  un 
Macacus  cynomolgus,  des  produits  pr61ev6s  par  le  raclage  d'une  plaque  muqueuse 
du  chimpanz^,  Metchnikoff  et  Roux  ont  obtenu  des  chancres  typiques  et  il  en  fut 
de  meme  de  Tinoculation  a  un  cynoc^phale,  de  la  s^rosite  retir6e  par  le  raclage  de 
deux  papules  abdominales  d'un  chimpanz^.  Gelle-ci,  apres  une  incubation  de  19  jours, 
donna  lieu  a  la  formation  d'accidents  primaires  des  plus  caract6ristiques. 

En  gen^ral.  l'eclosion  de  ces  manifestations  primaires  et  secondaires  ne  semble 
pas  alterer  r6tat  g^neral  des  animaux  ceci,  bien  entendu,  lorsque  aucune  maladie 
infectieuse,  si  fr^quentes  et  si  dangereuses  pour  les  chimpanzös,  ne  vient  troubler  la 
marche  normale  des  experiences.  Pourtant  dans  des  cas,  il  est  vrai  tres  rares, 
r^ruption  syphilitique  de  la  peau  peut  prendre  une  etendue  inaccoutumee,  et  comme 
eile  traduit  alors  une  gravit6  particuliere  de  Tinfection  et  une  extreme  virulence  du 
microbe,  on  assiste  a  un  dep^rissemement  progressif  de  Tötat  g6n6ral  de  ranimal. 
C'est  ce  qu'ont  observe  Metchnikoff  et  Roux  chez  un  chimpanze  qui,  examin^  par 
M.  le  Professeur  Po  um  i  er,  fut  considere  par  cet  observateur  comme  ^tant  affecte 
d'une  Syphilis  particulierement  grave. 

C'est  d'ailleurs  ä  la  meme  exag^ration  de  la  virulence  de  Tagent  provocateur 
de  la  Syphilis  et  peut-^tre  aussi  a  son  affinite  particuliere  pour  le  Systeme  ncrveux, 
que  Ton  doit  attribuer  la  genese  des  paralysies  observees  par  les  savants  de  rinstitut 
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Fig,  2.  —  Syphilis  grave  du  chimpanze  (syphilides  cutanöes) 
(Metchnikoff  et  Roux). 


■_  *^1-^IS.     i_ 


Fig.  3,  —  Syphilis  grave  du  chimpanze  (v.  fig.  2). 
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Pasteur  chez  les  chimpanzes  syphilitiques.  II  s'agit  d'une  faiblesse  des  membres  qoi 
apparatt  vers  la  fin  de  Tevolution  des  accideots  cutanes  et  qui,  en  geDeral,  revSt  od 
caractere  passager. 

Si  aux  coDstatatioDs  que  je  viens  d'6Dum^rer,  j'ajoate  le  fait  qa'aucun  des 
cbercheurs  qui  ont  etudi^  la  Syphilis  du  chimpanz^,  n'a  constate  des  manifestations 
syphilitiques  pouvant  etre  class^es  parmi  les  accidents  tertiaires,  j'aurai  fini  la  s^rie 
d'observations  se  rattachant  ä  Tetude  de  la  Syphilis  exp^rimentale  da  chimpaDZ^. 
Ces  observatioDS  n'ont  pas  tarde  d'ailleurs  ä  etre  confirm^es  par  les  savants  allemands 
qui  ont  entrepris  des  exp6riences  sur  le  meme  sujet,  en  particulier  par  Lassar  a 
Berliu  et  par  Neisser  ä  Breslau.  Elles  ont  ^te  complet^es,  en  ce  sens  qae  Arnal 
et  Weinberg,  ä  Tlnstitut  Pasteur  de  Paris,  Becker  et  Mayer,  les  collaboratears 
de  Lassar.  ä  Berlin,  ä  la  suite  de  leurs  etudes  concernant  Thistologie  du  chancre 
des  chimpanzeS;  ont  pu  preciser  la  nature  syphilitiquc  des  alt^rations  constatees  et 
etablir  Tidentite  qui  existe  entre  ces  alt6rations  et  Celles  qui  caracterisent  Taccident 
primaire  syphilitique  de  rhomme. 

Le  chimpanze  est  il  le  seul  parmi  les  singes  anthropoides,  a  contracter  la 
Syphilis?  Les  recherches  de  Neisser,  auxquelles  s'ajoutent  les  constatations  de 
Metchnikoff  et  Roux,  ont  prouv^  que  cela  n'est  pas  ainsi,  et  quo  parmi  ces 
singes,  Torang- outang  et  le  gibbon  peuvent  etre  infectes  par  le  virus  de  la  veröle. 
La  Syphilis  de  Torang-outang  dififöre  pourtant  de  celle  du  chimpanz^;  eile  est 
sensiblement  plus  lagere  et  sa  faible  virulence  se  traduit  par  Tabsence  d'accidents 
secondaires.  Ainsi  Metchnikoff  et  Roux  citent  Tobservation  d'un  oraogootaDg 
qui,  inocule  aux  deux  arcades  sourcillieres  avec  du  sue  provenant  d'un  chancre  indur^ 
de  rhomme,  pr^senta  des  accidents  primaires  accompagnes  d'adenopathie  r^tro- 
maxillaire,  mais  n'ofifrit  jamais,  au  cours  des  275  jours  pendant  lesquels  a  dure 
Texamen,  aucun  accident  secondaire  cutanc  ou  mnqueux.  Geci  conduit  Metchni- 
koff et  Roux  ä  conclure  que,  „au  point  de  vue  de  la  syphilis,  de  meme  qu'au 
point  de  vue  zoologique,  Torang-outang  s^est  montr^  plus  ^loigne  de  Thomme  que  le 
chiropanz^". 

II  n'en  est  pas  de  meme  du  gibbon,  lequel,  d'apres  les  observations  recneillies 
par  Neisser  ä  Batavia,  pt6sente  a  la  suite  d'une  inoculation  de  virus  syphilitique, 
non  seulement  des  accidents  primaires  ä  Tendroit  inocul^,  mais  aussi  des  manifestations 
nettement  secondaires.  Rappeions  que  Tincubation  dans  Taffection  syphilitique  de 
l'orang-outang,  est,  d'apr^s  les  observateurs  dePInstitut  Pasteur,  d'environ  80  jours. 

Comme  vous  voyez,  Messieurs,  les  exp6riences  entreprises  avec  les  singes 
anthropoides  ont  M  tres  fructueuses,  puisqu'il  a  6t6  possible  de  r^aliser  chez  ces 
animaux,  presque  toute  la  Symptomatologie  de  la  syphilis  humaine,  exceptioo  faite 
des  accidents  tertiaires.  La  reproduction  exp6rimentale  de  ces  accidents  est,  seit  dit 
en  passant,  mat6riellement  impossible,  puisque  les  singes  dont  il  est  question  ne 
vivent  que  peu  de  temps  en  captivit^,  decim6s  quMls  sont  par  les  affections  aigues 
qui  les  guettent  a  chaque  instant,  meme  dans  les  pays  chauds.  Mais  le  priocipal 
but  des  exp^rimentateurs  n'^tait  pas  de  reproduire  chez  Panimal  le  cortege  sympto- 
matique  de  la  syphilis;  c'est  lä  une  question  de  moindre  importance,  si  on  la  com- 
pare  a  T^tude  de  certains  problemes  obscurs  de  la  syphilis;  tels,  par  exemple,  le 
Probleme  de  Tincubation,  de  Timmunit^,  du  siege  du  virus  dans  Torganisme  in- 
fect6,  etc.  C'est  precisement  dans  cette  direction  que  les  recherches  furent  dirig6es, 
mais  bientöt,  on  se  heurta  ä  de  grandes  difficultäs  materielles,  vu  le  prix  elev^  des 
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sioges  anthropoides.  II  fallait  tronver  im  animal,  ou  pour  preciser,  une  espece  de 
singe  moins  coüteuse  qae  le  chimpanz^,  mais  suffisamment  sensible  a  T^gard  de 
rinfection  syphilitiqae,  pour  permettre  Texp^rimentation  dans  le  sens  que  nous 
veooDS  d'indiquer.  On  s'est  mis  alers  ä  inoculer  la  Syphilis  aux  singes  inf6rieurs, 
macaqoes  et  cynoc^phales,  et  on  obtint  les  r6saltats  int^ressants  que  nous  allons 
examiner  ensemble. 

Elebs  paratt  avoir  ete  le  premier  ä  transmettre  la  Syphilis  aux  simiens 
61oignes  de  rhomme;  ä  la  suite  d'exp^riences  entreprises  vers  1879,  cet  anteur 
aurait  constate  Tapparition  chez  ces  simiens,  non  senlement  d'accidents  primaires, 
mais  aussi  des  manifestations  de  syphilis  gen6ralis^e,  correspondant  aux  alt^rations 
de  la  Periode  secondaire  chez  rhomme.  Malheureusement,  les  constatations  de  Klebs 
n'entrainent  pas  la  conviction,  pour  le  motif  que  des  r^ceutes  recherches  ont  pr6- 
cis^ment  prouve  Tabsence  de  ces  manifestations  secondaires  au  cours  de  la  syphilis 
des  singes  non  anthropoides.  Si  les  exp6riences  que  firent  Martineau  et  Hamonic 
eo  1882  sont  passibles  des  m^mes  objections,  par  contre,  Celles  de  Sperk  (1890) 
et  de  Nico lle  (1893)  doivent  ^tre  considerees  comme  ouvrant  Tere  de  Tetude  de  la 
syphilis  exp6rimentale  des  singes.  En  effet,  ces  observateurs  ont  non  seulement 
obtenu  des  lesions  primaires  chez  quelques  especes  de  macaques  (Macacus  sinicus), 
mais  de  plus,  ils  ont  realise  le  passage  du  virus  syphilitiqae  d'un  animal  ä  Tautre. 

N6anmoins,  ces  recherches  de  la  premiere  heure  resterent  isolees  et  n'eurent 
pas  le  retentissement  qu'elles  meritaient.  Cela  tient,  pense  Metchnikoff^  au  fait 
qne  les  savants  qui  les  r^aliserent,  ne  d^terminaient  pas  suffisamment  Tesp^ce  de 
singe  dont  il  se  servaient,  de  sorte  qu'il  a  fallu  entreprendre  un  grand  nombre  d'ex- 
periences  sur  les  singes  inf6rleurs,  pour  amener  la  conviction  que  veritablement 
certaines  especes  de  ces  singes  sont  capables  de  contracter  la  veröle.  Cela  n'a  pas 
6t^  d'ailleurs  aise.  Nous  en  avons  un  exemple  dans  la  r6sistance  qu*opposa  Neisser, 
r^minent  syphiligraphe  de  Breslau,  ä  accepter  la  r6alit6  de  cette  syphilis  de  singes 
inf^rieurs,  cela  a  un  moment  oü  la  syphilis  du  chimpanz^  4tait  d^yk  un  fait 
bieo  acquis. 

Messieurs,  je  crains  de  fatiguer  votre  attention  en  ^num^rant  ici  toutes  les  con- 
statations que  Ton  a  recueillies  au  sujet  de  Tinfection  syphilitique  des  singes  eloignes 


Fig.  4.  —  Syphilome  primaire  du  front  chez  un  cynocepbale 
(d'aprcs  Finger  et  Landsteiner). 
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de  rhomme.  Je  rappellerai  sealement  que,  snivant  les  rScentes  recherches  de 
Metchnikoff  et  Ronx,  si  le  Bonnet  chinois  (50%),  le  Macacus  cynomolgu^ 
(66%),  le  Cyoocephalus  hamadrias  et  le  Cyaocephalas  sphynx  sc  mootrent 
capables  de  contracter  un  accident  local  a  la  suite  de  riooculation  du  virus  de  la 
v(§role,  par  contre,  TIduus  ecaudatus,  le  Cercopithecus  pathas  et  callitrich 
et  le  Gyoocephalus  mormon  ont  6te  rdfractaires.  Plus  r^ceatment,  ces  savants 
affirmeDt  que  parmi  les  79  singes  cathariniens  soumis  par  cux  ä  rezperimeotation, 
46  seulemcnt  ont  contractu  la  Syphilis.  Ges  recherches  se  trouveot  compl^tdes  par  les 
travaiix  de  Zabolotny,  de  Kraus  de  Vienne  (experiences  sur  le  Cypocephalus 
babuin),  de  Finger  et  Landsteiner  et  par  ceux  que  Neisser  et  ses  collaboratenrs 
Baermann  et  Halberstädter  ont  entrepris  ä  ßatavia.  Elles  sont  toute^  affirmatives 
au  sujet  de  Tinconstance  avec  laquelle  on  r^ussit  ä  transmettre  rinfectioq  sypbilitiqne 
aux  singes  inf^rieurs,  contrairement  k  ce  qui  se  passe  lorsqu'on  experimente  sur  les 
anthropoides.  Je  vous  donne  comme  preuve  ces  chiffres  extraits  du  memoire  de 
Finger  et  Landsteiner: 


Espece  de  singe 

No. 

^irus  hu  mal 
positif 

n 
ncgatif 

No. 

\rirus  simien 

positif         negatif 

Cynocephalus  hamadrias 
Macacus  cynomolgus  .    . 
Macacus  sinicus  .... 
Macacus  rhesus   .... 

13 
2 
6 
3 

12 
2 
4 
3 

1 
2 

11 

1 
10 

11 

1 
9 

1 

Total    .     . 

24 

21 

3 

22 

21 

1 

D'ailleurs,  vous  avez  lä  une  des  statistiqnes  les  plus  favorables.  Finger  et 
Landsteiner  ont  ^t^  en  efifet,  plus  heureux  que  leurs  prödecesseurs  dans  leurs  ex- 
periences de  transmission  de  la  Syphilis  aux  singes  inferienrs;  cela  tient  tres  ^ro- 
bablement  au  proc^de  particulier  qu'ils  ont  employ6  ponr  inoculer  le  virus  syphilitique 
ä  ces  singes.  Tandis  que  la  plupart  des  auteurs  se  servaient  du  procede  de  ia 
scarification  superficielle  de  la  peau,  les  savants  viennois  ont  eu  Tid^e  de  pratiquer 
prealablement  une  poche  dans  le  tissus  sous-^pidermique  et  d'introduire  le  virus  dans 
cette  poche.  Cette  methode  non  seulement  assure  le  sncces  de  rinoculation,  mais, 
de  plus,  eile  permet  la  formation  de  16sions  locales  plus  ^tendues  que  Celles  que 
Ton  obtient  apres  une  simple  scarification  du  tissu  cutane. 

Neisser,  k  la  suite  de  tres  nombreuses  exp6riences  r^alis^es  soit  ä  Breslau, 
soit  ä  Batavia,  confirme  ces  constatations  et  conclut  que  parmi  les  singes  catharinieos, 
les  cercopitheques  et  les  cynocephales  sont  plus  sensibles  ä  la  Syphilis  que  les 
macaqiies.  11  finit  par  acceptcr  la  nature  sp^cifique  des  lesions  constatees,  cela 
parce  que  Thistologie  de  ces  lesions  ressemble  ä  celle  des  chancres  syphiiiliques  de 
riiomme,  parce  que  Tapparition  d'un  premier  accident  cutan^  rend  Tanimal  resistant 
vis  ä  vis  d^une  nouvelle  inoculation,  et  enfin,  parce  que  le  traitement  mercuriel  influe 

favorablement  T^volution  des  chancres  simiens. 

*  « 

« 

De  toutes  ces  recherches  concernant  la  syphilis  des  singes  Inf^rieurs,  11  r^sulte 
un  certain  nombre  de  conclusions  qui  sont  particulierement  interessantes^  si  on  les 
compare  ä  Celles  qui  decoulent  des  experiences  analogues  entreprises  sur  les  anthropoides. 
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U  apparait  d'ane  fa^on  incoDtestable  qne  cette  syphilis  des  cathariniens  est 
de  beaacoop  plus  legere  qne  celle  que  Ton  reproduit  chez  les  anthropoides.  Cette 
legeretä  se  tradait  toat  d'abord  par  le  faible  developpement  de  Paccident  primaire, 
qui,  CD  general,  est  petit,  discret  et  dont  i'uic^ration  n'est  Jamals  ni  si  profonde, 
ni  si  indar^e  que  celle  que  Tod  obtient  chez  le  chimpanz^.  Pais,  chez  les  catha- 
rioiens,  la  tamefaction  indolente  des  ganglions  lymphatiqaes  correspondants  an 
chancre.  manqae,  oa  est  tres  pen  pronöncee.  Enfin,  tous  les  cherchenrs  sont  actuelle-, 
inent  d'acoord  pour  affirmer  Tabsence  de  «lanifestations  secondaires  de  la  peau  et' 
des  maqaeuses  äii  coars  de  1 'Evolution  de  la  syphilis  des  simiens  inf^rieors.  Zabo- 
Jotoy  est  le  seul  ä  d^crire  des  accidents  cntan^  secondaires  chez  le  Cynocephalus 
sphynx.  Hais  il  s'agit  inconteistablement  lä  d'une  Observation  inexacte.  Metchni- 
koff  et  Roax,  Neisser  et  snrtont  Finger  et  Landsteiner  ont  bien  observe 
certaioes  lesions  catanees  apparaissant  longtemps  apr^s  la  cicatrisatlon  de  l'accident 
primitif;  ndanmoins,  de  Tavis  m^me  de  ces  savants,  il  ne  s'agissait  pas  de  mani- 
festations  secondaires  provoquees  par  le  transport  h^matiqae  du  virus  loin  da 
cbancre,  mais  d'une  recidive  locale.  En  effet,  ces  16sions  apparaissaient  en  general 
au  voisinage  imm^diat  de  Taccident  primitif  d^ja  cicatrise,  prenaient  Tapparence  de 
syphilides  papalo-croüteoses  et  devenaient  parfois  nettement  serpigineuses. 

Ndas  ponvons  donc  conclnre  de  tont  ceci  que  si  la  syphilis  des  singes  catha- 
riniens est  moins  grave,  moins  ötendue  que  celle  des  anthropoides,  eile  est  suf- 
fisamment  apparente  pour  permettre  d'entreprendre  sur  ces  singes,  T^tude  exp^ri- 
mentale  de  la  syphilis.  D'ailleurs,  dans  les  cas  oü  la  nature  syphilitique  des 
accidents  observ^s  chez  les  cathariniens  laissait  un  certain  doute,  on  aurait  un 
moyen  sür  pour  ecarter  ce  doute:  c'est  Tinoculation  de  ces  accidents  ä  d'autres 
singes  et  la  constatation  d*une  transmissibilitö  en  serie. 

♦ 
L'application  de  ces  donn^es  ä  la  pathologie    experimentale   de  la  syphilis  a 

permis  d'61acider  un  certain  nombre  de  problemes  qui,  depuis  longtemps,  hantaient 

Tesprit  des  cliniciens.     On  a  recherche  tout  d'abord  quelies  sont  les  conditions  qui 

President  ä  la  penetration    du  virus    syphilitique   dans    Torganisme   sensible,    on  a 

essayä  de  pr^iser  la  porte  d'entree  de  ce  virus,  question  importante,  puisque  d'elle 

depend  en  grande  partie,  la  reussite  des   moyens    prophylactiques  contre  la  veröle. 

On  a  ^tudi6  donc  Tinoculabilite  du  virus  syphilitique  et,  chose  surprenante, 
on  a  Yu  que  si  la  d^position  de  ce  virus  dans  Tepiderme  prealablement  les6,  de- 
termioe  presque  ä  coup  sür,  chez  le  chimpanz6,  la  formatiou  d'un  accident  primitif, 
nnoculation  du  mSme  virus  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutane  reste  sans  effet. 
Dans  ces  conditions,  le  microbe  de  la  syphilis  devient  incapable  de  provoquer  la 
genese  d'un  chancre.  De  plus,  sa  penetration  dans  Torganisme  reste  Iitt6ralement 
saos  effet,  puisqu'elie  ne  provoque  aucune  immunitö  vis  ä  vis  d'une  inoculation 
nlterieure  de  virus  actif  faite  dans  Tepiderme.  D'ailieurs,  la  meme  inocuit6  au 
point  de  vae  de  la  provocation  des  accidents  sypbilitiques  et  de  l^immunite,  se  ren- 
contre  lors  de  Tintroduction  du  virus  soit  dans  la  cavit^  peritoneale  (Neisser),  soit 
dans  la  circulation  generale  on  dans  la  cornee. 

Ce  sont  lä  des  constatations  fort  interessantes,  mais  qui,  malheureusement, 
ont  des  raisons  d'etre  encore  inconnues  pour  nous.  Nous  ne  savons  pas,  malgre  le 
progres  accompli  dans  Tetude  microbiologique  de  la  syphilis,  quelle  est  la  cause  de 
cette  destruction  da  virus  syphilitique  introduit  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  et 
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Dous  soromes  coDtraints  ä  faire  des  bypotheses,  dont  la  pias  vraisemblable  est 
peut-etre  la  suivaute:  Noas  savons  qua  Tagent  pathogene  de  la  veröle,  le  Treponema 
pallidam  dont  ii  sera  question  plus  loio,  devient  parfois  la  proie  des  phagocytes, 
comme  cela  a  liea  par  exemple,  dans  le  poumon  et  le  foie  des  Doaveau  nes  b^rödo- 
syphilitiques,  oü  Ton  voit  les  macropbages  englober  et  d^traire  ce  trepöoeme.  Or, 
il  est  fort  possible  que  ce  treponeme  d^pos^  dans  Töpideroie,  tissu  sinon  depourvu 
de  pbagocytes,  du  moius  tres  pauvre  en  ces  Clements  de  defense,  röussisse  ä  se  de- 
velopper,  tandis  que,  introduit  dans  le  tLerme,  dont  la  richesse  en  Clements  pbago* 
cytaires.est  bien  connue,  devienne  rapidement  la  victime  de  ces  ^l^ments. 

QuoiquMl  en  soit,  toutes  ces  experiences  proavent  que  la  porte  d'entree  da 
niiicrobe  joue  un  role  de  premier  ordre  dans  la  genese  de  la  syphilis  experimentaie 
et  que  les  plaies  superficielles,  discr^tes,  le  plus  souvent  m^connues,  soot  peut-etre 
plus  dangereuses  au  point  de  vue  de  rinocnlabilit6  de  la  veröle,  que  les  traumatismes 
profonds,  interessant  les  coucbes  sous-jacentes  de  r^piderme.  D'ailleurs,  meme 
pour  ce  qui  concerne  Tinoculation  du  virus  syphiiitique  par  scarifications  Spi- 
der miques,  il  semble  que  ce  virus  fait  un  choix  entre  les  diverses  r^gions  de  la 
peau.  Ainsi,  d'apres  Neisser  et  ses  collaborateurs,  comme  d'apr^s  Finger  et 
Landsteijier,  si  chez  les  singes,  Tarcade  sourcilli^re  et  les  regions  genitales  se 
pretent  ä  r^closion  des  accidents  primitifs,  le  revetement  cutau^  de  Tabdomen 
oppose  une  certaine  r^sistance  ä  Tinfection.  De  plus,  suivant  Thibierge  et 
Ravaut,  le  bord  palpebral  des  cathariniens  est  an  endroit  de  predilectioo  pour 
rinoculation  de  la  syphilis  ä  cette  espece  de  singe. 

L'6tude  de  Tincubation  a  tire  plus  d'un  profit  de  rexp^rimentation  sur  les 
singes.  Ce  ph6nom6ne  extremement  interessant  et  surprenant  par  la  iongueur  da 
temps  qui  s6pare  Tintroduction  du  vifus  de  Teclosion  des  accidents  primitifs,  s'est 
retrouve  dans  Tevolution  de  Tinfection  syphiiitique  des  simiens.  La  dur6e  de  Tin- 
cubation,  quoique  variable  d'une  espece  simienne  ä  Tautre,  voir  meme  d'un  animal 
ä  l'antre,  est  en  moyenne,  ce  qu'elle  est  chez  Thomme,  d'apres  raffirmation  des 
cliniciens.  Suivant  Auspitz  (cit^  d'aprös  Finger  et  Landsteiner),  cette  dur^e 
est  chez  Thomme,  de  minimum  10  jours,  maximum  42  jours  et  embrasse  une 
moyenne  de  24  jours.  Eh  bien,  les  experiences  de  Metchnikoff  et  Roux  ont 
montre  precisement  que  Tincubation  de  la  syphilis  des  anthropoides  (chimpaoze), 
ne  depasse  pas  en  moyenne  30  jours,  celle  de  la  veröle  des  singes  catharinieDs, 
sensiblement  plus  courte,  etant  de  23  jours.  Vous  voyez  donc,  que  meme  au  point 
de  vue  de  la  duree  de  cette  incubation,  une  gi*ande  ressemblance  existe  entre 
llnfection  fracastorienne  de  Thomme  et  celle  des  diverses  especes  simiennes.  Mal- 
heureusement,  pas  plus  que  pour  Tinefficacite  des  inoculations  sous-cutanees,  on  ne 
sait  rien  de  la  raison  d'etre  de  cette  incubation  de  la  syphilis.  L'expörimentation 
nous  a  appris  seulement  que  plus  la  syphilis  des  singes  est  leg6re,  plus  la  dur6e 
de  cette  incubation  est  courte,  comme  est,  par  exemple,  le  cas  de  rinfection 
syphiiitique  ^voluant  chez  les  cathariniens  (incubation  de  23  jours)  comparee  ä  celle 
du  chimpanzS  (30  jöurs).  On  peut  exprimer  ce  fait  en  d'autres  lermes,  eo  disant 
que  Taccident  primaire  est  plus  pr^coce,  lorsque  la  syphilis  est  discrete.  Or,  comme 
cet  accident  n'est  en  demiere  analyse,  qu'un  t^moignage  de  Teffort  accompli  par 
Torganisme  pour  se  d^fendre  contre  Tinvasion  du  virus,  on  peut  conclare  avec 
Metchnikoff,  que  precisement  la  16gerete  et  la  brievete  de  Tinfection  syphiiitique  des 
singes  cathariniens,  sont  dues  ä  la  precocite  de  Taccident  primitif.   D^äilleurs,  memo 
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chez  la  meme  espece  de  singe  et  si  Ton  a  soin  d'employer  une  quantit^  6ga1e  d^un 
meme  virus  et  de  se  servir  du  m^me  mode  d'inocalatioD,  ii  n'est  pas  rare  d'observer 
des  variatioDs  assez  marqu^es  dans  le  nombre  des  jours  qui  pr6cedent  Teclosion  du 
cbancre.  Comme  Tadmettent  Finger  et  Landsteiner,  la  receptivit^  semble  varier 
d'uD  auimal  ä  Tautre  et  Tincubation,  qui  en  fin  de  compte,  n'est  que  l'expression 
de  cette  r6ceptivit6,  suit  les  memes  oscillatioDS  qn'elle. 

Messieurs,  deux  questions  ont  depuis  fort  lougtemps  pr^occupe  les  syphili- 
graphes:  ce  sont,  en  preroier  lieu,  l'infectiosite  des  divers  produits  provenant 
d'hommes  atteints  de  syphilis  aux  diverses  epoques  de  i^evolotion  de  la  maladie;  en 
seeond  Heu,  le  siege  oü  se  cache  et  s^journe  le  virus  syphilitique  pendant  les 
periodes  d'accalmie  qui  s^parent  les  grandes  6tapes  de  la  veröle.  Gräce  ä 
rexp6riinentation,  on  commence  ä  voir  un  peu  ciair  dans  cet  ordre  d'id^es  et  les 
coonaissances  d^jä  acquises  ne  sauraient  etre  suffisamment  appreci^es,  puisque  de 
la  distribntion  du  virus  infectant  dans  les  divers  tissus  des  humenrs  de  Torganisme, 
depend  en  grande  partie  ia  prophylaxie  de  ia  syphilis.  Jetons  un  coup  d'oeii 
rapide  sur  les  faits  nouveaux  accumules  par  les  divers  savants  qui  ont  explor6  ce 
domaine. 

Pour  ce  qui  coucerne  Tinfectiosite  du  sang,  la  clinique  nous  enseigne  que 
daos  certaines  circonstances  du  moins,  cette  infection  doit  etre  r6elle,  puisque  c'est 
par  rintermödiaire  de  la  circulation  sangnine  placentaire  que  les  femmes  syphi- 
litiqnes  transmettent  Tinfection  specifique  ä  ieurs  rejetons.  L'exp^rimentation  a 
montr^  que  Tinjection  de  sang  provenant  des  syphilitiques  en  pleine  p6riode  erup- 
tive, faites  sous  la  peau  du  chinipanz6,  reste  sans  effet,  en  ce  sens  que  les  ani- 
maux  injectes  n'ofPrent  pas  de  chancre  et  ne  sont  pas  immunis6s  vis  ä-vis  d'une  in- 
ocnlation  syphilitique  ult^rieure.  Des  experiences  de  ce  genre  ont  ^te  röaiis^es  par 
Neisser,  lequel,  ä  la  suite  de  recherches  trop  connues  et  trop  discntees,  avait  6te 
accQSÖ  d'avoir  transmis  la  syphilis  a  des  malades  auxquels,  dans  un  but  thera- 
peutiqne,  il  avait  introduit  sous  la  peau  du  s6rum  provenant  d'autres  individus 
infect6s.  L'issue  negative  des  recherches  de  controle  que  Neisser  a  entrepris  sur 
le  singe,  permet  de  discnlper  le  savant  syphiligraphe  allemand  et  de  conclure  que 
rinjection  sous-cutan^e  de  sang  syphilitique  est  inoffensive,  comme  d'ailleurs  toute 
iotroduction  de  virus  v6roleux  faite  sous  la  peau. 

L'inoculation  cutan6e  de  sang  et  de  s^rnm  retir^s  d'hommes  atteints  de  sy- 
philis, la  seule  capable  de  nous  renseigner  sur  la  pr^sence  du  virus  dans  le  milieu 
h^matique,  a  M  röalis^e  par  Neisser  et  par  Hoff  mann.  Le  premier  de  ces 
autenrs  n'a  obtenu  qua  des  r^sultats  n6gatifs,  tandis  que  les  exp6riences  de  Hoff- 
mann ont  montr^  d'une  fa^^on  indiscntable,  qu'au  moins  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  le  sang  fourni  par  des  individus  atteints  de  syphilis  peut  etre  infectieux 
pour  le  M acacus  rhesus.  En  effet,  dans  deux  cas  sur  quatre,  Tinoculation  de  sang 
retir6  40  jours  et  6  mois  apr^s  Tapparition  du  chancre,  a  6t6  suivie  de  Tapparition 
de  l^ions  primaires  typiqnes  chez  le  singe,  lesions  dont  la  nature  syphilitique  6tait 
prouv6e  par  la  dur^e  de  Tincubation,  par  les  caract^res  cliniques  et  histologlques 
et  par  la  presence  du  Treponema  pallidum. 

Ces  recherches,  confirmant  les  constatations  dejä  anciennes  faites  sur  l'homme 
par  WaJler,  Anonymus,  Lindwurm  et  Pellizzari,  montrent  donc  que  si  le 
sang  des  syphilitiques  peut  ^tre  infectieux,  il  ne  Test  pas  toujours  et 
qoe    par    consequent,    la    quantite    de    virus    contenu    dans    le    torrent 
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circulatöire  doit  etre  extremement  miDime.  Noas  verroDs,  aa  conrs  de 
cette  Conference,  que  cette  constatation  est  d'accord  avec  les  resiiUats  fonrnis  par 
Tetude  microbiologique  du  liquide  faematique  des  v6rolenx,  laquelle  a  proove  la 
rarete  du  trepon^me  de  Schaudinn  dans  ce  liqaide. 

Messieurd,  je  oMasisterai  pas  ici  sur  les  preuves  fournies  par  divers  experi- 
mentatears,  en  particulier  par  Metchnikoff  et  Roax,  Neisser,  Finger  et 
Landsteiner,  plaidant  en  favenr  de  Pinfectiosit^  des  manifestations  syphilitiques 
secondaires  et  du  suc  retire  des  ganglions  lymphatiqnes  hypertrophi^s  sis  aox 
voisinages  des  l^sions  primaires.  L'observation  cliniqae  avait  dejä  etabli  ces  faits 
sur  des  bases  solides.  Je  m'arreterai  plus  longuement  sur  la  pr^sence  du  virus 
sypbilitique  dans  les  accidents  tertiaires  et  dans  le  sperme,  questions  que  la 
clinique  avait  laissSs  en  suspens. 

Tous  les  syphiligraphes  sont  d'accord  pour  affirmer  qae,  ä  reocontre  des 
manifestations  primaires  et  secondaires,  les  l^sions  tertiaires  de  la  Syphilis  ne  soot 
pas  contagieuscs.  M.  Salmon,  a  repris  ä  Tlnstitut  Pastear,  T^tude  de  la  con- 
tagiosite  de  ces  lesions  tertiaires,  en  se  servant  de  Texp^rimentation.  II  a  inocule  ä 
un  Macacus  cynomolgus  et  ä  un  Macacus  sinicus,  des  prodnits  prelev^s  dans  le 
centre  d'nne  gomme  nlc6r6e  existant  chez  un  individu  dont  la  syphilis  datait  depois 
huit  ans.  Ces  inoculations  resterent  sans  efifet;  elles  ne  donn^rent  pas  lien  ä  la 
formation  de  chancres  et  ne  vaccin^rent  pas  les  animaux  vis  a-vis  d^une  iofection 
sypbilitique  ulterieure.  De  ces  observations,  Salmon  conclut  que  les  gommes 
tertiaires  ne  contiennent  pas  du  virus  actif  et  ne  renferment  nulle  matiere  vaccinale 
eapable  d'emp^cher  Teclosion  de  la  syphilis  chez  le  singe. 

Ces  exp6riences  ont  ^t^  reprises  recemment  par  Finger  et  Landsteiner  ä 
Vienne  et  par  Neisser,  Baermann  et  Halberstädter  a  Batavia.  Les  resultats 
obtenus  par  ces  savants  sont  en  d6saccord  avec  ceux  enregistres  par  Salmon, 
puisque,  sinon  dans  tous  les  cas,  du  moins  dans  un  certain  nombre  d'entre  eux, 
il  a  ^te  possible  de  provoquer  la  genese  d^un  chancre  chez  les  singes,  en  lear 
inoculant  des  produits  provenant  de  gommes  fermees,  non  ulc^r^es.  Dans  les  ex- 
periences  de  Neisser  et  de  ses  coUaborateurs^  entreprises  sur  le  gibbon  et  le 
macaqoe,  Tincubation  qui  a  pr6ced6  T^closion  des  accidents  primitifs  a  ^t^  extreme- 
ment longue;  eile  a  dur^  en  efifet  51  et  60  jours.  De  plus,  tous  les  accidents 
tertiaires  ne  semblent  pas  renfermer  le  virus  actif,  puisque  Tinoculation  de  syphilides 
tub^ro-serpigineuses  est  rest^e  inefficace  entre  les  mains  des  syphiligraphes  de 
Breslau. 

De  tout  ceci,  nous  devons  conclnre,  Messieurs,  que  les  manifestations  tertiaires 
de  la  syphilis  ne  contiennent  pas  toujours  suffisamment  de  microbes  pour  que  lear 
inoculation  ä  des  singes  sensibes  soit  r6gulierement  suivie  de  succes.  La  virulence 
de  ces  microbes  semble  surtout  diminuee,  an6antie,  lorsque  les  accidents  syphilitiques 
tardifs  sont  ulc6res,  eu  d'autre  mots,  lorsque  des  agents  d'infection  secondaires  se 
sont  grefifes  sur  ces  accidents. 

Qaoiqu'il  en  soit,  un  fait  reste  bien  etabli;  c'est  que  l'organisme  infecte  par 
le  virus  specifique,  peut  garder  pendant  des  annees  et  sous  nne  forme  capable 
d^engendrer  des  lesions  primaires  typiques,  Tagent  pathog^ne  de  la  syphilis.  II  y 
a  tres  probablement  une  analogie  entre  la  quantite  et  la  distribution  du  microbe 
sypbilitique  dans  les  gommes  et  les  autres  manifestations  tertiaires,  d'une  part,  et 
la  quantite  et  la  distribution  du  bacille  de  Koch  dans  le  lupus  d'autre  part. 
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Yoas  coDcevez  sans  peine,  Messieurs,  Tint^ret  capital  de  toute  constatation 
plaidaot  en  faveur  de  l'infectiosite  du  sperme  secret6  par  des  individus  atteints  de 
Syphilis.  11  s'agit  en  e£Fet,  d'apporter  uo  peu  de  clart6  dans  le  probleme  si  dis- 
CQt^  de  la  traDsmissioo  exclusivement  paternellc  de  la  syphilis  aux  rejetons,  de  ce 
qoe  Ton  a  exprim^  par  la  loi  de  Colles,  d'apres  laquelle  une  mere  qui  met  au 
fflonde  un  eofant  syphilitique,  peut^  ne  pas  contracter  la  veröle  et  se  montrer  im- 
munisee  contre  la  maladie  de  Pracastor. 

Gette  questioD  a  ete  6tndi6e  exp^rimentalement  par  Finger  et  Landsteiner 
Ces  aateurs  ont  inocule  ä  un  pavian  du  sperme  provenant  d^un  individu  dont  la 
Syphilis  datait  depuis  3  ou  4  mois  et  qui  ofifrait  ane  eruption  secondaire  en  voie 
de  gQ^rison.  L'inoculation  fut  suivie  de  Tapparition  de  l^sions  primaires,  dont  les 
caracteres  cliniques  plaidaient  en  faveur  de  Texistence  d'une  grande  quantit^  de 
virus  actif  dans  le  sperme  de  ce  malade.  Cette  constatation  fait  entrevoir  la 
possibilit^  d'une  infcction  syphilitique  de  la  muqueuse  vaginale  et  uterine  par  le 
sperme,  voir  m^me,  comme  le  pcnsent  Finger  et  Landsteiner,  la  possibilite 
de  la  Penetration  des  germes  infectieux  v6hicul6s  par  le  liquide  spermatique,  jusqiie 
daos  la  cavit^  peritoneale.  En  tous  cas,  la  d^couverte  des  savants  viennois  rend  de 
plus  en  plus  probable  la  contamination  de  Tovule  par  Tintermediaire  du  sperme 
vecteur  de  virus  v^roleux^). 

Cette  longue  serie  de  faits  nous  prouve,  Messieurs,  que  la  grande  majoritS 
des  accidents  priinaire,  sccondaires,  voir  merae  tertiaires  de  la  syphilis,  contiennent 
le  germe  de  la  veröle  et  que  le  sang  des  syphilitiques  est  le  seul  a  n'offrir  que 
d'une  facon  tout  ä  fait  inconstante,  cette  marque  de  contagiosit6  qui  caracterise  ces 
accidents.  Mais  une  nouvelle  question  se  pose.  Ou  se  löge  le  virus  syphilitique 
peodant  les  periodes  d'accalmie  qui  separent  les  trois  principales  elapes  de  la 
syphilis,  quel  est  Torgane,  le  tissu  qui  arbrite  ce  germe  pendant  si  longtemps, 
pour  le  livrer  ä  un  moment  donn6  au  torrent  circulatoire  et  le  r^pandre,  par 
Tintermediaire  de  ce  torrent,  dans  le  reste  de  Torganisme?  C'est  ä  Ne  isser  et  ä 
ses  coUaborateurs  que  nous  devons  les  connaissances  experimentales  qui  jettent  un 
peu  de  lumiöre  sur  ce  probleme.  Ces  auteurs  ont  eu  Tidee  de  prölever  des  organes 
sur  des  slnges  sacrifies  ä  diverses  periodes  de  T^volution  de  la  syphilis  et  d'inoculer 
ces  organes  ä  d'autres  singes  sensibles.  Gräce  a  ce  dispositif  experimental,  ils  ont 
reussi  ä  etablir  que  longtemps  apr^s  le  d^but  du  chancre  (141  jours)  certains  organes, 
a  Texclusion  d'autres,  peuvent  contenir  du  virus  actif,  capable  de  conf^rer  une 
syphilis  typique  ä  des  singes  receptifs.  Cr,  chose  capitale,  parmi  ces  organt.'s,  ce 
sont  surtout  ceux  qui  possedent  des  fonctbns  h6matopoietiques  qui  se  montrent  les 
depositaires  de  la  matiere  virulente,  tels  par  exerople,  la  rate,  les  ganglions 
lymphatiques  et  surtout  la  moelle  osseuse.  On  saisit  facilement  l'importance  de 
cette  constatation,  si  Ton  tient  compte  du  fait  que  ces  tissus  h6matopoi6tiques  sont 
en  g6neral,  Tendroit  ou  se  r^fugient  les  microbes  pathogenes,  qu'ils  fabriquent  les 
anticorps  sp^cifiques  (Pfeiffer  et  Marx,  Wassermann,  Deutsch,  Levaditi  etc.) 
diriges  contre  ces  microbes  et  qu'ils  produisent  des  leucocytes  doues  de  pouvoir 
phagocytaire.  Ce  dernier  fait  surtout,  permet  de  supposer  que  le  microbe  de  la 
syphilis  se  conserve  longtemps  dans  les  organes  h^matopoT^tiques  etant,  englobS  par 
des  phagocytes  qui  ne  reussissent  pas  a  le  di gerer,  k  le  d6truire. 

1)  Dans   an  travail  recent,   Finger  et  Landsteiner   insistent  sur  rincoDstance  d6 
riofectiosite  du  sperme  des  syphilitiques  (cf.  Neisser). 
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Les  roemes  exp6rieDces  out  prouve  de  plas,  a  Neisser,  que,  en  dehors  des 
tissus  charg^s  de  rbematopoiese,  ie  testicule  reDferme  et  garde  longtemps  le  virus 
syphilitique  sons  une  forme  active.  Inutile  d'iosister  sur  le  rapprochement  qo'il  y 
aurait  a  faire  entre  ce  fait  et  les  observations  de  Finger  et  Landsteiner  dont 
nous  venoDS  de  parier. 

Ge  soDt  la,  r^sumees  dans  ce  qn'elles  ont^  d^essentiel,  les  constatatioDS  fonrnies 
par  Tetude  expSrimentale  de  la  syphilis.  Je  mc  garderai  de  les  formaler  sous  forme 
de  coDclasioDS.  Ce  serait  en  efifet  trop  se  hater,  car,  ä  Fheure  quMl  est,  de  doiD' 
breux  savants  coDtinueat  avec  acharnement  ces  recherches  et  nous  oe  pouvoi\s  pas 
pr^voir  quelles  surprises  nous  reserve  un  avenir  prochain.  Je  me  haterai  donc  de 
toucher  an  coeur  meme  de  notre  sujet  et  je  rösumerai  dans  ce  qui  sait,  les  doonöes 
que  nous  poäs6dons  sur  la  nature  du  virus  sypbilitique  et  sur  le  Treponema 
pallidum,  agent  patbog^ne  de  la  syphilis. 

II.    Microbiologie  de  la  syphilis. 

Avant  de  connaitre  le  microbe  de  la  syphilis,  quelques  chercheurs  ont  essayS 
d'6tab]ir  exp6rimentalement  les  diverses  proprietes  du  virus  sypbilitique,  en  parti- 
culier  sa  maniere  de  se  comporter  vis-a-vis  des  agents  pbysiques  et  cbimiques.  Ces 
chercheurs  ont  6t6  unanimes  pour  etablir  Textreme  sensibilit^  de  ce  virus,  sa  grande 
fragilitö.  Ainsi,  d'apres  Metchnikoff  etRoux,  le  chauffage  a  une  temperatare  de 
51 0,  prolonge  pendant  une  heure,  snffit  pour  d^truire  les  qualites  virulentes  da 
microbe  de  la  syphilis,  tandis  que  suivant  Neisser,  ce  microbe  soumis  pendant 
30  minutes  ä  QO^  se  d6truit  compl6tement  (le  chauffage  a  la  meme  temperatare 
durant  10  et  20  minutes,  n'annihile  pas  Tactivit^  du  virus).  D'un  autre  tote,  et 
malgr6  l'emploi  de  la  glyc^rine  diluee  et  non  diluee,  du  chloroforme,  de  la  paraffine 
st^rilisee,  du  sang  liquide,  de  la  dessication,  Neisser  n'a  pas  reussi  ä  conserver 
plus  de  quelques  heures  la  virulence  des  produits  syphilitiques. 

La  grande  fragilit^  du  virus  v6roleux  ressort  donc  d'une  fa^on  tres  nette  de 
ces  exp^riences,  surtout  si  Ton  tient  compte  de  ce  fait  que,  d^apres  Neisser,  le 
virus  frais  cesse  d'etre  actif  au  bout  de  six  heures  environ.  Par  contre,  suivant 
Metchnikoff  et  Roux,  cette  virulence  n'est  pas  detruite  si,  apres  avoir  pröalable- 
ment  m^lang^  le  suc  d'un  chancre  syphilitique  avec  de  la  glyc6rine,  on  a  soin  de 
rinoculer  ä  des  chimpanz6s,  sitöt  le  m61ange  fait. 

Dans  l'ignorance  oü  Ton  etait  de  la  nature  de  Tagent  provocateur  de  la  syphilis, 
quelques  auteurs  se  sont  demandes  si  cet  agent  n'entrait  pas  dans  la  cat6gorie 
des  microbes  invisibles  qui,  a  Texemple  du  virus  de  la  peripneumonie  des  bovid6s, 
de  la  rage,  etc.,  sont  capables  de  passer  ä  travers  certains  filtres  en  porcelaine.  Deax 
chercheurs  allemands,  Klingmüller  et  Baermann,  dont  on  ne  saarait  assez  ad- 
mirer  le  courage,  ont  filtre  a  travers  une  bougie  Berkefeld  du  suc  obtenu  par  la 
trituration  d'un  chancre  äge  de  lOjours  et  d'un  Condylome  plat,  et  apres  s'etre 
assur^s  au  moyen  des  cultures,  que  le  filtrat  ainsi  obtenu  ^tait  sterile,  se  sont 
inocule  ä  eux-m^mes  ce  filtrat  par  scarification  de  la  peau.  Cette  inoculation  n'etant 
suivie  d'aucun  accident  syphilitique,  Klingmüller  et  Baermann  ont  concln  en 
faveur  de  la  non  filtrabilit6  du  virus  de  la  veröle.  Malgre  la  nettete  des  resultats 
obtenus  par  les  deux  savants  de  Breslau,  ces  experiences  ne  pararent  pas  suCfisammeot 
concluantes  ä  Metchnikoff  et  Roux;  ces  observateurs  objecterent  que  l'absence  de 
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coDtrdie  laissait  croire  que  les  diverses  manipulations  auiquelles  od  avait  soamis  le 
virus  avaut  la  filtration,  ont  pu  d^truire  ou  amoindrir  Tactivit^  de  ce  virus.  Afio 
de  serrer  la  question  de  plus  pr6s,  Metchnikoff  et  Roux  ont  repete  ces  recherches 
sur  le  chimpanz6  et  ont  trouv^  que  le  virus  syphilitique  dilu^,  parfaitement  actif 
avant  la  filtration,  perd  completement  sa  virulence  lorsqu'il  a  traverse  une  bougie 
Berkefeld,  bougie  qui  se  laisse  facilement  p6n^trer  par  le  microbe  de  ia  p^ri- 
pneumonie  et  qui  retient  le  cholera  des  poules. 

Ce  n'etait  donc  pas  douteux:  le  microbe  de  la  sypbilis  n'entrant  pas  dans  la 
categorle  des  microorganismes  invisibles,  ses  dimensions  devaient  etre  saffisamment 
grandes  pour  qu'il  puisse  etre  d^convert  et  etudi6  au  moyen  du  seul  examen  micros- 
copique.  Nous  verrons,  dans  ce  qui  suit,  que  ces  previsions  ont  etö  completement 
realis^es,  plutdt  meme  qu'on  ne  Tesperait  a  Tepoque  oü  ces  exp^riences  de  filtration 
farent  faites. 

Vers  le  mois  de  f^vrier  1905,  Köhler,  le  directeur  de  l'Office  sanitaire  de 
Berlin,  a  nomm^  une  commission  compos6e  de  medecins  et  de  natural istes  competents, 
cbargee  de  v^rifier  si,  comme  Taffirmait  Siegel',  le  Cytorrbictes  luis  6tait  veritable- 
ment  Tagent  pathogene  de  la  sypbilis.  Cette  commission  devait  travailler  a  l'Office 
sanitaire  de  Berlin  et  etait  composee  par  Hoffmann,  premier  assistant  de  Lesser, 
pour  la  cliniqne  et  l'bistologie,  par  Neu  fei  d  pour  la  bact^riologie  et  par  le  regrett^ 
Schaudinn,  pour  les  etudes  zoologiques. 

Scbaudinn  ötait  non  pas  un  m^decin,  mais  un  protozoologiste  de  valeur, 
dont  la  reputation,  d^ja  tres  grande,  ^tait  etablie  par  des  recberches  classiques 
concernaDt  T^volution  des  coccidies,  les  protozoaires  hemoparasites  et  les  spirilles. 
U  en  avait  fait  de  ces  spirilles,  en  particulier  de  ceux  de  la  fievre  r^currente,  un 
sujet  d'^tades  suivies,  entreprises  pendant  son  sejour  au  laboratoire  de  Rovigno  et 
en  Herzego vine.  G'est  vous  dire  que  Scbaudinn  connaissait  k  fond  la  question 
des  spirochetes  et  que  son  oeil  ^tait  particulierement  exerce  a  distinguer  les  exemplaires 
les  plus  petits  des  microorganismes  spirilles. 

Tout  en  cbercbant  dans  les  cbancres  extirpes  par  Hoffmao n  le  pr6tendu 
parasite  de  Siegel,  introuvable  d'ailleurs,  Schaudinn  fut  frappö,  le  3  mars  1905, 
de  Texistence  dans  le  suc  frais  d'un  accident  primaire,  d'un  tres  petit  Spirille  mobile 
et  extremement  difficile  a  etudier.  II  communiqua  sa  döcouverte  a  Ho  ff  mann,  et 
a  partir  de  ce  moment,  les  deux  savants  entreprirent  la  rechercbe  de  ce  Spirille  dans 
des  produits  syphilitiquf^  d'äge  et  de  caract^res  divers. 

Les  r6sultats  qu'ils  accumulereut  a  la  suite  de  ces  recbercbes,  furent  publies 
dans  une  note  pr61iminaire  parue  dans  le  recueil  des  travaux  de  TOffice  sanitaire  de 
Berlin,  note  oü  les  auteurs,  tres  mod^r^s  dans  leurs  conclusions,  annon^aieut  la 
pr^sence  de  deux  especes  de  spirilles  dans  les  produits  sypbilitiques.  De  ces  deux 
esp^ces,  le  Spirochaete  pallida  existe  constamment  dans  les  chancres,  les 
ganglion.s  lympbatiqucs,  les  syphilides  papuleuses  et  papulo  squameuscs  et  dans 
les  Plaques  anales,  cependant  que  Tautre  Spirille,  le  Spirochaete  refringens 
apparatt  tres  irregulierement  dans  les  l6sions  sypbilitiques  et  peut  exister 
egalement  dans  des  manifestations  autres  que  Celles  qui  caract6risent  la  veröle 
(papillomes,  p.  x.). 

Apres  avoir  cite  les  recherches  anterieures  de  Berdal  et  Bataille,  de 
Csillag,  de  Ronna,  concernant  la  presence  de  gros  spirilles  dans  diverses  l^sions 
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de  la  sphere  genitale  et  dans  ie  smegina,    Schaudinn  et  Ho  ff  mann  donnent  une 
descriptioQ  d^taillee  des  deux  especes  de  spirilles  decoavertes  par  eux. 


Fig.  5.  —  Treponema  pallidum  (au  milieu)  et  Spirochaete  refringens,  dans 
UQ  irottis  de  chancre  (d^apres  Schaudinn  et  Ho  ff  mann). 

Le  Spirochaete  pallida,  agent  pr6suin6  de  la  Syphilis,  est  an  Spirille  dont  la 
loDguear  atteint  de  4  a  IOai  et  dont  le  diamctre  transversal  ne  depasse  pas  0,5 ^ 
II  est  donc  extremeroent  mince  et  poss^de  de  3  ä  12  ondulations.  Ce  spirocb^te, 
peu  refringent,  est  difficile  a  suivre  dans  les  milieux  liquides  oü  il  se  meut  avec 
une  certaine  vivacit6,  en  decrivant  des  tours  de  spire  et  en  se  depla^ant  longitudinale* 
ment.  Ses  affin  ites  pour  les  niati^res  colorantes  sont  tres  peu  marquees;  sa  coloratioD 
exige,  en  efifet,  un  contact  prolonge  avec  le  bain  d'Azur  II  et  d'6osine  recommand^ 
par  Schaudinn  et  Hoffmann. 

(a  suivre.) 


Referate. 
XIX.  Monographien  nnd  Lehrbüeher. 

1159)  Ernst  Grawitz,  Klinische  Pathologie  des  Blutes.    111.  vollständig  neu  bearbeitete 
und  vermehrte  Auflage.     Verlag  Georg  Thierae,  Leipzig. 

Eine  Neuauflage  des  Grawitz'schen  Buches  kann  nicht  anders  als  ein  freudiges  Er- 
eignis bezeichnet  werden,  ob  man  nun  in  allen  theoretischen  Fragen  derselben  Ansicht  wie 
der  Verfasser  ist,  oder  von  ihm  in  wichtigen  Punkten  abweicht.  Ist  doch  Grawitz'  Buch, 
nach  des  verstorbeneu  Limb  eck  veraltetem  Kompendium,  das  einzige  derartige  Werk  der 
deutschen  Spezialliteratur,  dem  der  Name  eines  klinischen  und  praktischen  Lehrbuchs  der 
Hämatologie  beigelegt  weiden  kann.  In  dieser  auf  den  Bedarf  des  Praktikers  gerichteten 
Beziehung  geschieht  ihm  keine  Konkurrenz  von  selten  der  mehr  wissenschaftlich  und  theo- 
retisch  gehaltenen   Monographien   über   Anämie    und   Leukämie   von    Ehrlich,   Lazarus- 
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Pincus,   der   Pathologie   der  bämatopoetischeD    Organe   von   Stern  borg,  sowie   der   breit 
fundierten  noch  nicht  vollendeten  Vorlesungen  von  Türk. 

Die  Neuauflage  des  Grawitz 'sehen  Buches  wird  auch  ganz  besonders  deshalb  Interesse 
finden,  wenn  hinzugefügt  wird,  dass  diese  III.  Auflage  bereits  seit  1902,  also  seit  noch  nicht 
4  Jahren  nötig  war,  dass  statt  17  Textfiguren  jetzt  32,  statt  5  jetzt  7  Tafeln  und  zwar 
für  ein  Lehrbuch  recht  gute  Tafeln  geboten  werden,  und  dass  der  Umfang  des  Buches  von 
640  auf  796  Seiten  gestiegen  ist. 

Während  die  alte  Einteilung  des  Stoffes  im  grossen  und  ganzen  die  gleiche  geblieben 
iat,  scheint  das  Kapitel  über  Hämozytolyse  eine  besondere  Erweiterung  erfahren  zu  haben, 
und  das  frühere  Kapitel  der  Pseudoleukämie  mit  seinem  Anhang  ist  in  zwei  Abteilungen 
zerlegt  worden,  deren  erstero  die  pseudoleukämischen  Erkrankungen  der  Drüsen  sowie  die 
Splenomegalia  und  Anaemia  splenica  inkl.  Morbus  Banti  behandelt  (welcher  zweite  Abschnitt 
früher  richtiger  im  Anhang  behandelt  wurde),  während  in  der  zweiten  Abteilung  zu  den  auch 
früher  hier  abgehandelten  Krankheiten  des  Lymphosarkoms  und  der  Anaemia  pseudoleucaemica 
jetzt  noch  das  Myelom,  das  Chlorom,  die  Leukanämie  und  Polyglobulie  abgehandelt  wird. 
Auf  alle  Einzelheiten  und  eine  Diskussion  derselben  einzugehen,  dürfte  bei  der  Fülle 
des  Stoffes  zu  weit  führen,  zumal  den  Lesern  dieser  Blätter  Grawitz'  theoretisch-unitarischer 
Standpunkt  namentlich  hinsichtlich  der  Leukozytogenese  und  der  Leukämien  zur  Genüge 
bekannt  ist.  Was  überhaupt  die  theoretische  Seite  des  Buches  anbetrifft,  so  liegt  hier  viel- 
leicht eine  gewisse  Schwäche  des  Werkes,  insofern  als  Verf.  zum  Teil  von  der  .neueren 
minutiösen  Geistesarbeit  der  letzten  Jahre  auf  diesem  Gebiet  nicht  überall  Notiz  ge- 
nommen hat. 

Es  möge  nur  noch  auf  einige  wenige  Punkte  eingegangen  werden. 
Bei  Besprechung  der  Bildung  der  roten  Blutzellen  wird  hinsichtlich  der  Organe  der 
Blutbildung  einer  Revision  der  alten  Ansicht,  dass  postembryonal  und  extrauterin  das 
Knochenmark  die  einzige  Stelle  der  Blutbildung  sei,  das  Wort  geredet,  namentlich  auf  Grund 
der  Beobachtungen  von  Bizzozero,  Eliasberg,  Masslow  und  M.  Askanazy,  wonach  auch 
Milz,  Drüsen  und  Leber  als  Blutbildungsstätten  in  Betracht  kommen  (bezw.  das  myeloide 
perivaskuläre  Stromgewebe  desselben  —  Naegeli,   Schridde). 

Ueber  die  allererste  embryonale  Blutbildung  wird  allein  Engel's  Ansicht  zitiert, 
aber  teilweise  abgelehnt  Den  wichtigen  Arbeiten  von  Saxer  im  Gegensatz  zu  Löwit's 
Anschauung  nicht  Rechnung  getragen. 

Die  regressiven  Veränderungen  am  Knochenmark  durch  Röntgenbestrahlung  treten  auf 
gleichgiltig  ob  das  Mark  direct  oder  die  sonstige  Körperoberfläche  bestrahlt  wird  (infolge 
intermediärer  Leukozidine);  aber  im  Gegensatz  zu  Messe 's  Angaben  wird  gelehrt  und 
herübergenommen,  dass  schliesslich  auch  die  Erythroblasten  zu  Grunde  gehen.  Bei  der 
Morphologie  der  Erythroblasten  werden  Pappenheim's  Angaben  über  Radiärstruktur  und 
Pyknose  der  Kerne  sowie  seine  Ansichten  über  Polychromatophilie  des  Protoplasma  (ent- 
sprechend einer  unreifen  Jugendbasophilie  und  Herkunft  aus  basophilen  Hb.-freien  Vorstufen) 
akzeptiert.  Ebenso  wie  schon  von  jeher  Engel  und  Pappenheim,  vertritt  auch  Grawitz, 
im  Gegensatz  zu  Ehrlich,  den  Standpunkt,  dass  die  Megaloblasten  ein  Typus  der  nor- 
malen Blutbildung  sind.  Auch  Grawitz  sieht  in  dem  Auftreten  von  Megaloblasten  im 
Blut  den  Ausdruck  einer  schweren  (toxischen)  Blutregeneration,  doch  darf  man  von  patho- 
logischer Marktätigkeit  nur  dann  sprechen,  wenn  diese  Zellen  im  Blut  auffällig  quanti- 
tativ vermehrt  sind.  Aber  qualitativ  und  im  Knochenmark  auch  der  Erwachsenen  sind 
Megaloblasten  in  einer  gewissen  Quote  schon  physiologische  Produkte  des  Marks. 

Hinsiehtlich  der  Genesis  der  roten  Erythroblas^n  wird  Pappenheim 's  Standpunkt 
der  homoioplastischen  differenzierenden  Vormehrung  und  der  heteroplastischen  Neubildung 
geteilt,  wobei  die  stark  basophilen  Erythroblasten  (zum  Teil  Reizungszellen)  als  Ueber- 
gangsformen  zu  deuten  sind  (Lymphozyten  mit  Erythroblastenkern).  Hinsichtlich  der  Ent- 
kemung  wird  im  Gegensatz  zu  Ehrlich  mit  Pappenheim  Karyorrhexis  und  Karyolyse 
auch  bei  Normob lasten  zugegeben  aber  auch  der  Modus  der  Kernausstossung  zugelassen.  Die 
Weiden reich'sche  Lehre  von  der  Glockenform  als  der  normalen  Gestalt  der  Erythrozyten 
wird  zu  Gunsten  der  Dellenform  abgelehnt  (eine  besondere  semipermeable  Aussenwand  der 
Erythrozyten  wird  angenommen,  aber  kein  fädiges  Endostroma,  auch  sonst  kein  Struktur- 
element im  Innern  (Nukleoide).  Hinsichtlich  der  schon  auf  S.  102  erwähnten  Polychromato- 
philie der  Erythrozyten  wird  auf  S.  119  fälschlich  Weidenreich  eine  Erklärung  des 
Phänomens  zugeschrieben  und  akzeptiert,  die  nachweislich  von  mir  stammt,  und  auch  von 
L.  Michaelis,  S.  Aschheim  u.a.  auf  mich  zurückgeführt  wird. i)  Hinsichtlich  der  körnigen 
Degeneration  wird  die  karyogenc  Theorie  gegenüber  Schmidt  und  Naegeli  schärfstens 
abgelehnt  zu  Gunsten  des  plasmogenen.     Nicht  alle  Blutgifte  rufen  Körnchenbildung  hervor; 


1)  Cf.  Pappenheim   Virchow's  Arch.    CXLV,  CXVII.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.   XLIIJ. 
Aschheim  Arch.  f.  mikr.  Anat.    LX.     1902. 
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wo  aber  KörncheDbildung  vorliegt,  bat  man  allen  Grund  an  Blutgifte  zu  denken  (so  auch  bei 
gewissen  Formen  schwerer  Chlorose,  Leukanämie,  Ref.).  Von  der  körnigen  Degeneration  ist 
dje  bei  vitaler  Färbung  auftretende  basophile  Punktierung  zu  unterscheiden,  welche  nach 
Grawitz  bei  längerem  Aufenthalt  in  der  feuchten  Kammer  entsteht,  ihm  aber  bei  frisch 
^fixierten^  Präparaten  noch  niemals  vorgekommen  ist  und  als  Kunstprodukt  gedeutet  wird 
(was  unzweifelhaft  unrichtig  ist.  Man  kann  im  tadellos  erhaltenen  unveränderten  Nativ- 
Präparat  bei  geeigneten  Fällen  sofort  bei  vitaler  Färbung  mit  Kresylviolett  diese  Gebilde  zur 
Darstellung  bringen.  Ref.).  Hinsichtlich  der  Resistenz  der  Erythrozyten  ist  zwischen  vitaler 
R.  und  osmotischer  R.  zu  unterscheiden.  Die  Widerstandsfähigkeit  hat  mit  dem  Verhalten 
der  Zellen  gegen  anisotonische  Lösungen  nichts  zu  tun  und  die  meisten  Anämien  entstehen 
nicht  durch  molekulare  Konzentrationsänderungen  des  Plasma,  sondern  durch  direkt  die 
Erythrozyten  vergiftende  spezifische  Giftstoffe,  die  schon  wegen  ihrer  minimalen  Quantität  die 
Zelle  osmotisch  nicht  beeinflussen  können.  Somit  ist  unter  vitaler  Resistenz  die  Wider- 
standsfähigkeit gegen  solche  Schädigungen  zu  verstehen,  welche  nicht  auf  Aendeningen 
der  Salzkonzentration  beruhen. 

[Jeher  die  Leukozyten  und  die  Leukogenese  erübrigt  sich  die  detaillierte  und  aus- 
führliche Wiedergabe  und  Kritik  der  Grawitz'schen  bekannten  Grundanschauungen,  so  dass 
ich  hier  davon  absehen  möchte.  Es  ist  aber  mit  das  lesenswerteste  und  anregendste  Kapitel 
des  Buches. 

Von  Einzelangaben  sei  angeführt,  dass  Grawitz  unter  atypischen  Formen  aberrierte 
Typen  der  Leukoblastik,  der  leukozytären  Knochenmarks  vor  stufen  versteht,  welche  im 
unreifen  Zustand  in  die  Zirkulation  geraten;  es  sind  lediglich  heterotopische  „unreife  Mark- 
formen".    Türk's  Reizungszellen  sind  nicht  erwähnt. 

Auf  seiner  Tafel  II  werden  Uebergänge  zwischen  kleinen  Lymphozyten  zu  grossen 
mononukleären  Leukozyten  und  üebergangsformen  zu  polynukleären  Zellen  abgebildet,  und 
die  Ansicht  von  Pappen  heim  und  Türk  abgelehnt  (S.  150),  dass  die  Uebergangszellen 
ein  eigenes  Endstadium  einer  eigenen  Entwicklungsreihe  sind. 

Das  Grawitz  Vhe  Schema  der  Leukogenese  (S.  161)  ist  unverändert  aus  der  IL  Auf- 
lage herübergenommen,  obwohl  es  keineswegs  ausreichend  und  allumfassend  ist. 

S.  158  wird  Pappenheim's  Ansicht  der  eosinophilen  Zellbildung  missverstanden  und 
falsch  reproduziert.  Den  nämlichen  Modus  nimmt  F.  für  die  medulläre  und  extramedulläre 
Bildung  an,  nämlich  die  Entstehung  oxyphiler  Myelozyten  aus  grossen  lymphoiden  Zellen 
(Makrolymphozyten).  Nur  diese  Myelozyten  führen,  dann  aber  überall,  d.  h.  nicht  nur  die 
histiogenen  Formen,  die  a- Kerne  im  basophilen  Plasma  (Promyelozyten).  Bei  der  Reitung  zu 
kleineren  Myelozyten  und  weiter  zu  polynukleären  Leukozyten  schwindet  dieser  basophile  un- 
reife plasmatische  Bestandteil. 

Auf  Levaditi  wird  gebaut  als  Gewährsmann,  dass  kleine  Lymphozyten  zu  grossen  Leuko- 
zyten auswachsen;  desgl.  darauf  dass  Neumann  beim  Frosch  mononukleäre  ungekömte  Leuko- 
zyten in  polynuklcäre  Leukozyten  übergehen  lässt.  (Hiergegen  ist  zu  sagen,  dass  beim  Frosch 
die  mononukleären  ungekörnten  Elemente  allerdings  die  Vorstufen  der  polynukleären  sind, 
dass  letztere  aber  hier  ebenfalls  un  gekörnt  sind.  Hier  entwickeln  sich  also  nicht  poly- 
nuklcäre (den  granulierten  entsprechende)  Leukozyten  aus  Vorstufen  der  tieferen  lymphoiden 
Lymphozytenreihe,  aus  ungekörnten  Leukoblasten  oder  Myelozyten  (lymphoide  Myeloblasten), 
sondern  die  lymphoiden  Leukozyten  sind  lediglich  Altersformen  derselben  Zellreihe,  die  sich 
zwar  aus  Lymphozyten  entwickeln,  aber  nichts  weiter  wie  mononukleäre  ungekornte  Leuko- 
zyten sind,  nur  dass  sie  hier  weitere  Kernveränderungen  durchmachen,  als  die  entsprechenden 
grossen  und  kleinen  Zellen  beim  Menschen,  dafür  aber  keine  Granula  produzieren.  S.  153 
wird  zwischen  einer  lymphoiden  ungekörnten  basophilen  Stammzellen  der  Myelozyten  und 
verschiedener .  homogenen  Einkernigen  besonders  aber  nicht  prinzipiell  unterschieden  (dazu 
Taf.  IV  Fig.  4),  welche  letztere  teils  mononukleäre  Leukozyten  (Splenozyten,  Myeloblasten), 
teils  grosse  Lymphozyten  und  Reizungszellen  sein  dürften,  cf.  dazu  S.  139. 

S.  135  wird  die  myeloide  Umwandlung  der  Milz  erwähnt,  sowie  polynukleäre  Zellen 
in  Lymphdrüsen;  die  neueste  Ansicht,  dass  das  perivaskuläre  Stroma  dieser  Organe  vielleicht 
für  die  Produktion  von  histiogenen  Grosslymphozyten  (lymphozytoiden  Myeloblasten),  Myelo- 
zyten und  Leukozyten  in  Betracht  kommt,  ist  noch  nicht  berührt  und  diskutiert. 

Hinsichtlich  der  neuen  Arn  ethischen  Lehre  der  Kernsegmentzählung  wird  gesagt,  dass 
die  positiven  Befunde  unzweifelhaft  von  Bedeutung  sind,  die  Schlussfolgerungen  aber  zu  weit 
gehen.    Gf.  dazu  S.  120  u.  143.    Auch  die  Parasitentheorie  von  Hae dicke  wird  flüchtig  erwähnt. 

Im  Abschnitt  über  Leukozytose  werden  die  Ergebnisse  von  Federmann,  aber  nicht  die 
von  Arneth  über  Leukopenie,  diskutiert.  Nach  Feder  mann  spricht  hohe  Leukozytenzahl 
für  kräftige  Reaktion,  Leukopenie  für  mangelhafte  vitale  Reaktion.  Aehnlich  urteilt  Arneth 
speziell  über  die  Hypoleukozytose  mit  Myelozyten  (links  verschobenes  Blutbild).  Nach 
Grawitz  können  die  Verhältnisse  tatsächlich  umgekehrt  liegen  und  das  Fehlen  starker 
Leukozytose  auf  gutem  Allgemeinzustand  bei  Fehlen  septischer  Toxine  beruhen.    Ueber  aktive 
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primäre    chemotaktische    uod    passive    sekundäre    Abstossuogs-    (Wucherungs-)    leukozytose 
werden  keine  theoretischen  Erörterungen  gepflogen. 

Recht  gut  ist  das  Kapitel  über  Blutplättchen  konzipiert  und  auf  Taf.  IV  sind  gute 
Abbildungen  gefärbter  Präparate  gebracht,  welche  den  Austiitt  chromatinhaitiger  Piättchen 
neben  Oberflächenabschnümngen  veranschaulichen.  Wenn  bei  ultraviolettem  Licht  in  den 
Plättchen  keine  Ghromidien  wahrgenommen  werden,  so  beweist  dieses  hier,  ebenso  wie  bei 
anderen  morphotischen  Gebilden,  nicht  dass  nun  auch  wirklich  keine  darin  sind,  sondern 
nur,  dass  die  Strahlen  durch  etwaige  Strukturelemente  durchgehen  ohne  absorbiert  zu 
werden.    Ueberhaupt  scheint  G.  den  Wert   der   ultravioletten  Mikroskopie  zu  unterschätzen. 

Kapitel  der  Anämien.  Die  Blutgifte  wirken  auf  die  Blutkörperchen  einmal  direkt 
morphologisch  und  erythrolytisch,  zweitens  plasmotrop,  indem  sie  dieselben  bloss  funktionell 
schädigen,  das  Hb.  in  Methämoglobin  verwandeln,  und  ihre  vitale  Resistenz  gegen  die 
lytische  Wirkung  der  Leber  und  Milz  herabsetzen.  Bei  Kinderanämien  sind  Lymphozytosen 
sehr  häufig,  infolge  Schwellungen  des  lymphatischen  Apparates.  Auch  diese  sind  bei  Kindern 
äusserst  häufig,  desgl.  Milzschwellungen,  so  dass  deswegen  hier  besondere  Typen  der  Anämie 
nicht  konstruiert  zu  werden  brauchen^  Ebenso  neigt  der  kindliche  Organismus  zu  massen- 
hafter Einschwemmung  gekernter  Ery throbl asten  ins  Blut. 

Bei  der  perniziösen  Anämie  wird  nochmals  eingehend  über  gekernte  Erythrozyten  und 
Megaloblasten  gehandelt  und  Ehrliches  Lehre  der  primären  plastischen  Vergiftung  des 
Knochenmarks  mit  megaloblastischer  degenerativer  Metaplasie  und  embryonalem  Rückschlag 
abgelehnt  zu  Gunsten  der  Theorie  von  der  primären  toxischen  Hämolyse,  mit  sekundärer 
toxischer  Modifizierung  der  normalen  myelogenen  Regeneration  (Pappenheim)  [cf.  dazu 
S.  291 — 293,  303,  besonders  323,  wo  Ehrlich 's  Zugeständnis  zur  sekundär  regenerativen 
Bedeutung  des  Knochenmarks  konstatiert  wird]. 

Als  Vorbilder  der  kryptogenetischen  Biermer-Anämie  haben  durchaus  die  ersichtlichen 
Giftanämien  des  Bothriocephalus  und  Ankylostoma  zu  gelten,  bei  denen  primäre  toxische 
Blutverluste  und  insuffiziente  myelogene  Regeneration  mit  hohem  Grad  von  Wahrscheinlich- 
keit nachgewiesen  sind,  die  Annahme  einer  primären  Intoxikation  der  funktionellen  Erytbro- 
plastik  des  Marks  (einer  primären  toxogen  aberrierenden  erythrobl astischen  Markfunktion) 
aber  weniger  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat.  Auch  bei  der  idiopathischen  Anämie  ist  das 
primum  movens  daher  sehr  wahrscheinlich  die  toxogene  Erythrolyse,  nicht  aber  die  toxogen 
gestörte  autonome  Erythro  blas  tik.  Die  Botbriocephalusanämie  kommt  durch  enterogene  In- 
toxikation zustande;  der  (kranke)  Wurm  selbst  ist  die  Giftquelle.  Beim  Ankylostomum  ist 
der  direkte  Blutverlust  (wie  bei  hämorrhagischer  Diathese)  relativ  von  unbedeutender  Ursäch- 
lichkeit für  die  schwere  Anämie.  Es  handelt  sich  auch  hier  um  Giftwirkung,  doch  meint  G., 
dass  diese  Gifte  bei  der  Passage  von  Blut  durch  den  Darmkanal  gebildet  werden  und  dann 
ihre  plasmotrope  Wirkung  entfalten.  Bekannt  ist  G.'s  Theorie  von  der  ursächlichen  Rolle 
des  Darms  auch  bei  der  Bierme raschen  perniziösen  Anämie  mit  kryptogenetischer  Giftquelle 
bzw.  dem  Sitz  der  Krankheit  hierselbst,  während  Pappenheim  und  Syllaba  lediglich  auf 
die  Konkurrenz  zwischen  direkter  toxischer  Hämolyse  und  regenerativer  Insuffizienz  des  ver- 
gifteten Markes  rekurrieren.  Auf  S.  322  werden  die  hämato logischen  Unterschiede  zwischen 
primär  myelophthisisshen  und  primär  hämolytischen  Anämien  kurz  gestreift;  dort  vielfach 
atypische  Leukozytose  (Myelozytose)  ohne  Hämosiderose. 

S.  324/25  handelt  über  Ehrliches  aplastische  Anämie.  Ich  weiss  nicht,  wie  Grawitz 
dazu  kommt,  mich  für  diesen  ungeeigneten  Namen  verantwortlich  zu  machen.  Ich  habe 
im  Gegenteil  (cf.  Hirsch  fei  d,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  18)  von  jeher  gegen  die 
Ehrlich'sche  morphologische  Bezeichnung  „aplastische  Anämie^  Stellung  genommen  und 
statt  deren  die  funktionelle  Bezeichnung  einer  torpiden  oder  „ aregenerativen **  Anämie  vor- 
geschlagen. Wie  bei  der  gewöhnlichen  toxogenen  myeloblastischen  schweren  Anämie  handelt 
es  sich  nicht  im  Wesen  um  primäre  aberrative  Erythroblastik,  um  erythropoetische  Aplasie  (die 
hier  eioo  toxogene  Paralyse  der  plastischen  Aktion,  eine  negative,  passive  Erythroblastik 
wäre),  sondern  um  eine  toxisch  gelähmte  sekundäre  funktionelle  Er}'tbroregeneration,  um 
völlige  Anirritabilität  der  Funktion.  Arsen  wird  für  perniziöse  Anämie  empfohlen,  indes 
scheint  es  hier  bei  ^anämischer  Hypoerythroblastik  anders  zu  wirken  als  bei  den  leukohyper- 
plastischen  Leukämien.  Ueber  Beziehungen  zwischen  osteosklerosierenden  Prozessen  und 
perniziöser  Anämie  wird  gehandelt,  nicht  aber  über  das  Zusammenvorkommen  mit  chronischer 
Schrumpfniere    die  vielleicht  ebenfalls  koeftektive  Folge  der  chronischen  Blutintoxikation  ist. 

Im  Kapitel  über  Chlorose  wird  die  Theorie,  welche  das  Wesen  der  in  Krankheit 
Anomalien  der  Pubertät  bzw.  auf  interner  Dyssekretion  der  reifenden  Geschlechtsdrüsen  also 
in  einer  Art  Autointoxikation  [für  welche  unter  anderem  die  oft  auftretende  körnige  De- 
generation der  Erythrozyten  spricht]  erblicken  will,  mit,  wie  es  scheint,  nicht  sehr  stich- 
haltigen Beweisen  abgelehnt.  Degenerative  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen,  nament- 
lich basophile  Punktierung  (welche  Ref.  bei  schwerer  Chlorose  oft  sah)  sollen  nämlich  nach  G. 
nicht  zum   reinen  Bilde   der  Chlorose  gehören.     Die  Verwässerung   des   Serums   sei   gering, 
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dagegen  die  Gesamtmasse  des  Plasma  vermehrt  (Polyplasmie)  und  die  Erythrozyten  durch 
Aufnahme  von  Plasma,  vielfach  gequollen.  Die  Blutplättchen  werden  übereinstimmend  mit 
anderen  Angaben  als  meist  vermehrt  angegeben  obwohl  vermehrter  Blutzellzerlall  fehlt.  Bei 
der  Heilung  nehmen  Farbstoff-  und  Hämoglobinbildung  pari  passu  zu.  G.  hält  die  Chlorose 
für   eine  Neurose,    deren  Begleitsymptom  die  olipochrome  Blutbesehaffenheit  ist. 

Das  grosse  Kapitel  Leukämie  und  Pseudoleukämie  im  einzelnen  hier  durchzusprechen, 
kann  hier  bei  der  besonderen  Auffassung  des  Verf.  nicht  der  Ort  sein.  Es  sei  bemerkt,  dass 
S.  418  wiederum  die  falsche  Auffassung  von  der  Identität  Leyden*scher  und  P o eh  1' scher 
Krystalle  propagiert  wird,  und  sei  deshalb  auf  meine  Ausführungen  (B'olia  haematol.  II  zu 
Poehl,  p.  577  sub  IV)  verwiesen.  S.  425  werden  die  grossen  unreifen  Stammzellen  als 
myelogene  bewertet;  sie  sollen  im  lyraphadenoiden  System  weder  Ursprung  noch  Analogon 
haben.  Aus  diesem  (falschen)  Grunde  wird  u.  a.  der  richtige  Schluss  gefolgert,  dass  die 
akuten  lymphozy tären  Leukämien  überwiegend  und  in  erster  Hinsicht  myelogene  (MyeloblasteD-) 
Myelämien  sind  (S.  425,  426);  S.  428  führt  die  Annahme  von  Grawitz,  dass  die  grossen 
mononukleären  Lymphoidzellen  und  Splenozyten  Uebergangsformen  von  kleinen  Lymphozyten 
zu  Myelozyten  und  Leukozyten  sind,  zu  einer  besonderen  Auffassung  der  Leukämie;  im 
grossen  und  ganzen  aber  ist  seine  Auffassung  stellenweise  doch  eine  ähnliche  wie  die  von 
Pappenheim  und  Hirschfeld.  Die  primär  hämolytische  Theorie  von  A.  Wolff  wird  zu 
gunsten  der  primär  hyperplastischen  brevi  manu  abgelehnt.  Die  Polemik  auf  S.  432  muss 
ich  als  durchaus  unberechtigt  zurückweisen.  —  Andere,  selbst  nicht  deutsche  Autoren,  haben 
mich  besser  verstanden.  Zu  S.  434  ist  zu  bemerken,  dass  der  Begriff  der  atypischen  Leukämie 
zuerst  von  mir  [Ztschr.  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  XLYII,  S.  259*)]  und  nicht  von  Hirschfeld  auf- 
gestellt wurde. 

Im  Abschnitt  über  Pseudoleukämie  wird  mit  Recht  das  diagnostische  Kriterium  der 
relativen  Lymphozytose  von  Pinkus  abgelehnt  (S.  421),  dagegen  S.  474  jede  direkte 
Beziehung  und  pathogenetische  Zusammengehörigkeit  mit  Leukämie  geleugnet,  indem  die  Leuk- 
ämie als  Knochenmarkskrankheit,  die  Pseudoleukämie  als  Drüsenkrankheit  xar  i^oj^u  bezeichnet 
wird  [hier  nichts  über  Knochenmarksaffektion  bei  lymphatischer  Pseudoleukämie,  oder 
medulläre  Pseudoleukämie  mit  und  ohne  Drüsenaflektion,  welche  Tatsachen  die  neueren 
Forscher,  Pappenheim,  Lubarsch,  v.  Baumgarten,  z.T.  Sternberg,  abgesehen  Ton 
einem  klinisch  sicher  beobachteten  Ineinanderübergehen  beider  Krankheiten  (S.  Askanazj) 
zu  einer  Zusammenfassung  mit  Leukämie  zwingen,  wie  sie  auch  Pinkus  durchgeführt  hat  (dazu 
S.  483  u.  487)].  Dieses  liegt  daran,  dass  Grawitz  anscheinend  die  neue  Unter- 
scheidung zwischen  der  selteneren  echten  hyperplastischen  Pseudoleukämie 
(Lymphadenie)  und  der  gewöhnlichen  banalen  Pseudoleukämie,  welche  aber 
granulationsentzündlicher  Natur  ist  und  unter  der  Bezeichnung  malignes 
Lymphom  von  Hodgkin  geht,  nicht  mitgemacht  und  die  neueren  Ergebnisse 
der  Forschung,  die  wir  den  wichtigen  Untersuchungen  hauptsächlich  von 
Sternberg-Benda  verdanken,  leider  völlig  ignoriert  hat.  Natürlich  die  gewöhnliche 
Pseudoleukämie  und  generalisierte  Drüsengranulomatose  des  Morbus  Hodgkin  hat  nichts 
mit  Leukämie  zu  tun.  Entsprechendes  lässt  sich  von  der  der  Pseudoleukämie  beigesellten 
Anaemia  splenica,  speziell  dem  Morbus  Banti  sagen,  welch  letztere  Krankheit  ähnlich  wie 
die  primäre  Leberzirrhose,  als  toxisch  granulomatöse,  nicht  hyperplastische  Milzerkrankung 
zu  deuten  ist  und  im  Kapitel  über  (hyperplastische)  Pseudoleukämie  nicht  abgehandelt  werden 
sollte.  Aber  S.  501  und  502  spricht  sich  G.  dahin  aus,  dass  er  die  difieren zierte  Einteilung 
der  Krankheiten,  wie  sie  auf  Grund,  des  pathologisch-histologischen  Befundes  von  Türk, 
Sternberg  und  Pappenheim  (Fol.  haematoL  II,  p.  708—711)  versucht  wurde,  nicht  für 
definitiv  richtig  erachtet.  Im  übrigen  akzeptiert  G.  den  von  Pappenheim  zuerst  einge- 
führten Begriff  des  leukämoiden  Blutbefundes,  geht  aber  nicht  näher  auf  die  neueren  Theorien 
über  die  Beziehungen  zwischen  Lymphosarkom,  Pseudoleukämie  und  Leukämie  und  das  Zu- 
standekommen der  Sarkoleukämie  bzw.  Leukosarkomatose  (Leukämia  lymphosarkomatosa) 
ein,  welch  letztere  von  Pappenheim  mit  Marchand,  Benda,  Borst,  Banti  nicht  auf 
Knochenmarksaffektion  sondern  Arrosion  der  Gefässe  und  Einbruch  der  Geschwulstmassen 
ins  Gefässlumen  bezogen  wird,  von  Grawitz  aber  überhaupt  nicht  näher  behandelt  wird. 
Aehnlich  kursorisch  kurz  und  stiefmütterlich  wird  das  Myelom  und  Chlorom  abgehandelt. 
Zu  S.  507  und  508  ist  zusagen,  dass  Pappenheim  auch  hiervon  Grawitz  missverstanden 
ist,  obwohl  P.  von  jeher  in  der  von  Grawitz  zitierten  Abhandlung  im  Archiv  f.  klin.  Chir. 
ausdrücklich  zwischen  einem  eigentlichen  primärem  Myelom,  bzw.  medullärer  Pseudoleukämie, 
ohne  oder  mit  begleitenden  Drüsenschwellungen  einerseits,  und  der  gewöhnlichen  primär 
lymphatischen  Pseudoleukämie  mit  sekundären  Knochenmarksmetastasen  andererseits  unter- 
schieden hat.  Hoffentlich  wird  all  dieses  in  der  hoffentlich  recht  bald  zu  begrüssenden 
neuen  Auflage   richtig  gestellt.     Ueber  Leukanämie    ist  lediglich  Luce^s  Ansicht  mitgeteilt, 


1)  Diese  Arbeit  ist  im  Register  S.  453  nicht  einmal  zitiert.     (P.) 
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welche  sich  s.Z.  im  wesentlichen  mit  Pa  ppen  hei  m's  Ansicht  deckte.  Bei  der  Polyzythämie 
diskutiert  G.  die  Möglichkeit,  dass  in  diesen  Krankheitsfällen  eine  pathologische  erythro- 
blastische  Funktion  der  Milz  und  des  Lebergewehes  vorhanden  ist,  deren  Vergrösserung  nicht 
auf  sekundäre  Störung,  sondern  primäre  proliferative  Tätigkeit  im  Sinne  ihrer  embryonalen 
blutbildenden  Funktion  zurückzufuhren  sei.  Eine  der  Leukämie  analoge  hyperplastische 
Erythrämie,  wie  solche  französische  Autoren  wie  Au  bertin  annehmen,  wird  bei  der  ausser- 
ordentlichen Seltenheit  atypischer  (kernhaltiger)  Jugendformen,  im  Gegensatz  zur  Leukämie, 
mit  Recht  abgelehnt. 

Soviel  über  die  theoretische  Hälfte  des  Buches. 

In  den  letzten  Abschnitten  teilt  G.  uns  sein  reiches  klinisches  Material  über  das 
Blutverhalten  bei  Allgemeinkrankheiten  sowie  bei  Erkrankungen  der  einzelnen  Organsysteme 
mit;  leider  sind  dabei  die  theoretisch  so  wichtigen  Kapitel  über  Asthma,  Haut-  und  Infektions- 
krankheiten ebenfalls  etwas  kurz  weggekommen;  breiter  und  ausführlicher  ist  allein  über 
Typhus  und  Diabetes,  sowie  über  die  tierischen  Parasiten,  speziell  die  Malariaerreger,  ge- 
handelt.   Angaben  über  Morbus  Basedowii,  Sklerodermie  etc.  habe  ich  überhaupt  vermisst. 

Pappenheim  (Berlin). 


XX.  Färbung  des  Bluts  und  der  blutzellbildenden  Organe. 

1160)  Viereck^-Die  Romanowskyfärbung  nach  May.    Münchn.  med.  Wochenschr.   1906. 
No.  29.    (s.  Fol.  haem.    111.    S.  344.) 

Verf.  stellte  vergleichende  Färbeversuche  mit  der  Färbemethode  May- Grünwald, 
Romanowsky-Giemsa  und  der  neuen  Kombination  beider  Färbungen  nach  Giemsa-May 
an  und  zwar  besonders  an  protozoisch  infiziertem,  frischen  und  lange  aufbewahrten  Blut  mit 
frischen  und  alten  Lösungen. 

Es  fand  sich,  dass  zum  Zweck  der  Protozoen färbung  die  neue  Modifikation  von  May 
nicht  zu  empfehlen  ist;  da  die  Chromatinelemente  der  Zelle  überhaupt  mehr  nach  blau  zu 
neigen,  ist  der  besondere  Vorteil  des  Romanowsky Verfahrens  verloren  gegangen;  dagegen 
teilt  die  jetzt  verschlechterte  May-Grünwaldfärbung  jetzt  mit  der  Romanowskymethode 
die  schlechte  Differenzierbarkeit  der  einzelnen  Granulationsarten. 

Vollends  Chromatinfärbung  von  Protozoen  war  nur  bei  Tropikaringen  und  nur  an 
frischen  Präparaten  zu  erlangen;  für  das  Chromatin  anderer  Protozoenformen  (Trypanosomen, 
Piroplasmen,  Quartana,  Tertiana,  Tropikagameten)  versagte  sie  völlig.  Ausserdem  ist  die 
neue  Maylösung  schlecht  haltbar  und  ist  somit  nach  allen  Richtungen  hin,  wenigstens  für 
Protozoen  forsch  ungen  im  Blut,  keine  Verbesserung,  Pappenheim  (Berlin). 

1161)  Assmann,   Ueber   eine   neue   Methode   der   Blut-  und  Gewebsfärbung  mit 
.    eosinsaurem  Methylenblau.    Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  28. 

Verf.  hatte  es  als  unangenehm  empfunden,  dass  bei  Färbung  mit  May-Grünwald 
auf  Deckgläschen  trocken  Präparaten  die  basische  blaue  Komponente,  in  Schnitten  die  rote 
saure  Komponente  zu  schwach  ansprach.  Ferner  färben  angeblich  stets  noch  viele  Uner- 
fahrene direkt  in  der  methylalkoholischen  Lösung  und  spülen  dann  solche  im  Wasser  ab, 
während  vorschriftsmässig  die  Färbung  in  der  wasserverdünnten  Farblösung  zu  geschehen  hat. 

Verf.  schlägt  nun  folgende  Modifikation  vor,  welche  die  neutrophilen  Granula  zuver- 
lässiger und  schärfer,  die  Kemrärbung  intensiver  gestalten  soll.« 

A.  Für  Trocken  Präparate: 

1.  Einlegen  des  mit  dem  zu  färbenden  un fixierten  Objekte  beschickten  Objekt- 
trägers 0  in  eine  saubere  Petrischale  und  üebergiessen  desselben  mit  40  Tropfen  der  methyl- 
alkoholischen Farblösung  derart,  dass  die  letztere  nicht  über  den  Rand  des  Objektträgers 
überläuft;  dieselbe  bleibt  dann  zum  Zwecke  der  Fixation  drei  Minuten  auf  dem  Präparat. 

2.  Üebergiessen  mit  20  ccm  destillierten  Wassers,  denen  zuvor  5  Tropfen  einer 
^Vooigen  Kalium  carbonicum  Lösung^)  unter  kräftigem  Schütteln  beigemischt  wurden  und 
Umschütteln  der  Schale  so  lange,  bis  eine  gleichmässig  klare,  von  Niederschlägen  freie,  hell- 
violette,  überwiegend  wässrige  Farblösung  entstanden  ist;  5  Minuten  langes  Färben  in  letzterer. 
Herausnehmen  und  unmittelbares  Abtrocknen  ohne  weitere  Abspülung. 

B.  Für  üewebsschnitte : 

1.  Die  Fixierung  in  der  alkoholischen  Lösung  kann  hier  fortfallen,  deswegen  sofort 

1)  Blutpräparate  auf  Objektträgern  fallen   nie  so  gut  aus  als  auf  Deckgläschen.    (P.) 

2)  Die  Alkalizufügung  zu  dem  diaziden  bzw.  bibasischem  Gemisch  verstärkt  die 
basische  Komponente  (Schwebefällung,  Löffler's,  Sahlis  Blau,  Lösungen  Plehn,  ICzen- 
zinsky,  Ziemann  (cf.  Pappenheim,  Grundriss  der  Farbchemie.  S.  226— 229).  Die  Zu- 
fugung  von  Säure  zur  Farbflotte  hemmt  die  basische  und  verstärkt  die  saure  Komponente.  (P.) 
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2.  Färbung,  Zuerst  Uebergiessen  der  auf  dem  Objektträger  aufgeklebten  5  fi  dicken 
Paraffinscfanitte  mit  der  alkoholischen  Farblösung  und  Zufügen  nun  nicht  einer  basischen, 
sondern,  um  die  rote  Plasmafärbung  zu  verstärken,  einer  sauren  wässrigen  Lösung.  Also 
Uebergiessen  mit  20  ccm  Aq.  dest.,  dem  5  Tropfen  einer  1  ^ooigen  Essigsäurelösung  [analog 
der  Farblösung  von  v.  Willebrand*)]  zugefügt  sind.  Hierin  färben  15  Minuten.  Heraus- 
nehmen, kurzes  Abspülen  in  durchaus  wasserfreiem  absolutem  Alkohol;  Xylol,  neutraler 
Balsam.    Auch  hier  sind  alle  Granulationen  sehr  deutlich.  Pappenheim  (Berlin). 

1162)  K.  Helly,  Zur  Darstellung  der  Leukozytenkörnelungen  sowie  der  Zell- 
strukturen  und  der  Bakterien  im  Gewebe.  Zentralbl.  f.  allg.  Path.  XVIL  No.  14. 
(Cf.  Fol.  haem.  III.  p.  346.) 

Kurze  Notiz  zu  Ziel  er 's  Mitteilung,  besagend,  dass  auch  Verf.  im  Prinzip  fast  die 
gleiche  Methode  wie  Ziel  er  seit  Jahresfrist  anwendet,  nur  dass  er  vor  der  Abspülung  mit 
Aqua  dest.  noch  flüchtige  Ueberspülung  mit  Essigsäure  Vsooo  empfiehlt.  Azeton  sei  ferner 
nicht  unbedingt  nötig,  sondern  könne  auch  durch  absoluten  Alkohol  ersetzt  werden.  Die 
Methode  wird  in  der  demnächst  erscheinenden  Monographie  „Die  hämatopoetischen  Organe'' 
(in  NothnageTs  Handbuch)  ausführlich  publiziert  werden.  Pappenheim  (Berlin). 

1163)  Richard  Muir,  Methods  for  differential  Staining  of  Granulös  in  Tissue 
Cells.    Journ.  of  Path.  and  Bact.    XI.     June  1906.    p.  373. 

Fix  in  a  2  to  5  percentio  watery  Solution  of  formalin  (Schering's)  for  from  12  to 
24  hours. 

Wash  in  running  water  for  10  minutes. 

Reep  in  methylated  spirit  for  3  or  4  days. 

Embed  in  paraffin  in  the  ordinary  way,  fix  sections  of  glass  slides  by  the  hot- water 
method  and  dry  at  37°  C.  for  about  12  hours. 

Dissolve  out  paraffin  witn  benzole,  remove  benzole  with  methylated  spirit. 

A  sufficient  bulk  of  a  saturated  Solution  of  alcoholic  eosin  crystals  in  equal  parts  of 
absolute  alcohol  and  distilled  water  to  completely  cover  the  section  is  now  poured  (not 
filtered)  over  it. 

The  eosin  Solution  should  contain  excess  of  crystals,  the  supernatent  Solution  being  used. 

The  section  now  covered  with  the  stain  is  held  over  a  Bunsen  flame  and  gently 
heated.  The  alcohol  present  in  the  Solution  ignites  but  the  flame  is  blown  out  and  the 
specimen  is  treated  in  this  way  several  timcs  until  the  alcohol  has  been  completely  driveo 
off.  Wheu  no  further  ignition  takes  place  the  staining  with  eosin  is  complete.  There 
should  be  sufficient  of  what  is  now  a  watery  Solution  of  eosine  remaining  on  the  section  to 
prevent  recrystallization. 

Wash  the  specimen  in  water.  The  eosin  is  now  fixed  by  filtering  on  to  the  section 
a  few  drops  of  saturated  Solution    of   potash  alum.     After   three  minutes   this  is  washed  off. 

Decolourize  in  methylated  spirit  rendered  slightly  alkaline  with  ammonia,  tili  the 
section  is  only  faintly  red.  The  section  is  now  washed  in  water,  stained  for  frora  one  half 
to  ten  minutes  in  saturated  watery  methylene  blue,  washed  in  watcr;  dehydrated  in  absolute 
alcohol;  cleared  in  benzole  and  mounted  in  Canada  Balsam. 

This  method  may  be  combined  with  Heidenhain 's  iron  haematoxylin  stain.  After 
removal  of  the  paraffin  the  sections  are  washed  in  spirit  then  in  water,  and  transferred  to 
the  iron  alum  Solution  for  ten  minutes.  Rinse  in  water  and  stain  in  haematoxylin  Solution 
for  15  minutes.  Decolourize  with  iron  alum  Solution  tili  only  the  nuclear  wall  the  chromatin 
nodos  are  nueleoli  are  stained  when  seen  with  the  low  power.  Wash  in  water  then  spirit 
and  proceed  with  the  eosin  methylene  blue  method  as  above. 

These  methods  differentiate  granulös  in  cells  of  different  Organs.  The  granulös  io 
secreting  gland  cells  are  well  brought  out.  The  cells  of  the  kidney  tubules  show  nameroos 
granulös  at  their  base  and  surrounding  their  nucleus.  Leucocyte  granules  are  very  clearly 
stained. 

Chromatin  should  be  stained  blue  and  nueleoli  distinctly  red. 

Goodall  (Edinburgh). 

Es  wäre  aaeh  rielleieht  auf  Benda*s  Alizarin-Tolaidinblaamethode   Ar  OliafKrbong  zn  rekorriereo.    (P.) 

1164)  Mc.  Neal,  Methylene  violet  and  methylene  azur.  Journ.  of  inf.  Dia.  III. 
1906.  3.  (cf.  Folia  haematolog.  I.  p.  397  [Unna],  ferner  Toluidinblaufärbungen  nach 
Pröscher  [Folia  haematolog.    II.    p.  793]). 

Chemische  Untersuchungen  über  Methylen  violett  und  Methylenazur  mit  besonderer 
Rücksicht  auf  das  Rom  an  owsky -Verfahren  und  seine  Modifikationen. 

1)  S.  Anra.  2  p.  561. 
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Zur  Färbung  gewöhnlicher  Bluttrockenpräparate  empfiehlt  Verf.  folgendes  Gemisch: 

Methylen  violett  (pur  kryst)        0,18  g 

Methylenblau        „         „  0,16  „ 

Eosin  wasserl.  Grübler  0,20  „ 

solve  in  100  ccm  warmen  reinen  Methylalkohols.    Filtra.     Zusatz  von    10  ccm  Methylalkohol, 

Weiterbehandlung  wie  nach  May -Grünwald. 

Zur  Färbung  von  Malariapräparaten,  Trypanosomen  und  Spirillen 
Methylenviolett  hydrochl.  0,15 

Methylenblau  (nur  pur)  0,9 

Glyzerin  50,0 

Aq.  dest.  40,0 

Nach  Lösung  Zusetzung  von  10  ccm  einer  5  proz.  Lösung  von  Natriumkarbonat.  Zur 
Färbung  werden  je  10  ccm  dieser  Lösung  einige  Tropfen  einer  stark  verdünnten  (1 :  10  000) 
EosinlösuDg  zugesetzt.  Pappenheim  (Berlin). 

Ref.  firbt  gewöhnliche  Blnttroekenprlparate  nach  der  Methode  ron  May-Jenner  in  methylalkoholischer 
Lteung  Ton  Tolaidinblan-Eosin ,  Protosoenpriparate  nach  Leishman-Oiemaa  in  glyzeriniger  LQsang  von 
Tolaidinblan,  Aaar,  Eosin.  (PO 

1165)  M.  Neisser,  Demonstration  von  Trypanosomenpräparaten.  Freie  Vereinigung 
für  Mikrobiologie.    Juni  1906. 

Es  handelt  sich  um  eine  von  Ehrlich  angegebene  neue  Färbung  mit  Cassella'schem 
Dimethyl-Thionin. 

Ehrlich  empfiehlt  da.9selbe  als  billigen  und  bequemen  Ersatz  für  Methylenazur. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1166)  Saathoff,  Die  Methylgrün-Pyroninmethode  für  elektive  Färbung  der 
Bakterien  im  Schnitt.    Deutsche  med.  Wochenschr.     1905.    S.  204. 

Pappenheim  (Berlin). 

1167)  P*  Fo4,  Sopra  la  colorazione  dei  baoilli  del  tifo  nei  tenuti  e  nelle 
rigenerazione  della  polpa  splenica  nei  tifosi.  Giorn.  R.  Accad.  med.  Torino* 
1905.    No.  5— 6. 

Verf.  stellt  die  Typhusbazillen  im  Gewebe  dar  nach  Fixation  in  Foa^scher  Flüssigkeit 
(Sublimat  2  g,  Müller  100  g)  und  Färbung  5  Minuten  in  Methylgrün-Pyronin. 

In  der  Milz  findet  man  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Infektion  stark  basophile 
Zellen,  besonders  an  der  Peripherie  der  Follikel  und  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe,  die 
in  enger  Beziehung  zur  Regeneration  des  Milzgewebes  stehen  und  auch  wohl  mit  der  gleich- 
zeitigen Bereitung  der  immunisierenden  Substanzen  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
müssen.  Pappenheim  (Berlin). 

1168)  A.  Ferrata,  Un  nuovo  metodo  di  colorazione.  (Clinica  medica,  Parma.)  Associaz. 
med.  Parma.    No.  2.    (S.  Fol.  haem.    III.    S.  343.) 

Wenn  man  die  Pappen  hei  mische  Mischung  Pyronin  und  Methylgrün  auf  in  osmischen 
Flüssigkeiten  (Hermann,  Flemming)  fixierte  Schnitte  anwendet,  konstatiert  man  eine 
vollständige  Invertierung  der  farberischen  Affinität.  Kern bes tandteile,  und  zwar  das  Kern- 
cbromatiu,  findet  man  durch  das  Pyronin  rot,*  das  Protoplasma  und  die  azidophilen  Teile  des 
Kernes  durch  das  Methylgrün  grün  gefärbt.  Diese  Färbung  nähert  sich  jener,  welche  durch 
die  Methode  Galeotti  erzielt  wird,  welche  auch  heute  noch  die  beste  ist,  aber  den  einen 
Fehler  hat,  sich  ungemein  rasch  zu  entfärben. 

In  Anbetracht,  dass  die  Kerufärbung   mit  dem  Pyronin  eine  stabile  ist,  hat  der  Verf. 
versucht,  dasselbe  anstelle  des  Fuchsins  zu  setzen.    Nach  verschiedenen  Versuchen  hat  Verfi» 
mit  folgenden  Lösungen  gute  Resultate  erzielt. 
1  proz.  Lösung  von  Pyronin, 
3  proz.  alkoholische  Methylengrün -Lösung  0,30%. 

Die  Schnitte  bleiben  für  fünf  Minuten  in  der  ersten  Mischung  und  nach  dem  Waschen 
für  eine  Minute  in  der  zweiten,  dann  neuerliches  Waschen  —  90  proz.  Alkohol,  absolutes 
Alkohol,  Xylol,  Kanadabalsam.  Das  Kernchromatin  wird  durch  das  Pyronin  schön  weinrot 
gefärbt,  das.  Protoplasma  meergrün,  die  azidophilen  Teile  des  Nukleolus  in  einem  gesättigten 
Grün.  — 

Die  Protoplasmakörner  färben  sich  z.  T.  mit  dem  Pyronin,  andere  mit  Methylgrün. 
Die  Methode  ist  wegen  der  schnellen  und  leichten  Ausführung  wie  auch  der  Beständigkeit 
der  Färbung  besonders  empfehlenswert.  Es  versteht  sich,  dass  diese  Methode  nur  bei  in 
Osmiummischungen  fixierten  Schnitten  anwendbar  ist.  Eigenbericht. 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     564     — 

1169)  R.  J«  M.  Buchanan,    The    Examination    of    the    Blood    hy  meaDS    of  cut 
.    sections.     Liverpool  Medico-Chirurg.  Journ.    July  1906. 

Flemming's  cbromo-osmo-acetic  strong  Solution  is  recommended  as  the  best  fixative. 

Goodail  (EdiDburgb). 

1170)  Federico  Fcderici,  Un  duovo  metödo  per  le  colorazione  specifica  delle 
Mast  Zellen.     Anat.  Anz.    XXIX.    Heft  13/14. 

Verf..  verwendet  die  von  Ben  da  angegebene  Kombination  Saffranin-Lichtgrün,  aber 
nicht  sukzessiv,  sondern  als  simultane  Kombinationsfärbung  allein  und  in  Verbindung  mit 
Hämalaun;  die  Herstellung  des  Farbgemisches  mag  im  Original  nachgelesen  werden.  Ad 
und  für  sich  ist  Saffranin  0,  da  es  keine  Ammoniumbase,  sondern  lediglich  eine  Amidobase 
ist,  nicht  sehr  geeignet  mit  Sulfosäuren  wie  Licbtgrün  S  zu  neutralen  Gemischen  vereinigt 
zu  werden. 

Natürlich  ist  die  Färbung  auch  keine  spezifisch  elektive;  die  distinkte  Differenzieraog 
der  Mastzellenkörnung  beruht  auf  der  muzinoiden  Metachromasie  des  Saffranins  durch  dieselbe, 
welche  dieser  Farbstoff  nicht  in  roter,  sondern  orangefarbener  Nuance  aufnimmt,  ebenso  wie 
das  Neutralrot,  Akridinrot  und  Pyronin.  Letztere  Farbstoffe  sind,  da  Ammoniumbasen,  viel 
geeigneter  zu  einer  Kombination  mit  Lichtgrün,  als  Saffranin.  Pappenheim  (Berlin). 

1171)  Kopsch,  Die  Färbung  der  Thrombozytenkerne  des  Menschenbluts  im 
Bluttrockenpräparat.  Internat.  Monatsschr.  f.  Anatomie  und  Physiol.  XXIII.  H.  7 
bis  9.     1906.    (Cf.  Fol.  haem.    IL    pag.  810.) 

Färbemethoden  zur  Darstellung  des  chromidienähnlichen  körnigen  Zentral körpers  der 
Blutplättchen  sind  längst  bekannt.  Mit  den  gewöhnlichen  Triazid-Methylenblau-Eosin-  und 
Alaunhämatoxylinfärbungen  ist  derselbe  allerdings  nicht  darstellbar.  Wohl  aber  gelingt  seine 
Darstellung  mit  Eisenbämatoxylin,  ferner  mit  Brillantkresylblan  oder  Kresylechtviolett  und 
vor  allem  nach  Romanowsky-Giemsa. 

Letztere  Färbung  ist  so  leicht  handlich,  dass  man  nicht  begreift,  warum  Verf.  bloss 
deshalb  seine  neue  Färbung  publiziert,  weil  jene  Färbungen  so  kompliziert  wären. 

Genug,  Verf.  empfiehlt  das  Thionin,  welches  ihm,  aber  wohl  nur  ihm  allein,  neben 
dem  Methylgrün  als  bestes  Reagens  nach  Ghromatin  gilt,  in  konzentrierter  wässriger  Lösung 
pnd  als  nachfolgende  Kontrastfärbung  halbgesättigte  Lösung  von  Pikrinsäure. 

Letztere  Nachfärbung  empfiehlt  sich  nach  des  Ref.  Erfahrung  auch  zur  Nachfärbung 
nach  Kresylblau,  ferner  zur  Nachfärbung  nach  Löffler's,  Sahli's  und  Unna's  polychromem 
alkalischen  Methylenblau,  bei  welcher  Methode  man  dann  auch  Nukleoide  in  den  Erythrozyten 
findet  (Reddingius).  Doch  ist  auch  zu  letzterem  Zweck  die  Romanowsky-Giemsa-Metbode 
vorzuziehen. 

Jedenfalls  ist  zu  bestreiten,  dass  Thionin,  obwohl  ein  vorzügliches  Kernfärbemittel 
ein  mikrochemisches  Reagens  auf  Chromatin  ist,  ebenso  wie  es  noch  absolut  nicht  feststeht, 
dass  der  Innenkörper  der  Blutplättchen,  die  nach  Lilienfeld  und  Seh  er  er  allerdings 
Nulclein  enthalten  sollen,  Chromatin  ist.  Pappen  heim  (Berlin). 


XXI.  Allgemeine  Leukozytologie  der  Entzfindung. 

Theoretische  Vorbemerkungen. 

Die  von  Ehrlich  entdeckten  bzw.  als  besondere  Zellart  erkannten  Mastzellen  gehörten 
insofern  zu  der  alten  Gruppe  der  Waldeyer'schen  Plasmazellen,  als  sie  vom  Ran  vier- 
sehen  Schema  der  spärlich-leibigen  Bindegewebszellen  abweichen;  es  sind  nämlich  die  in 
Rede  stehenden,  im  Bindegewebe  sich  findenden  Elemente  Zellen  mit  stellenweise  recht 
voluminösem  und  tingierbarem  Zytoplasma.  Die  Tingierbarkeit  haftet  an  reichlich  und  gleich- 
(nässig  im  Zellleib  verteilten  oft  gröberen  Körnchen,  die  ausserordentlich  begierig  basische 
^Tarbstoffe  aufnehmen,  ähnlich  wie  die  Tigroidschollen  der  Ganglienzellen  und  die  krümlichen 
Brocken  der  Unn ansehen  Plasmazellen.  Im  Gegensatz  zu  jenen  beiden  Gebilden  handelt 
es  sich  hier  aber  um  echte  Granulationen,  ausserdem  sind  die  Ganglienzellen  epitheliale  Ge- 
bilde, die  Mastzellen  aber  ebenso  wie  die  Unn ansehen  Plasmazellen  im  Bindegewebe  sich 
findende  Elemente.  Ebenso  wie  die  Unna-Marschalko'schen  Plasmazellen  zeigen  die  Mast- 
zellen leukozytoiden .  Habitus. 

Bei  den  Piasmazellen  ist  der  Streit  noch  immer  nicht  entschieden,  ob  sich  dieselben 
aus  emigrierten  oder  lokal  im  Bindegewebe  entstandenen  Lymphozyten  sich  bilden.  Pappen- 
heim lässt  beide  Entstehungsarten  zu  und  unterscheidet  histiogene  lymphozytoide  (in  ent- 
zündlichen Granulationen  des  Bindegewebes)  und  adenogene  (parenchymatöse)  lympbozytäre 
Plasmazellen  (bei  entzündlichen  Hypertrophien  bämatopoetischer  leukozytop lastischer  Ge- 
webe). Bei  den  Mastzellen  scheint  die  doppelte  Existenz  bistiogener  ieukozytoider  und 
adenomyologener  ieukozytärer  Mastzellen  sicher  gestellt  zu  sein. 


Google 


Digitized  by  VjOOQ 


—     565     — 

Die  Unna*sohen  Plasroazellen  bewahren  mehr  oder  minder  streng  ihren  lympho- 
zytischen Habitus  mit  rundem  Kern.  Diese  Zellen  entstehen,  und  weisen  somit  den  Typus 
auf,  teils  von  kleinen  und  grossen  Lymphozyten,  teils  von  mononukleären  Leukozyten  und 
Myeloblasten.  Bei  den  hämatogenen  Mastleukozyten,  sowie  den  histiogenen  Wandermast- 
zellen unterschieden  schon  Ehrlich-WestphaP;  ausser  kleinen  Zellen  vom  lymphozytischen 
Habitus  mit  schmälstem  Protoplasma  (mastgekörnte  Lymphozyten)  solche  vom  leukozytischen 
Habitus  mit  rundem  oder  polymorphem  Keru  in  voluminösem  Zellleib  (Mastmyelozyten,  Mast- 
leakozyten).  (Bei  den  histiogenen  Hastzellen  unterscheidet  Pappen  heim  mit  Ehrlich  noch 
ausserdem  fixe  ruhende  mastgekörnte  Stromazellen  [identisch  zum  Teil  mit  Ran  vieres 
Elasmatozyten,  besonders  wenn  sie  spärliches  Plasma,  wie  Ran  vi  er 'sehe  Bindegewebszellen 
haben;  daneben  kommen  auch  platte,  breitrandigere  endotbeloide  Elemente  vor.])  Aber  nur 
diese  letzteren  kommen  im  gewöhnlichen  normalen  Blut  als  eigentliche  Blutmastzellen  vor; 
die  anderen  lymphozytisch  schmalrandigen  sind  atypische  unreife  Vorstufen. 

Wir  haben  also  bei  den  adenomyelogenen  Blutmastleukozyten  grosse  Mastmyelozyten 
oder  mastgekörnte  raononukleäre  Leukozyten,  kleine  Mastlymphozyten  und  polymorphkernige 
Mastleukozyten.  Weder  diese  schmalrandigen  lymphozytoiden  Amöbozyten,  noch  die  spärlich 
leibigen  Klasmatozyten  gehören  genau  genommen  zu  den  Waldeyer'schen  „Plasmazellen**; 
aber  das  gleichartig  körnige  und  spezifisch  tinktorielle  Verhalten  ihres  Zellleibes  vereint  alle 
diese  Zellen  zu  der  gemeinsamen  einheitlichen  Gruppe  der  Ehrlich 'sehen  Mastzellen.  Bei 
den  histiogenen  Mastzellen  entsprechen  diesen  bämatischen  Typen  myelozytoide,  leukozytoide 
und  lymphozytoide  Amöbozyten,  neben  denen  dann  noch  schmal-  und  breitrandige  fixe 
Elemente  vorkommen.  Seitdem  aus  der  Gruppe  der  Unna-Marschalko'schen  Plasmazellen 
die  Gruppe  der  Ehrlich'schen  Mastzellen  als  besonderer  Zelltyp  für  sich  herausgehoben 
worden  ist,  hat  der  Wal  dey  er 'sehe  Sammelname  seine  Existenzberechtigung  verloren  und 
der  Rest  der  darin  noch  enthalten  gewesenen  Zellen. geht  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung 
der  Ehrl  ich 'sehen  Mastzellen. 

Das  alle  diese  verschiedensten  Zell  typen  Verbindende  und  zu  einer  gemeinsamen 
Gruppe  Vereinigende  ist  das  morphologisch-tinktorielle  Verhalten  des  Zytoplasma.  Ehrlich 
hat  dieser  besonderen  Form  der  stark-basophilen  Plasmagranulierung  die  Bezeichnung  der 
;'- Granulation  gegeben.  Im  Gegensatz  zu  dem  scholligen  Verhalten  der  basophilen  Plasma- 
zellen besteht  bei  den  basophilen  Mastzellen  deutliche  Granulation.  Ausserdem  zeigt  diese 
Granulation  bei  stärkster  basophiler  Farbstoffavidität  metachromatisches  Verhalten  gegenüber 
blauen  und  violetten  (Thionin,  Dimethylthionin,  Toluidininblau,  Methylviolett,  Kresylviolett, 
Kresylblau,  Neutral  violett,  Amethyst),  sowie  roten  basischen  Farbsalzen  (Neutralrot,  Safranin, 
Pyronin,  Akridinrot).  Die  blauen  und  violetten  Farbstoffe  werden  in  roter,  die  roten  in 
orangegelber  Nuance  auf  genommen.  Die  sonst  ähnliche  Metachromasie  des  Amyloids  weicht 
von  der  Mastzellmetachromasie  darin  ab,  dass  Thionin  und  Toluidinblau  von  diesem  Stoff 
nicht  in  roter,  sondern  in  himmelblauer  Nuance  (Litten  und  Davidsohn)  aufgenommen 
wird;  dagegen  stimmt  die  Mastzellreaktion  mit  der  mikrochemischen  Reaktion  des  Muzins 
ziemlich  überein;  nur  mit  Alaunhämatoxylin,  Muzikarmin  und  Muchämatein  geben  die  Mast- 
zellkömungen  nicht  die  entsprechenden  eindeutig  starken  und  deutlich  ausgesprochenen 
Reaktionen  des  Muzins  und  Pseudomuzins.  Immerhin  können  sie  wohl  aus  einer  gewissen 
muzinoiden  Substanz  (Alkalinukleoalbuminate)  bestehen. 

Pappenheim  sieht  mit  Ehrlich  in  den  sonstigen  a-  und  6-Granulationen  der 
sonstigen  Leukozyten  ein  vererbbares  Produkt  der  plastischen  progressiven  Differenzierung 
zu  besonderen  Zellarten,  welches  Produkt  das  anatomische  Substrat,  die  Grundlage  und  der 
Träger  gewisser,  nur  diesen  Zellen  eigentümlichen  biologischen  Funktionen  ist,  ebenso  wie 
das  Hämoglobin.  Dagegen  meint  er,  ebenso  wie  Ehrlich,  dass  die  Mastzellkörnung  der 
Blut-  und  Gewebsmastzellen  der  zufällige  anatomische  Ausdruck  einer  bestimmten,  zufälligen, 
passagäreo,  vegetativen  und  trophischen  Funktion  (Mästung:  inde  nomen)  leukozytärer  oder 
stromatischer,  sonst  ungekörnter  Zellen  ist,  nicht  die  Ursache  der  Funktionstätigkeit  also, 
sondern  bereits  deren  Folge,  wobei  nichts  hindert,  dass,  wenn  solche  Zelle  in  diesem  Zu- 
stande sich  teilt,  die  im  Plasma  durch  exogene  Phagozytose  und  internen  Metabolismus  auf- 
gespeicherten Körner  auch  der  Nachkommenschaft  mitgegeben  werden  können.  Für  diese 
Ansicht  spricht,  dass  die  echten  Leukozytenkörnungen  einen  stabileren  und  gleichmässigeren 
Bau  haben,  während  die  Mastkörnung  sowohl  leicht  löslich  ist  als  auch  im  Gewebe  leicht 
abgeworfen  wird,  so  dass  man  an  der  freien  schleimartigen  Körnung  oftmals  sehen  kann, 
welchen  Weg  die  Mastzelle  gekrochen  ist.  Ferner  spricht  dafür  das  Vorkommen  von  echten 
Mastkörnungen  in  anders  gearteten  Zellen,  Pigmentzellen,  Eosinophilen  (Arnold)  und  Plasma- 
zellen  (Plasmamastzellen  von  Krompecher).  Pappenheim  ist  nun  der  Meinung,  dass 
zwar  auch  die  höher  differenzierten  Leukozyten  aus  lymphoiden  ungekörnten  Vorstufen  sich 
heraus    differenzieren,    dass    aber   die  Mastzellen,    ebenso   wie    die  Plasmazellen,  ihrer  Natur 


1)  Farbenanalytische  Untersuchungen  S.  30— -32. 
HL  Jahrgansf.  39 
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nach  immer  noch  solche  lymphoide  Gebilde  sind,  nur  in  einem  besonderen  vegetativ-trophi- 
scben  Funktionszustande,  während  die  a-  und  s-Zellen  durch  den  erworbenen  höheren  plasti- 
schen Differenzierungszustand  den  unreifen  lymphoiden  Zustand  verloren  und  verlassen  haben. 
Unter  normalen  oder  besonderen  pathologischen  Verhältnissen  [(Stauung  (?)]  gehen  lymphoide 
fixe  Bindegewebszellen  (Marchand 's  lymphoide  Klasmatozvten),  histiogene  lymphozytoide 
Wanderzellen  und  hämatische  adenogene  Lymphozyten  und  Splenozyten  zeitweise  in  den 
Mastzeilzustand  der  Ran  vi  er 'sehen  Klasmatozyten  und  leukozytoiden  und  ieukozytären 
Wandermastzellen  überO-  Wenn  solche  durch  trophischen  Metabolismus  mastzellgekörnte 
Lymphoidzellen  sich  progressiv  und  plastisch  weiter  entwickeln,  so  entstehen  Mastzellen  mit 
.eosinophiler  Körnung,  bzw.  Eosinophile  mit  Mastzellkörnung.  Neutrophile  und  Mastzellkörnung 
zusammen  sind  bisher  in  £iner  Zelle  nicht  beobachtet  worden,  fintsprechend  köooen 
Lymphoidzellen  im  Mastkörnungszustande  auch  zu  Plasmazellen  degenerieren  (Krompecher). 
Man  hat  nun  allerdings  behauptet,  dass  die  basophile  Körnung  in  Eosinophilen  nur  ein 
Quellungs-  oder  ein  unreifes,  zyanophiles  Jugendstadium  der  a-KÖrnung  sei.  In  diesem  Zu- 
stande aber  sind  die  unreifen  oder  gequoHenen  Körnungen  entweder  gleichmässig  durch  die 
ganze  Zelle  verteilt  und  erfüllen  sie  als  solche  (indulinophile  /ff-Körnchen  beim  Meer- 
schweinchen) oder  färben  sich,  z.  B.  im  Blut  oder  Knochenmark  des  normalen  Menschen,  mit 
Metbylenblau-Eosin  nur  in  einer  etwas  dunkleren  violetteren  Nuance  des  Eosins.  Ueberhautp 
ist  diese  Färbung  nicht  geeignet  zur  Entscheidung  der  Frage;  besser  sind  metachromatische 
Giemsafärbungen  und  Färbungen  mit  Toluidinblau-Eosin.  Hierbei  ergiebt  sich  eine  bessere 
Unterscheidung,  zumal  bei  Zuhilfenahme  auch  von  Ehr  lieh 's  Glyzeringemisch.  Echte  Mast- 
zellkörner färben  sich  nicht  mit  Indulin.  Die  unreifen  oxyphilen  Körner  erweisen  sich  hin- 
gegen nur  als  Pseudomastkömer,  sie  sind  amphophil-zyanophil  und  indulinophil,  aber  nicht 
absolut  und  stark  metachromatisch-basophil  wie  die  Mastkörner.  Mehr  oder  minder  unreife 
oxyphile  Körnchen  findet  man  fast  in  allen  eosinophilen  Zellen,  besonders  bei  Färbungen  mit 
kombinierten  Anilinfarbgemischen  mit  zwei  Farbsäuren.  Die  echte  Mastzellkörnung  ist  daher 
wohl  keine  Vorstufe  der  eosinophilen  Körnung  (welche  von  manchen  Autoren  auf  das  Hämo- 
globin bezogen  wird,  welches  zwar  eine  basophil-zyanophile  (polychromatische)  hämogiobinogene, 
aber  nicht  metachromatische  Vorstufe  besitzt);  wohl  aber  ist  die  Vorstufe  der  eosinophilen 
Körnung  basophil  und  mastzellähnlich,  aber  nicht  absolut  basophil,  sondern  nur  amphopbil 
und  auch  ni^bt  metachromatisch.     Auch  findet   man   nie  in  histiogenen  Mastzellen  a-Kömer. 

Masteosinophile  treten  dagegen  besonders  bei  myeloider  Leukämie  auf  und  beruhen 
hier  wohl  meist  auf  überstürzter  unvollkommener  Reifung  von  infolge  des  leukämischen  Reizes 
rauzinoid  degenerierten  Lymphozyten.  Gerade  bei  Leukämie  kann  man  sehr  schön  die  Ent- 
stehung der  ersten  spärlichen  Mastkörnungen  im  Lymphozytenplasma  konstatieren,  wo  sie  sich 
aus  dem  «^-körnigen  Spongioplama  durch  eine  Art  schleimiger  Umwandlung  zu  bilden  scheinen. 
Dieses  ist  sowohl  bei  ganz  grossen  mononukleären  Leukozyten  (Mastmyelozyteo)  wie  bei 
kleinsten  Zwerglymphozyten  der  Fall.  Speziell  beteiligen  sich  bei  Leukämie  auch  die 
Ried  er 'sehen  Lymphozyten  mit  gebuchteten  und  geteilten  Kernen  an  diesem  Prozess  und 
bilden  hier  die  Mehrzahl  der  leukämischen  Mastzellen,  während  die  normalen  polymorphkernigen 
Blutmastzellen  wohl  aus  nindkernigen  Lymphozyten  hervorgingen  durch  nachträgliche  Kem- 
buchtung.  Andererseits  entstehen  die  a-Körner  interspongiopiastisch.  Die  leukämischen 
Mastzellen  ähneln  übrigens  sehr  den  Mastzellen,  die  man  gelegentlich  in  Exsudaten 
findet  (Milchner,  A.  WolfQ  und  unterscheiden  sich  durch  ihre  Kemfiguration  von  den 
normalen  polymorphkernigen  Mastzellen  des  normalen  Blutes.  Letztere  zeigen  einen  mehr 
oder  minder  einheitlichen,  stark  polymorphen  Kern,  der  weder  so  einfach  rundlich,  wie 
der  der  grossen  Myelozytoiden,  noch  so  stark  geteilt,  wie  der  der  kleinen  polynukleären 
leukämischen  Mastzellen  ist. 

Bei  myeloider  Leukämie  haben  wir  sichere  Blutmastleukozyten  vor  uns  mit  grober 
unregel massiger  Körnung.  Hier  stammen  diese  Elemente  wohl  sicher  aus  dem  Parenchym 
des  erkrankten  Knochenmarks  und  des  sonstigen  hämatopoetischen  und  perivaskulären  Ge- 
webes, wo   sie   in    grosser  Menge   aus   ihren  lymphoiden  leukoblastischen  Vorstufen  gebildet 

1)  Geigen  diese  ganze  Hypothese  könnte  indessen  angeführt  werden,  dass  mit  der  Auf- 
speicherung der  Mastkömer  wenigstens  die  hämatischen  Blutmastzellen  einen  ganz  bestimmt 
charakterisierten  Kern  bekommen ,  an  dem  allein  man  schon  die  Zellen  als  Mastzellen 
rekognoszieren  kann,  ebenso  wie  auch  an  den  sonstigen  progressiv  weiter  differenzierten 
Zellen  der  Eosinophilen  und  Ery throb lasten.  Indess  ist  dasselbe  auch  von  sicher  bloss 
temporären,  wenn  auch  pathologischen  Funktionszuständen  der  Flasmazellen  (pathologisch 
degenerierten  Lymphozyten  mit  erythroblastoidem  Kern)  zu  sagen.  Schwerer  fällt  ins  Gewicht 
der  Umstand,  dass  die  mastgekömten  Lymphoidzellen,  die  Lymphoidzellen  im  Mastzellzustande, 
ganz  bestimmten  chemotaktischen  Gesetzen  zu  folgen  scheinen,  besonders  nicht  denselben 
wie  die  ungekörnten  Lymphozyten,  sowohl  die  histiogenen  bei  lokalen  Mastzellansammlangen 
(Urticaria  pigmentosa)  wie  die  hämatischen,  z.  B.  bei  Phrynlysinvergiftung. 
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werden.  Normalerweise  führt  das  Parenchym  des  leukoblastiscben  Gewebsäpparates  aber  meist 
Dur  spärliche  Mastzellen;  gewöhDiich  scheinen  sie  dahin  aus  dem  Stroma  eingewandert;  aber 
auch  das  Stroma  der  blutbildenden  Organe  führt  normalerweise  nicht  allzuviel  Mastzellen.  Die 
normalen  spärlichen  Blutmastleukozyten  stammei^  also  wohl  aus  den  hämatopoetischen  Ge- 
weben, sind  aber  möglicherweise  bindegewebiger  Herkunft.  Die  fraglos  bindegewebigen  Melano- 
zyten scheinen  allerdings  nie  in's  Blut  überzutreten  und  das  Erscheinen  von  Riesenzellen 
daselbst  sowie  ron  Plasmazellen  ist  ebenfalls-  schon  etwas  Pathologisches.  Die  normalen 
Blatmastleukozyten  sind  stets  mehr  weniger  polymorphkernig,  die  leukämischen  Mastzellen 
mononukleär  oder  auch  stark  polynukleär. 

Die  Wandermastzellen  des  Bindegewebes  zeigen  ebenso  wie  die  fixen  histiogenen 
Mastzellen  0  eine  feine  und  gleichmässige  Körnung  des  oft  reichlich  entwickelten  Zellleibes, 
während  sie  bei  den  normalen  und  leukämischen  Blutmastzellen  ungleich  massiger,  stellenweise 
sehr  plump  geformt,  spärlicher  und  ungleichmässiger  über  den  hier  viel  geringer  entwickelten 
Zeilleib  verteilt  ist.  Pappen  heim  nimmt  an,  dass  die  histiogenen  Wandermastzellen  vielleicht 
zum  Teil  aus  den  ruhenden  Mastklasmatozyten  durch  Proliferation  hervorgehen,  wobei  die 
Körnung  vererbt  würde;  zumeist  aber  proliferieren  wohl  die  ungekörnten  adventitiellen  Mar- 
chand'sehen  Klasmatozyten  zu  einer  Brut  ungekörnter  lymphozytoider  Wanderzellen,  die  sich 
dann  sekundär  zu  Mastwanderzellen  umformen,  durch  Aufspeicherung  und  Mästung  mit  farb- 
gferiger,  basophiler  Substanz  in  dem  hypertrophiorenden  Zellleib,  ebenso  wie  das  auch  die 
rahenden  Marchan d'schen  Klasmatozyten  tun  und  sich  dadurch  zu  Ranvier'schen  Kiasmato- 
«yten  umbilden.  Die  Wandermastzellen  entstehen  so  erst  indirekt  aus  ruhenden  Marohand- 
schen  Klasmatozyten  durch  Yermittelung  der  Sax  er 'sehen  grossen  und  kleinen  ungekörnten 
lymphozytoiden  und  leukozytoiden  Wanderzellen.  Wie  gesagt,  können  wohl  auch  die  ruhenden 
Dogekömten  lymphoiden,  adventitiellen  Klasmatozyten,  ausser,  dass  sie  zu  leukozytoiden 
wandernden  Elementen  proliferieren,  direkt  in  fixe  Ran  vi  er 'sehe,  die  Gefasse  einscheidende 
perivaskuläre  Stromamastzellen  durch  Aufnahme  basophiler  Substanz  übergehen.  Wir  hätten 
also  folgendes  Schema. 

Ruhender,  ungekömter,  Marchand-  •  Ranvier's  perivaskulärer, 

scher  perithelialer  Klasmatozyt-  endotheloider  Klasmatozyt 

i 

Groaslymphozytoide  und  leakozytoide 
angekörnte  Sax  er 'sehe  Wanderzellen 

l,  **  Wandermastzellen 

Mikrolymphozytoide  ungekörnte  . ^ 

Wanderzellen 

Immerhin  ist  die  Frage,  ob  die  leukozytoiden  Mastzellen  im  Bindegewebe  auch  histiogene 
Bindegewebsabkömmlinge  sind,  noch  nicht  definitiv  entschieden. 

Mazimow  wenigstens  ist  der  Ansicht,  dass  histiogene  Mastzellen  nur  die  ruhenden 
Maststromazellen  seien,  während  die  normalen  Wandermastzellen  des  Bindegewebes  teils 
aasgewanderte  Mastleukozyten  seien  (obwohl  letztere  normalerweise  stets  poly nuklear  mit 
spärlichem  Plasma  sind),  teils  aus  lymphoide  Wanderlymphozyten  im  Gewebe  hervorgegangen 
seien,  welch  letztere  selbst  wieder  ursprünglich  ausgewanderte  Blutlymphozyten  seien '). 

Jedenfalls  sind  die  histiogenen  Mastzellen,  sowohl  die  ruhenden  wie  die  wandernden 
stets  mehr  oder  minder  mononukleär,  höchstens  haben  sie  „Uebergangskerne'',  während  die 
-hämatogenen  Mastzellen  nur  bei  Leukämie  mononukleär,  normalerweise  aber  stets  poly- 
ouklear  sind. 

Jedenfalls  scheint  die  Substanz  in  histiogenen  sessilen  und  mobilen  Mastzellen  sowie  in 
normalen  und  pathologischen  hämatischen  Mastleukozyten  chemisch  prinzipiell  sehr  ähnlich 
zu  sein. 

Während  aber  Plasmazellen  aus  lymphoiden  Vorstufen  nur  unter  pathologischen 
Bedingungen  entstehen  durch  hypertrophische  Aufnahme  chromophiler  Substanz  infolge 
ehronisch  protahierter  Entzündungsprozesse,  und  auch  das  Vorkommen  „normaler'*  Plasma- 
zellen nur  ein  Beweis  für  das  Vorbandensein  latenter,  quasi  physiologischer  Reizungszustände 

1)  Es. ist  zu  unterscheiden  zwischen  leukozytoiden  Wandermastzellen  im  ruhenden 
Zustand  und  fixen  stromatischen  Mastzellen  (mastgekörnten  Stromazellen). 

2)  Hirsch  mann  sah  einmal  (Virch.  Aroh.  Bd.  CLXIV.  S.  558)  einen  polynukleären 
Mastleukozyt  in  der  Gewebswand  und  behauptet,  dass  die  feinkörnigen  (einkernigen)  Gewebs- 
mastzellen  ausgewanderte  (polynukieäre)  ursprünglich  spärlich-  und  grobkörnige  Blutmastzellen 
seien,  und  Heller  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1904.  No.  14)  behauptet,  dass  auswandernde 
Lymphozyten  sich  in  der  Gewebswand  zu  (fixen  endotheloiden  peritbelialen)  Mastzellen  um- 
wandelOf    mithin  dass   die  körnigen  Gewebsmastzellen  ausgewanderte,  Blutlymphozyten  sind. 

89* 
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sein  dürfte,  die  beim  Embryo  fehlen  (Konjunktiva.  Mukosa  etc.),  finden  sich  Mastzellen  schon 
präformiert  im  normalen,  auch  embryonalen  Geweben  und  treten  nur  unter  bestimmten  Um- 
ständen vermehrt  auf,  so  besonders  bei  Miliaria  im  Biaseninhait  (Unna)O}  bei  Urticaria 
(Bäum er),  bei  Urticaria  pigmentosa  (Unna),  bei  Galaktostase  (Michaelis),  bei  brauner 
Lungenstase  (Ehrlich).  Welches  das  all  diesen  Prozessen  gemeinsame,  welcher  Art  also 
der  plastische  Reiz  für  die  Mastzellbildung,  der  chemotaktische  für  ihre  Vermehrung  und  An- 
häufung ist,  ist  noch  nicht  festgestellt.  Mit  der  Figmentbildung  (Rhein dorf,  Staffel) 
scheint  die  Mastzellkörnung  direkt  wohl  nichts  zu  tun  zu  haben,  speziell  nichts  mit  dem 
Pigment  der  Ganglienzellen,  der  braunen  Lungeninduration  und  der  Muskelatrophie,  obwohl 
fixe  Mastzellen  oft  die  Form  der  Melanozyten  haben,  und  Mast-  und  Pigmentkörnung  zu- 
sammen in  Chromatophoren  vorkommt. 

Aber  nicht  nur  mit  dem  Melanin,  sondern  auch  mit  dem  Hämatoidin  und  Hämesiderin 
hat  die  /^-Körnung  nichts  zu  tun.  Von  Marwedel  sind  Beziehungen  zwischen  dem  hämatischen 
Pigment  und  den  a-Körnungen  behauptet  worden,  aber  direkte  Beziehungen  zwischen  a-Zellen 
und  ;'-Zcllen  haben  wir  geglaubt,  eben  ablehnen  zu  müssen;  auch  folgen  Mastzellen  und 
Eosinophile  verschiedenen  chemotaktischen  Gesetzen,  und  obwohl  es  nach  Ehrlich') 
histiogene  Eosinophile  gibt,  treten  letztere  nicht  dort  vermehrt  auf,  wo  die  Mastzellen  sich 
ansammeln.  Im  Blut  sind  sie  bei  Kaninchen  normalerweise  zahlreich ;  eine  Leukozytose  lässt 
sich  daselbst  erzielen  durch  Pyro'din  (Schmauch),  Hemialbumose  und  Staphylotoxin 
(Levaditi),  Tuberkulin  (Pappenheim)  und  Phr>-nolysin  (Pröscher-Pappenheim). 

Im  Gewebe  umgeben  die  Mastzellen  oft  als  fixe  Klasmatozyten  die  Gcfässwände  (Ehr- 
lich) und  sammeln  sich  an  und  vermehren  sich,  wo  Gefässstauungsprozesse  bestehen  (West- 
phal).  Schleim  ist  im  Blut  nach  Virchow  nicht  vorhanden.  Obwohl  also  Mastzellen  auch 
in  der  atrophischen  Milz  hungernder  Winterirösche  vorkommen  (Ehrlich),  scheint  die  Mast- 
zellbildung  doch  mit  der  normalen  Gewebsnahrung  und  -ernährung  irgend  etwas  zu  tun  zu 
haben.  Bei  der  quantitativ  vermehrten,  qualitativ  normalen  Ueberernährung  hypertrophiert 
oder  hyperplasiert  die  Zelle  allerdings  bloss,  ohne  körnig  zu  degenerieren.  Bei  entzündlicher 
Exsudation  entstehen  Plasmazellen.  Es  muss  ein  besonderer,  auch  schon  normaler  Stoff  sein, 
der,  aufgenommen,  die  Veranlassung  zur  /'•Körnung  gibt.  Auch  handelt  es  sich  nicht  etwa 
um  einen  Prozess  der  schleimigen  Leukozytenumwandlung,  wie  er  sich  durch  Alkalibehandlung 
von  Leukozyten  herstellen  lässt,  oder  in  abgelaufenen  Entzündungsprozessen  der  Schleimhäute 
an  den  polynukleären  e-Leukozyten  (Schleimkörperchen)  der  Gonorrhoe  bei  Färbung  mit  Borax- 
methylenblau beobachtet  werden  kann.  Wenn  man  Lymphozyten  in  Peptonbouillon  48  Stunden 
züchtet,  zeigt  ihr  Zytoplasma  oft  eine  mastzellähnliche  Körnung.  Ueber  das  Verhalten  der 
Mastzellen  zur  Phagozytose  und  Antikörperbildung  s.  Fahr.  Indes  sei  erinnert,  dass  A.  Wolff 
mastzellähnliche  Gebilde  entstehen  sah  bei  der  Phagozytose  von  Spermaköpfchen,  und  Posner 
sowie  Seil  ei  bei  dem  Lezithintransport,  wobei  zu  erinnern  ist,  dass  das  lipoide  Lezithin  der 
Markscheiden  nach  Gerbung  auch  physikalische  Metachromasie  gegenüber  violetten  und  blau- 
roten Farbstoffen  aulweist  (Folia  haematol.    II.    p.  826.). 

Somit  wissen  wir  über  die  Bedeutung,  Entstehung  und  Zweck  der  Mastzellen  noch  nichts 
bestimmtes;  aus  Schleim  oder  Pseudomuzin  scheint  die  Körnung  nicht  zu  bestehen;  auch 
direkte  Beziehungen  zum  Nukleoalbumin  oder  Kernchromatin  sind  hier  ebensowenig  nach- 
gewiesen wie  bei  den  Eosinophilen  zu  Hämoplobin,  basophilem  und  oxyphilem  (zyanophilen 
und  erythrophilen)  Hyalin  und  dem  hämatinfreien  Nukleohistoa  des  Blutfarbstoffes,  dem 
Nukleoglobin.  Indes  würde  diese  Paarung  eines  basophilen  und  eines  oxyphilen  Eiweiss- 
körpers  (Nuklein  +  Albumin  oder  Globulin)  je  nach  der  Prävalenz  der  sauren  oder  ox3rphilen 
Komponente,  am  besten  die  Amphophilie  sowohl  der  unreifen  basophilen  wie  oxyphilen  Kör- 
nungen erklären  können.     Es  erübrigt  noch  einiges  für  die  fdrbeiische  Reaktion  anzuführen. 

Die  Metachromasie  der  basischen  Farbstoffe  bei  der  Färbung  der  Mastzeil kömung  ent- 
spricht der  Metachromasie  der  basischen  Farbstoffe  bei  Behandlung  mit  Alkalien.  Pappen - 
heim  vermutete  daher,  dass  sich  die  /'-Substanz  verhält  wie  ein  freies  Alkali  (basisch 
reagiert),  obwohl  das  färberische  Substrat  für  basische  Farbstoffe  doch  ein  saures  sein  muss. 
D.  h.  die  Mastzellkömung  dissoziiert,  wie  ein  Alkali,  das  basische  Farbsalz;  wäre  nun  etwas 
kinetisch  freie  saure  Energie  vorhanden,  so  würde  die  befreite  Karbinobase  von  der  Gewebs- 
säure  wieder  zum  basischen  Farbsalz  gebunden,  und  es  entstände  keine  Metachromasie;  so 
aber  dissoziiert  das  starke  Gewebsamin  nicht  nur  das  Farbsalz,  sondern  bindet  die  befreite 
rote  oder  gelbe  Karbinolfarbbase  als  solche  physikalisch  in  starrer  Lösung,  ebenso  wie  man 
aus  alkalisiertem  Thionin  oder  Neutralrot  die  rote  bzw.  orange  Farbbase  in  Chloroform,  Epi- 
chlorhydrin  und  dergleichen  ausschütteln  kann.  Das  anatomische  Substrat  der  Mastkörnung 
verleiht,  gefärbt,  dem  auf  ihm  adsorbierten  Farbstoff  eine  optisch  abweichende  molekulare 
Lagerung,  als  derselbe  in  neutraler  wässriger  Lösung  hatte.    (Cf.  Jod  in  Wasser  und  Chloroform.) 

1)  Hier  sind  es  durch  das  Epithel  gewanderte  mobile  histiogene  mononukleäre  Wander- 
mastzellen. 

2)  Farbenanalyt.  Untersuch.    S.  13,  20,  35. 
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Die  Basophilie  der  Mastkörnung  ist  so  stark,  dass  die  Körner  den  basischen  Farbstoff  auch 
aus  sauren  Lösungen  aufnehmen.  Am  besten  werden  alkoholische  Farbflotten  benutzt,  da 
io  wässerigen  und  glyzerinigen  Lösungen  die  Körnung  löslich  ist.  Als  solitäre  spezifische 
Färbung  empfiehlt  für  Gewebsmastzellen  Ehrlich-Westphal-Morgenrot  Vorfärbung  mit 
Alaunkarmin,  Nachfärbung  mit  essiggesäuertem  Kresylechtviolett.  Ich  empfehle  Voriärbung 
mit  Alaunhämatoxylin,  Nachfärbung  mit  Rhodamin  S  (Grübler).  Für  Blutpräparate  ist  am 
meisten  zu  empfehlen  Färbung  mit  methylalkoholischer  Lösung  von  Toluidinblau-Eosin  nach 
Prinzip  von  Jenner-May-Grünwald;  ferner  nach  Giemsa,  (das  glyzerinig  ist),  oder  nach 
Pröscber-Pappenheim  mit  Toluidinblau-Toluidinazur  (aus  alkalischem  Toluidinblau)  und 
Eosin  in  methylalkoholischer  Lösung,  oder  Dimethylthionin-Eosin.  Sehr  klar  tritt  die  Körnung 
hier  hervor  bei  nachheriger  Beizung  mit  wässeriger  Pikrinsäure. 

L.  Michaelis  behauptet,  dass  die  Mastzellkörnung  in  Schnitten  mit  Unna's  poly- 
chromem Methylenblau,  oder  in  Blut  nach  Romanowsky-Giemsa  durch  das  Methylenazur 
bewirkt  wird. 

Pappenheim  findet,  dass  Azur  I-Eosin  die  ^-Körnung  in  Deckglas  und  Blut  nur  ultra- 
marinblau färbt;  erst  in  alkalischer  Lösung  oder  Naehbehacdlung  mit  Alaun  tritt  die  typische 
metachromatische  Rotfärbung  ein. 

Vielleicht  ist  das  Methylen  violett  dabei  mit  beteiligt,  indem  die  freie  rote  Karbinolbase 
desselben  gebunden  wird,  oder  die  im  polychromen  alkalischen  Methylenblau  durch  das 
Alkali  völlig  befreite  Karbinolbase  des  Methylenazur.  Hierfür  müssen  erst  weitere  Unter- 
suchungen angestellt  werden.  Jedenfalls  empfiehlt  Unna  neuerdings  zur  Färbung  der  Mast- 
zellen in  Schnitten  Alaunzusatz  zur  polychromen  Methylenblaufärbung,  wobei  Pappenheim 
nicht  in  wässeriger,  sondern  alkoholischer  Glyzerinäthermischung  differenziert.  Vielleicht 
empfiehlt  sich  auch  der  Alaunzusatz  zum  Toluidinblau-Eosingemisch  zur  isolierten  Mastzell- 
farbung  in  Blutpräparaten.  A.  Pappenheim. 

1172)  V.  Babes,  Beobachtungen  über  Riesenzellen.  Bibliotheca  medica.  1905. 
Heft  20.    Mit  10  farbigen  Tafeln. 

Auf  Grund  zahlreicher  Experimente  und  Beobachtungen  kommt  Verf.  zu  der  Ueber- 
zeugung,  dass  die  Riesenzellen  zum  grossen  Teil  von  abnormen  Gewebs-  und  Gefässsprossen 
stammen.  In  manchen  Fällen  besteht  selbst  ein  genetischer  Zusammenhang  zwischen  blut- 
bildenden und  gefässbildenden  Geweben  und  Riesenzellen.  Verf.  kann  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  den  Zweck  der  Riesenzellen  als  Makrophagen,  wie  dies  Metscbnikoff  will, 
nicht  anerkennen  und  glaubt  den  Grund  der  Riesenzellenbildung  darin  zu  finden,  dass  in- 
folge eines  regenerativen  oder  forraativen  Reizes  entstandene  Gewebsknospen  in  ihrer  natür- 
lichen Entwickelung  zu  Gewebsanteilen  behindert  sind,  ohne  dass  ihre  Wachstumeuergie 
Einbusse  erlitten  hätte. 

Die  Schlussfolgerungen  der  Arbeit,  insofern  dieselben  in  das  Gebiet  der  Uämatologie 
reichen,  sind  folgende. 

Aus  den  vorliegenden  Tatsachen  geht  hervor,  dass  der  Knospenbildung  in  patho- 
logischen Prozessen  eine  oft  überwiegende  Bedeutung  zukommt.  —  Wir  erkennen  dieselbe 
nicht  nur  bei  Gefässneubildung,  sondern  auch  bei  jener  der  verschiedensten  Gewebe,  und 
wir  können  hinzufügen,  dass  sich  dieselbe  sehr  oft  derart  darstellt,  dass  die  Knospen  sich 
zu  Riesenzellen  entwickeln;  namentlich  wenn  Gewebsknospung  in  ihrer  Entwickelung  be- 
hindert ist.  Solche  Wachstumshindernisse  bilden  besondere  PVemdkörper'  oder  zerstörte 
Gewebsan teile,  welche  letzteren  oft  noch  einen  formativen  Reiz  auf  das  Wuchern  der  Gewebe 
ausüben.  Je  nach  der  Grösse  der  Wachstumsenergie  der  Gewebe  einerseits  und  dem  formativen 
oder  destruktiven  Reiz  des  Hindernisses  andererseits  werden  nun  an  den  Enden  der  Gewebs- 
sprossen  mehr  oder  weniger  lebendes  Material,  Kerne  und  Protoplasma  angehäuft,  und  wird  das 
Wachstum,   welches   in  der  Längsrichtung  behindert  ist,    sich  mehr  in  die  Breite  erstrecken. 

Wir  können  annehmen,  dass  in  der  Tat  der  Fremdkörper  oder  die  Gewebs- 
schädigung  zunächst  das  umgebende  Gewebe  im  Sinne  des  Aufhebens  des  normalen 
Gewebswiderstandes  beeinfiusst,  worauf  dann  aber  auch  der  aktive  Reiz  von  selten  des 
lebenden  Gewebes,  sowie  vom  fremden  Material  ausgehend  zur  Wirkung  gelangt.  Während  es 
in  vielen  Fällen  gelingt,  die  Entwickelung  der  Riesenzelle  und  ihrer  Kerne  aus  einer 
monströsen,  multipolaren,  karyokinetischen  Figur  zu  verfolgen,  gelingt  dies  in 
anderen  Fällen  nicht. 

Was  zunächst  die  erste  Art  der  Riesenzellenbildung  betrifft,  welcher,  wie  wir  in 
dieser  Arbeit  gesehen  haben,  ein  viel  grösserer  Platz  eingeräumt  werden  muss,  als  dies  all- 
gemein angenommen  wird,  so  können  wir  oft  ganz  gut  beobachten,  dass  die  grossen  multi- 
polaren Figuren  sich  mit  Vorliebe  an  den  Gefässwänden  und  namentlich  in  der  Richtung  der 
Gcfässwucherung  entwickeln. 

Es  handelt  sich  also  um  Elemente  derGefässwand,  um  endotheliale  oder  peri- 
theliale  Zellen,  allerdings  am  häufigsten  um  Elemente,  welche  die  gesamte  embryonär  ge- 
wordene Gefässwand  umfassen  und  wahre  Gefässknospen  bilden. 
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Die  ErkenntDis  dieser  VerhältDisse  wird  erschwert  durch  die  Tendenz  derAb- 
schnürung  oder  Individualisierung  der  Knospen,  wobei  bloss  unscheinbare  Fort- 
sätze den  Zusammenhang  mit  den  Gefässen  vermitteln. 

Die  zu  Riesenzellenbildung  führende  Mitose  ist  unregelmässiger  und  unvollständig,  doch 
ist  es  ganz  ausgeschlossen,  dass  vielkernige  Riesenzellcn  direkt  aus  der  Quellung  einzelner 
Fasern  der  chromatischen  Kernfiguren  entstehen,  wie  dies  Metschnikoff  annehmen  möchte. 

Unsere  Erfahrung  gestattete  uns  in  keinem  Falle,  eine  indirekte  Fragmentierung  der 
Kerne  im  Sinne  Arnold^s  anzunehmen. 

Das  Zellprotoplasma  zeigt  bei  pathologischer  Mitose  äusserst  interessante  Ver- 
hältnisse, und  verschiedene  Köroungen  treten  oft  eben  im  Stadium  ihrer  grössten  Vitalität 
auf.  So  konnten  wir  namentlich  nachweisen,  dass  eine  gewisse  Art  von  Riesenzeilen  im 
Stadium  der  Karyokinese  mit  schaumigem  oder  radiär  angeordnetem  Protoplasma  kleinere  oder 
grössere  basophile,  muzinartige  oder  hyaline,  manchmal  sehr  grosse  Körner  oder  Schollen 
enthält,  während  eine  andere  Art  von  Riesenzellen  im  Stadium  der  Karyokinese  azidophile 
Körper  enthält,  welche  zum  Teil  hyalin  erscheinen,  zum  Teil  in  Pigment 
übergehen,  zum  Teil  Eisenreaktion  geben  und  nicht  selten  roten  Blutkörper- 
chen ähnlich  gestaltet  sind.  In  anderen  Riesenzellen  befinden  sich  neutrophile,  ampbo- 
phile  oder  grosse  hyaline  Gebilde. 

In  der  Plazenta  sowie  in  deren  Geschwülsten,  treten  verschiedenartige  Riesenzellen 
auf.  Zunächst  synzytiale  Elemente,  wahrscheinlich  aus  papillärer  Wucherung  der  üterus- 
schleimhaut,  welche  namentlich  aus  einer  eigentümlichen  Knospung  der  Papillenspitzen 
hervorgehen.  Ausserdem  auch  aus  der  Langhans'schen  Zellscbicht  und  aus  den  Gefäss- 
sprossen  der  F'ötalzotten. 

Fremdkörperriesenzellen  entstehen  auch  aus  Gefässsprossen  und  zwar  aus  solchen 
von  Blut-  und  Lymphgefässen.  Als  Funktion  derselben  konnten  wir  weniger  eine  Phago- 
zytose als  vielmehr  eine  Aufnahme  verschiedener  korpuskularer  Elemente  ohne  Aui|wahl  in 
betreff  der  Konstitution  derselben  beobachten.  Unter  anderem  scheint  in  der  Riesenzelle 
eine  Emulsionierung  von  Fett  und  ähnlichen  Körpern  und  eine  Verkleinerung  weniger  re- 
sistenter Gebilde,  seltener  Resorption  oder  Einverleibung  vorzukommen. 

Eine  Wiederholung  der  Glasplättchenversuche  nach  Ziegler  und  Maximoff 
gab  uns  ähnliche  Resultate  wie  diesen  Autoren,  nur  konnten  wir  uns  in  keinem  Falle  davon 
überzeugen,  dass  wahre  Riesenzellen  aus  der  Verschmelzung  von  Leukozyten  oder  Polyblasten 
entstanden,  indem  die  zahlreichen  Zentrosomen  ebenso  gut  als  Ausdruck  der  Tendenz  zu 
einer  nachträglichen  Teilung  der  Riesenzellen  interpretiert  werden  können^}. 

Wir  dürfen  solange  eine  Bildung  von  wirklichen  Zellen,  also  auch  von  Riesenzellen, 
durch  Verschmelzung  kleinerer  Zellen  nicht  annehmen,  bis  wir  nicht  nur  die  Verschmelzung, 
sondern  auch  die  einheitliche  Lebensäusserung  der  so  entstandenen  Zelle  einwandsfrei  ver- 
folgen können.  Da  dies  aber  bisher  noch  niemandem  gelungen  ist,  sind  wir  genötigt,  aach 
für  die  Bildung  der  Riesenzelleh  das  allgemeine  Gesetz  der  Zellenbildung  aufrecht  zu 
erhalten. 

Die  sogenannten  Tuberkelriesenzellen,  namentlich  in  mehr  chronischen  Prozessen, 
zeigen  eine  eigentümliche  Struktur;  dieselben  besitzen  einen  Stiel  und  eine  Spitze.  Der  Stiel 
ist  oft  verzweigt  und  geht  in  Gefässsprossen  über,  die  Spitze  besteht  aus  Protoplasma  und 
entspricht  der  Wachstumsrichtung  der  Zelle. 

Die  Riesenzellen  bei  Rotz  stammen  in  der  Lunge  gewöhnlich   aus  Alveolarepithelien, 


1)  Riesenzellen  dienen  somit  wohl  weniger  der  Phagozytose,  als  dass  sie  vielmehr  infolge 
einer  durch  reaktive  Fremdkörperaufnahme  (Gifte)  behinderten  multipolaren  Kernteilung  ohne 
Zellteilung  zustande  kommen,  bzw.  mit  accessorischer  Phagozytose  einhergehen.  Entstehung 
durch  synzythiale  Konjugation  ist  nicht  erwiesen. 

Die  medullären  Megakaryozyten  und  Myeloplazen  entstehen  z.  T.  wohl  aus  Osteoblasten 
und  wirken  dann  als  Osteoklasten,  zumeist  aber  aus  grossen  Hämatogonien  und  dies  auch  in 
Drüsen  (Pu gl  lese)  wie  auch  in  Milz  (Peremeschko)  und  im  perivaskulären  Lebergewebe, 
wo  sie  ebenso  wie  die  lymphogenen  Grosslymphozyten  aus  perithelialen  Klasmatozyten  ent- 
stehen dürften.  Sie  haben  dieselbe  starke  Basophilie  und  Pyroninophilie  wie  die  Grosslympho- 
zyten, zeigen  aber  ein  geschichtetes  Plasma.  Die  perinukleäre  Inuenzooe  ist  schwächer  basophil. 

Man  sieht  alle  Uebergänge  von  einkernigen  grosslymphozytoiden  Makrolymphozyten  und 
Myeloblasten  zu  polymorphkernigen  Myeloplaxen  (Demarbaix,  Arnold).  Die  Polymorphose 
des  Kerns  kommt  hier  also  zustande  wie  bei  den  kleineren  ungekörnten  und  gekörnten  Myelo- 
blasten, Splenozyten  und  Myelozyten  zu  polymorphkernigen  grossen  und  kleinen  ungekömten 
und  gekörnten  Leukozyten.  Vielfach  werden  auch  blutkörperchenhaltige  lymphoide  Makro- 
phagen, Myeloblasten  und  vasoformative  Zellen  zu  Riesenzellen,  und  wie  gewisse  Myelo- 
blasten sich  zu  eosinophilen  Myelozyten  differenzieren,  so  auch  die  aus  solchen  zur 
a-Körnung  prädestinierten  Myeloblasten  entstandenen  Riesenzellen.    (P.) 
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und  kaDD  man  bei  der  Heilung  des  Rotzes  deutlich  nachweisen,  dass  hier  eine  Regeneration 
TOD  Lungenparenchym  unter  Bildung  von  riesenzelligen  Alveolarknospen  der  Lunge  mit 
Kaiyokinese  vorkommt. 

Die  Riesenzellen  bei  Lepra  sind  verschiedener  Natur,  entwickeln  sich  aus  einer  Kern- 
fucberung  der  Wirtszelle  oder  aber  zur  Bildung  von  Fremdkörperriesenzellen  in  der  Um- 
gebung. Ferner  konnte  ich  noch  Riesenzellenbildung  aus  Drüsenelementen,  namentlich  der 
Schweissdriisen  und  des  Hodens  beobachten.  Seltener  sind  bei  Lepra  Riesenzellen  von 
Langhans'schem  Typus. 

Der  vaskuläre  Ursprung  der  Riesenzelle  ist  besonders  bei  verschiedenen  Binde- 
;i[ewebsgeschwülsten,  namentlich  bei  Myxosarkomen,  gewissen  Melanosarkomen, 
Knochensarkomen,  namentlich  in  sogenannten  angioplastischeii  Sarkomen  (Peri- 
tbeliomeo  und  Endotheliomen")  deutlich  zu  verfolgen. 

Die  wesentliche  Beteiligung  der  Gerässanteile  an  der  Bildung  der  meisten  sarkoma- 
töseo  Geschwülste  wurde  von  verschiedenen  Forschem,  von  Ackermann,  von  mir  selbst  im 
Jabre  1882  betont,  indem  ich  solche  Geschwülste  als  zellige  Neubildungen  der  verschiedenen 
die  Gefasse  konstituierenden  Anteile  sowie  von  Gefässsprossen  und  Gefassinsein  definiert  hatte. 
In  diesen  Geschwülsten  ist  die  Rolle  der  Gefässsprossen  für  das  Wachstum  der 
Neubildung  sehr  deutlich,  indem  oft  in  der  Geschwulst  nur  die  Gefässsprossen  Mitosen  zeigen, 
und  zwar  multipolare  Formen,  welche  zur  Bildung  kolbiger  Riesenzellknospen  und  von  den- 
selben abgeschnürter  Riesenzellen  führen.  Ausserdem  finden  sich  hier  riesenzellige  Gebilde, 
velcbe  als  Gefässinseln  angesprochen  werden  dürfen.  Man  erkennt  hier  eine  eigentümliche 
Vakuolisierung  dieser  Elemente,  welche  zur  Bildung  grösserer  Hohlräume  und  Kanäle  führen 
können,  und  in  welchen  eigentümliche  hyaline,  basophile  oder  azidophile,  oft 
gelblich  oder  braun  gefärbte  Massen  oder  Kugeln  liegen.  Diese  Bildungen  sind 
keineswegs  auf  Degeneration  zurückzuführen,  indem  sie  eben  in  solchen  Zellen  vorkommen, 
welche  in  Mitose  begriffen  sind.  Wir  müssen  hier  noch  derartige  Bildungen  unterscheiden, 
Teiche  in  Gefässsprossen  auftreten,  roten  Blutkörperchen  ähnlich  sind,  selbst  mit  Kern  ver- 
seben und  hämoglobinhaltig  sein  können. 

Diese  Elemente  sind  aber  sehr  hinfällig  und  wird  nach  Zerstörung  derselben  Pigment 
frei,  welcbes  in  die  umgebenden  Elemente  eindringt.  Das  Pigment  selbst  ist  gewöhnlich 
amorph  und  nicht  eisenhaltig.  Bei  schonenden  Methoden  der  Untersuchung  kann  man  bei 
vielen  Melanosarkomen  und  Pigmentsarkomen  dieser  Art  die  Entstehung  des  Pigments 
verfolgen,  welches  demnach  hier  einer  abnormen  atypischen  Blutbildung  seinen 
Ursprung  verdanken  dürfte.  In  anderen  Geschwülsten  mit  medullärem  Typus  entstehen 
kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  welche  ebenfalls  atypisch  und  wenig  widerstandsfähig  sind 
and  zur  Pigmentbildung  Anlass  geben  können. 

Trotz  unserer  vielfachen  Untersuchungen  konnten  wir  uns  vom  leukozytären 
Ursprung  der  Riesenzelle  nicht  überzeugen.  Im  Gegenteil  konnten  wir  in  zahlreichen 
Fällen  Riesenzellenbildung  bestimmt  auf  Veränderung  und  abnorme  indirekte  Teilung  der 
Endothelien,  von  fixen  Elementen,  von  Epithelien,  von  differenzierten  Gewebsan teilen  zurück- 
führen. Auch  konnten  wir  uns  nicht  von  der  eminenten  phagozytären  Rolle  der  Riesenzelle 
überzeugen. 

Nach  diesen  Ausführungen  müssen  wir  sagen,  dass  die  Riesenzellen  oft  korpuskulare 
Elemente  einschliessen  oder  verändern  können,  namentlich  solche,  welche  der  Wucherung  des 
Gewebes  entgegenstehen,  aber  die  Gegenwart  selcher  Substanzen  allein  erklärt  keineswegs 
den  Ursprung  dieser  Zellen. 

Im  allgemeinen  können  wir  sagen,  dass  die  Phagozytose  keinesfalls  die  wesentliche 
Ursache  und  der  Endzweck  der  Riesenzellenbildung  sein  kann,  nachdem  der  Einschluss  von 
Fremdkörpern  gewöhnlich  nicht  zu  Anfang  der  riesenzelligen  Knospenbildung  beobachtet 
wird  und  in  vielen  Fällen  überhaupt  nicht  zu  konstatieren  ist,  während  allerdings  andere 
wichtige  Momente,  welche  mit  Phagozytose  'Nichts  zu  tun  haben,  von  Anfang  an  im  Sinne 
der  Bildung  von  regenerativen  Prozessen,  von  Gefassknospen  und  Inseln,  namentlich  aber 
von  Rieseozellen  die  Gewebe  beeinflussen. 

In  der  Regel  fallen  die  Riesenzellen  bald  nach  ihrer  vollständigen  Entwicklung  einer 
schnellen  oder  langsamen  Entartung  anheim.  Doch  haben  wir  gesehen,  dass  nicht  alle 
Veränderungen  ihres  Protoplasmas  als  Entartungserscheinungen  zu  betrachten  sind.  Ausser 
der  eigentümlichen  Körner-  und  Kugelbildung  erkennen  wir  in  lebenskräftigen  Riesenzellen 
eigentümliche  progressive  Veränderungen  der  Struktur  und  der  Zusammensetzung  des  Proto- 
plasmas. —  Dasselbe  schreitet  in  manchen  Fällen  im  Sinne  seiner  normalen  Differen- 
zierung vorwärts.  So  haben  wir  gesehen,  dass  in  Krebsen  die  Keratinisierung,  welche  zur 
Bildung  von  Krebsperlen  führt,  die  indirekte  Kernwucherung  der  Zellen  nicht  behindert, 
dass  in  manchen  Fällen  chronischer  Tuberkulose  im  Innern  der  Riescnzellen  sich  Versuche 
einer  Bildung  von  Blutkörperchen,  von  Gefassknospen  und  Anlagen  bilden  können  und  dass 
von  fertigen  Riesenzellen   unter  Karyokinese  riesenzellige   Sprossen   abzweigen  können.  — 
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Ferner  konnten  wir  in  Riesenzellengeschwülsten    der  Leber  nachweisen,   dass  in  den  Riesen- 
Zellen  sich  selbst  Gallenkapillaren  ausbilden  können. 

Allerdings  sind  aber  alle  diese  progressiven  Bildungen  und  Differenzierungen  rudimentär 
und  hinfalliger  Natur,  so  dass  auch  in  dieser  Beziehung  die  Riesenzellen  sich  als  wenij; 
lebenskräftige  und  entwicklungsfähige  Gebilde  betätigen.  Eigenbericht. 

1173)  H.  Lonicer,  Ueber  Riesenzellbildung  in  der  Leber  bei  Lues  congenita. 
Ziegler's  Beiträge.    Bd.  XXXIX.    H.  3.    1906. 

Die  Beobachtungen  beziehen  sich  auf  ein  drei  Monate  altes  Rind.  Ref.,  der  seinerzeit 
in  Erlangen  die  Autopsie  vornahm,  stellte  die  Leichendiagnose:  hochgradige  syphilitische 
Zirrhose  der  Leber;  weisse  Pneumonie  beider  Unterlappen  der  Lunge  mit  hämorrhagischem 
Charakter;  grosses,  gleichsam  einen  Ausguss  bildendes  Blutgerinnsel  in  Bronchien  und  Trachea. 
Blutkoagula  und  mit  Blut  untermischter  Schleim  im  Magen  und  Darm.  Aus  der  Anamnese 
ist  hervorzuheben,  dass  das  rechtzeitig  geborene  Kind  einige  Wochen  nach  der  Geburt 
Schnupfen  und  gleichzeitig  über  den  ganzen  Körper  einen  fleckigen  Ausschlag  nebst  Ikterus 
bekommen  hatte. 

L.  beschäftigt  sich  in  der  vorliegenden  Arbeit  insbesondere  mit  dem  histologischen 
Bilde  der  Leber,  deren  Aufbau  völlig  strukturlos  war  und  die  eigentlich  nur  aus  Lcber- 
riesenzellen  in  unregelmässig  angeordnetem  Bindegewebe  bestand.  Die'  Herkunft  der  viel- 
kernigen Riesenzellen  aus  Leberzellen  wird  dadurch  bewiesen,  dass  in  diesen  Elementen 
Gallebildung  zu  konstatieren  war.  Verf.  schlägt  vor,  hierhergehörige  Fälle  (so  auch  die  von 
Binder  und  Oppenheimer)  als  „embryonale  syphilitische  Zirrhose**  zu  bezeichnen.  Besser 
wäre  meiner  Meinung  nach:  angeborene  syphilitische  Zirrhose.  Schridde  (Marburg). 

1174)  Löhlein,  Sur  la  phagocytose  „in  vitro"  jje  microbes  pathogenes.  Travail 
du  laboratoire  de  M.  Metschnikoff.  Annales  de  T Institut  Pasteur.  Tome  XIX.  No.  10. 
25  Octobre  1905.    (s.  Fol.  haem.   IIL    p.  309.) 

Des  leucocytes  places  dans  de  Turine  bouillie,  assurement  privee  de  substances  sensi- 
bilisatrices,  peuvent  englober  des  microbes  pathogenes,  ainsi  que  Ta  constat6  Metschnikoff. 
Löhlein  a*6tudie  de  plus  pres  ces  ph6nomenes. 

II  injectait  du  bouillon  dans  la  cavite  peritoneale,  retirait  Pexsudat  au  beut  de  5  a 
8  heures,  le  centrifugait  et  lavait  le  d^pot  avec  de  la  Solution  physiologique  de  sei  marin. 
Les  leucocytes  du  d6pöt  sont  mis  en  goutte  pendante  au  contact  de  microbes.  En  dehors 
de  toute  Intervention  des  huroeurs  de  Torganisme,  les  leucocytes  normaux  des  cobayes  neufs 
englobent  in  vitro  des  bacilles  charbonoeux  et  des  vibrions  choleriques  a  virulence  relaüve- 
ment  forte.  Ces  leucocytes  peuvent  englober  des  races  inoffensives  de  staphylocoques  et  de 
streptocoques.  Les  races  virulentes  de  streptocoques  echappent  a  la  phagocytose.  Les 
r6sultats  sont  tres  variables  aves  les  colibacilles.  L^auteur  n^a  jamais  trouve  de  differences 
essentielles  entre  le  processus  phagocytaire  qui  se  passe  in  vitro  et  celui  qui  s'opere  dans 
la  cavite  peritoneale  du  cobaye  prepare  (injection  de  bouillon).  Les  microbes  phagocytes 
subissent  la  transformation  en  granulös. 

Par  la  methode  des  plaques,  Löhlein  a  mis  en  evidence  Taction  bact^ricide  de  leu- 
cocytes laves  du  cobaye  vis-ä-vis  de  microbes  pathogenes  ayant  une  virulence  relativement 
grande.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1175)  P.  Cemovodeanu  et  Victor  Henri,  Phagocytose  chez  les  Oursins.  Societc  de 
Biologie.     19  mai  1906.    T.  LX.    No.  18.    p.  882. 

Injection  de  bacilles  paratuberculeux  dans  la  cavite  g6n6ra1e  en  pergant  la  merabraoe 
peritoneale  a  Taide  d'uue  aiguille  tres  fine.  Examen  du  liquide  p6rivisceral  ä  intervalles 
determines. 

Les  aroibocytes  a  longs  prolongements  semblent  etre  les  seuls  qui  aient  englob6  les 
microbes;  les  autres  Clements  figur6s  nMnterviennent  pas  dans  la  phagocytose.  Cette  phago- 
cytose se  produit  extremement  vite;  eile  commence  dejä  apres  une  heure  et  est  tres 
intense  apres  quatre  heures.  Elle  peut  etre  obtenue  in  vitro.  Exp^riences  faites  sur 
Sphoerechinus   granularis   et   Strongylocentratus    lividus.       J.  Jolly  (Paris). 

1176)  L.  S.  Dudgeon  and  A.  Rose,  An  investigation  into  the  nature  of  the  phago- 
cytes which  appear  within  the  first  twenty-four  hours  subsequent  to  the 
injection  of  certain  micro-organisms,  toxins  and  non-bacterial  substances. 
Journ.  of  Path.  and  Bact.    XL     1906.    p.  242. 

Injections  were  made  into  the  peritoneal  cavity  of  rabbits  and  guineapigs,  The  cells 
in  the  peritoneal  exsudate  did  not  contain  organisms  while  cells  in  the  Omentum  were 
phagocytic. 

In  the  blood  leucocytosis  occurred  within  15  minutes  of  the  time  of  inoculatioo  and 
4>rg^nisms   were   found  in   the   neutrophils   in  a  few  cases.     In  some  ezperiments  red  cells 
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were  englobed  in  large  mononuclear  cells.  In  early  stages  in  the  peritoneal  exsudate 
lymphocytes  and  eosinopbils  preponderaied,  later  the  polymorphs  were  increased, 

In  the  bone-marrow  in  every  experiment  over  a  period  of  15  minutes  and  up  to 
24  hours  from  the    onset   of  infection  the  lymphoid  cell  was  the  most  important  leucocyte. 

Scarcity  of  finely  granulär  polymorph  cells  is  a  characteristic  feature  of  pathological 
booe-marrow  in  acute  infections  in  early  stages.  Goodall  (Edinburgh). 

1177)  A.  Conti  e  T.  Zuccola,  Sulla  fine  localizzazione  del  mercurio  nell'  or- 
ganismo.  (lieber  die  feine  Lokalisation  des  Quecksilbers  im  Organismus.)  (Ist.  patol. 
med.  dimost.  Torino.)    Rif.  med.    No.  9.    A.  22. 

Nach  der  von  Almkvist  angegebenen  Methode  versuchte  V.  festzustellen,  in  welchen 
Organen  sich  das  Quecksilber  lokalisiert,  gleicbgiltig  auf  welche  Weise  es  in  den  Organen 
eingeführt  wurde.  Seine  Untersuchungen  befassten  sich  nicht  allein  mit  Kranken,  die  infolge 
akuter  Vergiftung  letal  endeten,  sondern  es  wurden  auch  Experimentaluntersuchungen  an- 
gestellt, indem  Meerschweinchen  und  Kaninchen  akut  und  chronisch  vergiftet  wurden.  Die 
Untersuchungen  ergaben  folgende  Resultate:  Die  injizierten  Quecksilberpräparate  verwandeln 
sich  an  der  Lijektionsstelle  auf  Kosten  des  Eiweisses  der  Gewebe  in  ein  Quecksilberalbumin at, 
welches  wegen  seiner  starken  chemotaktischen  Wirkung  ein  Zuströmen  der  beweglichen 
Elemente  veranlasst,  welche  ihrerseits  vom  Gifte  abgetötet  und  angegriffen  werden,  indem  sie 
auf  diese  Weise  ein  nekrotisches  Material  bilden,  welches  seinerseits  ein  neuerliches  Zu- 
strömen von  beweglichen  Elementen  veranlasst. 

Die  Leukozyten  nehmen  das  Quecksilber  auf  und  bringen  es  wie  einen  Fremdkörper 
io  den  Kreislauf,  jedoch  ist  nicht  der  ganze  Zellkörper  dazu  befähigt,  das  Metall  aufzunehmen, 
sondern  der  Kern  i&t  derjenige,  welcher  immer  die  grösste  Anzahl  Schwefelquecksilberkcrner 
aufweist. 

Sowohl  bei  Menschen  als  bei  Tieren  kann  Quecksilber  durch  die  weissen  Blutkörper 
io  das  Lungenlumen  übergehen.  In  ähnlicher  Weise  dürfte  das  Vorhandensein  des  Hg.  im 
Speichel  sich  erklären,  während  bei  Sondierung  des  Ductus  Stenonianus  dieser  Befund  nie 
erhalten  wurde. 

Was  die  Drüsen  innerer  Sekretion  betrifft,  ist  die  Lokalisierung  eine  sekundäre:  auch 
in  Fälleo  akutester  Vergiftungen  wurdo  sie  nie  In  den,  dem  Gewebe  eigenen  Elementen  vor- 
gefunden, sondern  nur  in  den  Lymphräumen  von  weissen  Blutkörperchen  eingehüllt.  Das 
Organ,  welches  für  die  Lokalisation  die  grösste  Bedeutung  besitzt,  ist  die  Leber,  in  ihr  häuft 
sich  eine  enorme  Menge  an,  ohne  jedoch  durch  die  Galle  ausgeschieden  zu  werden. 

Was  den  Darm  anbelangt,  so  sammelt  sich  das  Quecksilber  in  jenen  Abschnitten  an, 
wo  stärkere  sekretorische  Funktionen  tätig  sind.  In  der  Niere  wurde  es  in  grosser  Menge 
in  den  Zellen  der  Tubuli  contorti  und  im  aufsteigenden  Teile  der  Henle^schen  Schleifen 
vorgefunden. 

Im  Hoden  wurde  Hg.  in  den  funktionierenden  Elementen  nie  aufgefunden,  sondern  bloss 
in  den  interstitiellen  Zellen.  In  der  Milz  wurde  es  in  reichlicher  Menge  nachgewiesen,  nicht 
nur  in  weissen  Blutkörperchen  lokalisiert,  sondern  auch  in  den  Zellen  der  Milzpulpa.  Was 
das  Nervensystem  betrifft,  so  war  Hg.  nie  in  der  weissen  oder  grauen  Substanz  zu  finden, 
sondern  in  wirklich  reichlichen  Mengen  in  den  Hirnhäuten,  von  denen  es  in  schweren  Fällen 
io  die  Zerebrospinalflüssigkeit  überging.  A.  Ascoli  (Mailand). 

117S)  Demichele,   La  r^action    jodique  daos  les  leucocytes.    Giornale  intern azionale 
della  science  mediche.    No.  20.     1905. 

L'a.  a  fait  des  nombreuses  experiences  sur  cette  reaction.  Voici  les  conclusions: 
II  n'existe  pas  en  regle  generale  une  reaction  jodique  intra  ou  extracellulaire  dans  le 
sang  normal  de  Thomme  et  des  animaux.  La  reaction  est  toujours  pathologique  et  intra- 
cellulaire:  eile  est  demonstrable  seulement  dans  les  leucocytes  polynucleaires  neutrophiles  et 
dans  les  cellules  medullaires.  Cette  reaction  ne  tient  pas  a  la  presence  du  glycogene  mais 
a  la  n^oformation  d^une  substance  qui  posscde  des  caracteres  communs  avec  le  glycogene. 
L'apparation  de  la  substance  jodophile  dans  les  leucocytes  est  indice  de  degeneration  cellulaire. 

Mattirolo  (Turin). 

1179)    M.  Pelagattiy   La   costituzione    anatomica   del    pus    blenorragico;    studio 
citologico.     Giornale  italieno  d.  mal.  veneree  e  della  pelle.     1906.    No.  3. 

Verf.  hat  sich  vorgenommen,  die  hauptsächlichsten  Punkte  zu  erklären,  welche  von 
jeher  Gegenstand  der  Diskussion  gewesen  sind;  es  sind  folgende: 

1.  Die  Beziehungen  der  Gonokokken  zu  den  verschiedenen  Zellelementen,  die  sich  im 
blenonrhagischen  Eiter  vorfinden. 

2.  Die  Anwesenheit  eosinophiler  Zellen  und  ihre  diagnostische  und  prognostische  Be- 
deutung. 
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3.  Die  morphologisoheo  Charaktere,  die  Herkunft  und  die  diagnostische  und  pro- 
gnostische Bedeutung  der  mononukleären  Elemente. 

Verf.  studierte  174  Fälle  menschlicher  Urethralblcnnorrhoe,  welche  die  verschiedensten 
Modalitäten  und  die  verschiedensten  Phasen  des  Prozesses  repräsentierten. 

Von  den  verschiedenen  Methoden  der  Fixation  und  Färbung  der  Trockenpräparate 
hat  Verf.  nur  die  folgende  angewandt,  welche  ihm  stets  vorzügliche  Resultate  gab: 

1.  Man  fixiert  den  auf  dem  Deckgläschen  ausgebreiteten  Eiter,  indem  man  ihn  einige 
Minuten  lang  der  Einwirkung  von  Osmiumdämpfen  aussetzt. 

2.  Man  färbt  einige  Stunden  hindurch  in  einer  karbolwässrigen  Losung  von  Pyronin 
und  Methylgrün  gemäss  der  von  Unna  modifizierten  Vorschrift  von  Pappen  heim. 

3.  Man  wäscht  die  Präparate  stark  in  destilliertem  WasSer  aus,  trocknet  und  montiert 
in  Balsam  ohne  Xylol.  Um  gute  Präparate  zu  erhalten,  ist  es  notwendig,  mit  peinlichster 
Sorgfalt  vorzugehen  nicht  nur  bei  der  Fixation  und  Färbung,  sondern  auch  bei  den  weiteren 
Manipulationen. 

Aus  der  umfassenden  Untersuchung  von  174  Fällen  kommt  Verf.  zu  dem  Schluss, 
dass  die  polynukleären  Neutrophilen,  die  Epithel ien  und  die  grossen  und  kleinen  mono- 
nukleären  Leukozyten  ein  konstanter  Befund  im  gonorrhoischen  Eiter  sind:  dagegen  sind  die 
eosinophilen  Polynukleären  und  die  Mastleukozyten  ein  inkonstanter  Befund. 

Die  Anwesenheit  von  Eosinophilen  lässt  sich  häufig  in  den  ersten  Tagen  der  Krank- 
heit konstatieren*);  in  den  folgenden  sind  sie  verschwunden,  und  sie  erscheinen  von  neuem, 
und  nicht  immer  in  geringer  Anzahl,  wenn  das  akute  Stadium  vorbei  ist,  aber  nur  bei  nicht 
behandelter  Blennorrhoe.  Wird  der  Katarrh  welcher  Behandlung  auch  immer  unterworfen,  dann 
ist  es  unmöglich,  auch  nur  annäherungsweise  eine  Regel  aufzustellen  für  Anwesenheit 
wenigstens  der  Eosinophilen  in  bestimmten  Perioden  des  Prozesses.  Ihre  Zahl  ist  auf  jeden 
Fall  gegenüber  der  Zahl  der  polynukleären  Neutrophilen  eine  beschränkte,  und  man  kann 
ihnen  keine  diagnostische  Bedeutung,  geschweige  denn  eine  prognostische  beilegen. 

Um  nun  über  die  mononpkleären  Zellen  zu  berichten,  so  betrachtet  der.Autor  im  be- 
sonderen diejenigen  zahlreich  im  blennorrhagischen  Eiter  vorkommenden  einkernigen  Elemente, 
welche  infolge  ihrer  morphologischen  und  tinktoriellen  Charaktere  den  grossen  mononukleären 
ungekörnten  Leukozyten  des  Blutes  gleichen;  er  ist  nun  hierüber  der  Ansicht,  dass  die  frag- 
lichen Zellen  nicht  aus  dem  Gefässinhalt  hervorgehen,  aber  auch  nicht  aus  Bindegewcbszcllen 
(Klasroatozytenproliferation)  abstammen,  wie  dies  Pappen  heim  meint,  sondern  er  ist  um- 
gekehrt der  Ansicht,  dass  es  Epithelzellen  sind,  welche  aus  den  Littr ersehen  Drüsen  stammen, 
die  ja  durch  den  blennorrhagischen.Prozess  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind. 2) 

Was  nun  diejenigen  mononukleären  Elemente  anbetrifft,  welche  den  Aspekt  von 
Lymphozyten  darbieten  und  teilweise  den  der  sogenannten  Uebergangszellen,  die  ja  den 
grossen  Lymphozyten  sehr  nahe  stehen,  so  möchte  der  Verf.  zögern,  sie  für  eigentlich  und 
wahre  aus  den  Gefässen  geflüchtete  Blutlymphozyten  zu  erklären,  sondern  er  neigt  vielmehr 
zur  Annahme  histiogener  Zellen  mit  Pappenheim.  Im  übrigen  leugnet  der  Verf.  wie  bei 
den  anderen  auch  hier  jede  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung,  b) 

Was  nun  schliesslich  die  Beziehungen  der  Gonokokken  zu  den  verschiedenen  Zeli- 
elcmenten  angeht,  so  bestätigen  die  Präparate  des  Verf.  die  am  meisten  anerkannte  Meinung, 
dass  die  Gonokokken  in  das  Innere  der  Epithelien  nicht  eindringen,  sondern  der  äusseren 
Oberfläche  des  Zellkörpers  aufgelagert  anhängen.  Es  machen  aber  die  Drüsenepithelien  eine 
Ausnahme  von  dieser  RegeM)  derart,  dass  sie  infolge  der  besonderen  Bedingungen,  unter  denen 

1)  Auch  mit  Metbylgrün-Pyronin  ?     (P.) 

2)  In  jedem  blennorrhagischen  Sekret  gibt  es  natürlich  desquamierte  Schleimhaut 
epithelien,  die  aber  für  jeden  mikroskopisch  geübten  Zytologen  mit  Leichtigkeit  von  echten 
mononukleären  Leukozyten  zu  unterscheiden  sind.  Pappenheim^s  Argumentationen  be 
zogen  sich  auf  typische  mononukleäre  leukozytoide  Elemente,  mit  denen  neben  ihnen  vor- 
bandene  und  auch  als  solche  gedeutete  Epithelien  niemals  verwechselt  wurden.    (P.) 

3)  Verf.  trennt  also  die  schmalrandigen  grossen  L}nnphozyten  und  buchtkemigen  Ueber- 
gangsformen  einerseits  von  den  splenozytoiden  oder  endotheloiden  Elementen  andererseits  mit 
relativ  kleinen  rundlichen  zentralen  oder  exzentrischen  Kernen  im  voluminösen  Zel|leib  trotz 
ihrer  gemeinsamen  strukturellen  und  tinktoriellen  Eigenschaften.  Die  letzteren  deutet 
er  als  Epithelien  und  nur  die  ersteren  als  histiogene  Leukozyten.  Dass  solche  Biesen- 
lymphozyten  des  Eiters,  wie  sie  Pappenheira  beobachtet  und  später  Deganello  abgebildet 
hat  (Virch.  Arch.  172)  nicht  aus  dem  normalen  Blutstamraen  können,  wo  sie  bekanntlich 
fehlen,  müsste  eigentlich  nicht  so  zäh  wie  bisher  geleugnet  werden.  Maxim ow  lässt  sie 
deshalb  mit  A.  Frank el,  Grawitz,  Hae dicke  aus  kleinen  Lymphozyten  heranwachsen.  (P.) 

4)  Eine  solche  Ausnahme  der  Drüsenepithelien  im  Eiter  anzunehmen  ist  völlig  unnötig, 
da  die  neben  den  kokkenbedeckten  Epithelien  sich  findenden  mit  Kokken  angefüllten  mono- 
nukleären Phagozyten  keine  besonderen  Ausnahmeepithelien  sind,  sondern  eben  die  gewöhn- 
lichen leukozytoiden  Makrophagen.    (P.) 
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sie  sich  befindeD  und  durch  die  Einwirkung  des  eitrigeD  Prozesses  ein  phagozytäres  Be- 
tatigttogsvermögen  erwerben,  welches  sich  nicht  nur  auf  die  übrigen  Eiterkörpereben,  sondern 
aach  auf  die  Gonokokken  erstreckt. 

Bei  den  polynukleären  neutrophilen  Zellen  finden  sich  die  Gonokokken  stets  im  Innern 
des  Protoplasmas.  Es  finden  sich  niemals  Gonokokken  in  den  Eosinophilen,  auch  nicht  in 
den  Mastzellen,  auch  gelingt  es  nicht,  sie  darzustellen  im  Innern  der  kleinen  lymphozytoiden 
Mooonukleären.  V.  Mibolli  (Parma). 

1180)  J.  S.  WUe,    The    leukocytes    in    Gonorrboea.      The    Am.  Journal   of  tbe  Med. 
Sciences.     1906.    CXXXI.     1052. 

From  a  study  of  the  blood  in  50  cases  of  gonorrhoeal  infection  of  the  genito  urinary 
tract,  tbe  autbor  concludes,  the  polymorphonuclear  neutrophiles  are  bigbest  in  acute  anterior 
Urethritis  and  dicrease  with  involvement  of  the  posterior  Urethra  and  are  lowest  in  chronic 
gODorrhoea.  The  mononuclear  leucocytes  are  increased  in  the  chronic  pro- 
eesses.i)  The  eosinophiles  are  of  no  diagnostic  value  in  gonorrhoea.  They  are  sligbtly 
higher  in  acute  anteroposterior  Urethritis  than  in  acute  anterior  Urethritis. 

Banting  (Baltimore). 

1181)  Cavalieri  Dncati  C,  Die  Mastzellen.  Gazzetta  degli  ospedati  e  delle  clinicbe. 
XXVI.    Nr.  136.     1906. 

Es  ist  eine  kurze  Zusammenfassung  der  heutigen  Kenntnisse  über  die  Mastzellen  und 
eotbält  nichts  Neues.  P.  Foa  (Turin). 

1182)  Schwenter-Trachsler,  Ergebnisse  von  Untersuchungen  an  Mastzellen  der 
Haut.     Monatsb.  f.  prakt.  Dermatol.     XLIII.     1906. 

Nach  einer  historischen  Uebersicht  der  verschiedenen  Ansichten  über  Herkunft,  Ent- 
stehung, Bedeutung  und  Färbung  der  Mastzellen  empfiehlt  Verf.  folgende  Färbemethode: 

1.  Polychrome  Methylenblaulösung  +  Alaun  +  75— 95^/0  Alkohol  (15  Minuten);  Ab- 
spulen in  Alkohol  gleicher  Konzentration. 

2.  Nochmals  nachfärben  in  polychromer  Methylenblaulösung  -f-  Alkohol  (75 — 95  %), 
ohne  Alaun,  15  Minuten. 

Abspülen  in  Alkohol,  Entwässern  in  absolutem  Alkohol. 

Verf.  untersuchte  dann  die  Resistenz  der  Mastzellkörnungen  gegenüber  alkalischen, 
saueren  Reagentien,  oxydierenden  und  reduzierenden  Salzen.  Das  Ergebnis  seiner  Versuche 
ist,  dass  Präparate,  die  mit  Ghromsäure  oder  Osmiumsäure  behandelt  waren,  keine  typischen 
MastzelleD  mehr  erkennen  lassen,  mithin  die  Ranvier'schen  Klasmatozyten,  die  mit  Osmium 
zum  Vorschein  gebracht  werden,  wie  schon  Schreiber  betonte,  nichts  wie  Mastzellen  seien. 
Auch  Natr.  sulfur.  und  Kai.  bichromic.  (Mü Herrsche  Lösung)  schädigt  die  Körnung,  desgl. 
Formol  bei  längerer  Einwirkung.  Das  beste  l^Mxationsmittel  ist  zurzeit  noch  der  absolute 
Alkohol.  Pappenheim  (Berlin). 

1183)  Julias  Arnold,  Zur  Morphologie  und  Biologie  der  Mastzellen,  Leukozyten 
und  Lymphozyten.     Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  13. 

Verf.  empfiehlt  die  Methode  der  vitalen  und  supravitalen  Granulafärbung  zum  Studium 
der  Morphologie  und  Biologie  der  farblosen  Blutzellen,  die  er  nicht  nur  für  eine  der  be- 
deutungsvollsten und  erfolgreichsten,  sondern  auch  unentbehrlichsten  hält.  Er  benutzte  zu 
seinen  jetzigen  Versuchen  die  Froschzunge,  auf  welche  ein  möglichst  kleines  Farbstoff- 
partikelcben  mit  einem  Pinsel  aufgetragen  wurde.  Bei  Methylenblauanwendung  färben  sich 
in  der  Umgebung  der  Applikationsstelle  die  Epithelien  sofort  diffus  blau;  an  den  Mastzellen 
dagegen  hebt  sich'  das  granulierte  Protoplasma  scharf  vom  Kern  ab.  Der  Kreislauf  bleibt  in 
einiger  Entfernung  von  der  Impfstelle  gut  erhalten,  auch  hier  treten  die  Mastzellen  deutlich 
gefärbt  hervor.  Nach  längerer  Zeit  blassen  die  Granula  wieder  ab,  Färbt  man  erst,  nach- 
dem die  Zunge  12—36  Stunden  lang  vorgelagert  war,  so  sind  Quellungen  der  Granula  nach- 
zuweisen. An  gehärteten  Präparaten  trifft  man  öfter  zerstreute  Granula  in  der  Umgebung 
der  Mastzellet)  an,  an  vital  gefärbten  Präparaten  ist  das  niemals  der  Fall.  Die  in  der  Um- 
gebung der  Masfzellen  beschriebenen  Höfe  rotgelärbter  Substanz  sind  bei  der  vitalen  Färbung 
nicht  zu  sehen,  treten  aber  auf,  wenn  man  Wasser  zusetzt,  beruhen  demnach  aber  auf  der 
Wassertöslichkeit  der  Granula. 

Polychromes  Methylenblau  färbt  die  Mastzeil engrannla  rot,  auch  die  Mikrozentren  mit 
den  Mikrosomen  sind  bei  dieser  Methode  gut  wahrzunehmen.  Die  Affinität  der  Mastzcllen- 
granula  zum  Neutralrot  ist  geringer;  als  weniger  giftig  erweist  sich  dieser  Farbstoff  dadurch, 
dass  er  die  Zirkulation  nicht  beeinträchtigt.  Beobachtungen  über  Form,  Ortsveränderutigen 
und  Teiluogsvorgänge    an    den  Mastzellen    fielen    aber    trotzdem    negativ  aus.     Nur  einzelne 

1)  S.  a.  Jo9epb,  Fol.  haem.    IL    pag.  888.    (P.) 
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FormveränderungeD  fallen  auf.  Um  über  die  Wanderungsfähigkeit  dieser  ZelleO)  die  z.  B. 
von  Pappenbeim  (auf  Grund  ihres  Vorkommeos  ausserhalb  des  Bindegewebes  zwischen  den 
Schleimhaut-,  Drüsen-  und  Epidermisepithelien  und  Gefässwandschicbten  [P.])  angenommen 
wird,  Aufschluss  zu  erbalten,  sind  jedenfalls  Studien  am  lebenden  Objekt  nötig.  Aus  seinen 
Befunden  an  konservierten  Objekten  hebt  Arnold  folgende  Punkte  hervor:  Die  Kerne  der 
Mastzellen  sind  intensiv  tingiert  und  zeigen  keine  Struktur,  nur  an  Sublimatpräparaten,  die 
mit  polychromem  Methylenblau  gefärbt  sind,  konnten  dunkle  Fäden  mit  korb-  und  radformiger 
Anordnung  an  vielen  Kernen  gesehen  werden. 

Auf  eine  muzinoide  Beschaffenheit  der  Mastzellengranula  wurde  gleichfalls  untersucht, 
aber  nichts  sicheres  eruiert.  Aus  seinen  Befunden  schliesst  Verf.,  dass  in  den  histiogeneD 
Mastzellen  Vorgänge  der  granulären  Sekretion  und  Assimilation  sich  abspielen  und  dass  bei 
der  Umsetzung  von  Fett  die  Zentrosomen  beteiligt  sind. 

Auch  ausgewanderte  polynukleäre  Leukozyten  nehmen  Granulafärbung  an.  Alle  seine 
Beobachtungen  deutet  Verf.  in  dem  Sinne,  dass  Umwandlung  von  Plasmosomen  in  Granula 
stattfindet  und  dass  wir  hierin  den  Ausdruck  einer  vitalen  physiologischen  Funktion  zu  sehen 
haben.  Die  Plasmosomen  und  die  aus  ihnen  hervorgehenden  Granula  können  die  ver- 
schiedensten Stoffe  synthetisch  umsetzen.  An  die  Möglichkeit,  die  Leukozyten  nach  der  Art 
ihrer  Granulation  zu  klassifizieren,  zweifelt  A.  trotz  Ehrlich  noch  immer.  Alle  Vorgänge, 
die  Ehrlich  als  Reifungsprozess  auffasst,  hält  A.  für  Funktionsäusserungen  der  Plasmosomen 
und  er  hofft,  dass  seine  Plasmosomen-Granulalehre,  von  der  eine  Erweiterung  und  Ver- 
tiefung unserer  Kenntnisse  über  StofFwechselvorgänge  zu  erwarten  ist,  sich  als  fruchtbarer  er- 
weisen wird,  als  die  Hypothese  von  der  Reifung  und  den  spezifischen  morphologischen  Eigen- 
sohaften  der  Leukozyten.  Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

DafVr,  dass  die  im  Gewebe  Terhandenen  leukoxytlren,  besonders  auch  die  lymphoiytoiden  (sehmalrandigen) 
kleinen  Wandermastsellen  histfogener  Natur  sind,  und  nicht  anf  Emigration  bexogen  werden  dürfen,  spricht  die 
Ton  Blutmastzellen  nbweicbende  besondere  Anordnung  und  gleiohmässig  kleine  Form  der  Granula,  ferner  der  ein- 
heitliche Kern.  BlntmastseUen  sind  polynukleKr  und  grob-spttrliebkOmig;  allerdings  nur  die  des  normalen  Blutes. 
Bei  myeloider  Leuk&mie  finden  sieh  im  Blut  Mastzellen,  die  teilweise  den  mobilen  Ieuko«ytoiden  histiogenen 
Wandermastsellen  gleichen,  welch  letztere  Pappenheim  s.  T.  ableitet  von  den  fixen  sessilen  Mastklasmatoxyten 
(Banvier),  Ähnlich  wie  die  kleinen  histiogenen  ungekOmten  Wanderlymphozyten  aus  fixen  adventitieUen  «n- 
gekOrnten  Ö^^archand'schen)  Klasmatozyten  abstammen.  Dass  letztere  in  der  Geflsswand  dnr«h  Aufnahme  und 
Verarbeitung  h&matischer  mnzinoider  Substanz  zu  Ranvier-Nenmann-Schreiber^sehen  Klasmatozyten  werden, 
ist  nach  Ehrlich  und  Heller  wahrscheinlich,  nur  dass  dieser  letztere  Antor  annimmt,  dass  in  der  Geflsswand 
nicht  fixe  ungek0rnte  Adventitialzellen  und  Perithelien,  sondern  emigrierende  Lymphozyten  durch  KOrnehen- 
produkteu  zu  Mastzellen  werden.  Es  ist  ja  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein  Zellaustausch  zwiiichen  Blut  und  Gewebe 
statthat;  aber  eher  scheint  es,  als  ob  histiogene  einkernige  Wandennastzellen  ins  Blut  gelangen,  bei  Leaktmie 
(aus  dem  Stroma,  Trabekel  und  Kapsel  der  hftmatopoetischen  Organe  stammend)  in  ihrer  myelozytoiden  Form  un- 
verändert bleiben,  dagegen  im  normalen  Blut  partiellen  Granulaverlust  und  spezifisch  polymorph osierte  Kem- 
nmwandlung  erfahren,  als  dass  das  Umgekehrte  der  Fall  ist;  dagegen  ist  es  mOglich,  dass  die  histiogenen  Mastr 
Zellen  z.  T.  auch  aus  (hftmatisehen)  ungekOrnten  Wanderlymphozyten  des  Bindegewebes  herrorgehen.  Wie  also 
Fibroblasten  und  Lymphozyten  durch  Speicherung  basophilen  Granoplasmas  zu  Unna'schen  und  Marschalko- 
sehen  Plasmazellen  bei  chronischen  Entztlndungen  werden,  so  gehen  fixe  Perithelien  und  lymphoide  Wanderzellen 
unter  unbekannten  Urostftnden  iu  Ran  vi  er 'sehe  Mastklasmatozyten  und  Wandermastzellen  ttber.  Gegen  Aas- 
wanderung polynukleärer  hUmatischer  Mastzellen  spricht  die  UninuklearitKt  der  Oewebsmastsellen,  die  nicht  naeh 
Ehrlich  durch  Qnellung  des  Kerns  zu  erklären  ist  und  auch  nach  Grawitz-Hiller  nur  mit  Zwang  wahr- 
scheinlich zu  machen  ist;  warum  bleiben  die  Blutmastzellen  im  Gewebe  nicht  poiynuklettr  und  werden  vielmehr 
durchweg  uninukleBr,  obwohl  sie  wandern?  Da  im  Blut  auch  einkernige  Mastzellen  (LeukSmie)  vegetieren 
können,  so  ist  auf  verschiedene  Isotonie  der  Gewebs-  und  BIutsKfte  nicht  zu  rekurrieren. 

Zu  untersuchen  wftre  allerdings  noch  das  Verhalten  der  Gewebsmastzellen  bei  myeloider  Leuktmie. 
Andererseits  ist  es  merkwürdig,  weshalb  Gewebsmastzellen  ins  Blut  gelangen  sollen,  obwohl  niemals  andere 
Gewebszellen,  etwa  Pigmentzellen  (Chromatophoren,  Melanozyten),  ins  Blut  gelangen;  Plasmazellen  kommen  nnr  bei 
starker  entzündlicher  Reizung  ins  Blut;  solches  ist  bei  Mastzellanhftnfungen  im  Gewebe  (Urticaria  pigmentosa)  nie 
der  Fall.  Im  Blut  sind  sie  bei  dieser  lediglich  lokalen^  nicht  wie  bei  Asthma  konstitutionellen  Erkrankang  niebt 
vermehrt  vorhanden. 

Betreifs  meiner  sonstigen  Ansichten  Ober  Mastsellen  verweise  ich  anf  die  Fnssnote  zu  Maxime w,  Folia 
haematoL   L   1904.   p.  405.  409  und  zu  Posner-Rappaport,  Folia  haematol.  IL   p.  406,  821. 

Dass  histiogene  Mastzellen  mobil  sind,  femer  dass  Wandermastzellen  im  Bindegewebe  nicht  hKmatiscbe 
Mastleukozyten  sondern  histiogene  Abkömmlinge  sind,  wird  durch  2  Feststellungen  wahrscheinlich  gemacht.  1.  Dass 
dieselben  zu  den  histiogenen  Mastzellen  gehören,  dafür  spricht  das  mit  den  fixen  Mastzellen  Qbereinstimnendes 
physikalisch-morphologisches  Verhalten  der  KOrnung,  welches  von  denen  der  Blutmastzellen  abweicht  und  sie  Ton 
diesen  unterscheidet  2.  Dass  diese  Zellen  wirklich  wandern,  dafHr  spricht  ihr  Vorkommen  aa  vorgeschobenen 
Stellen,  z.  B.  zwischen  den  Epithelien  der  Epidermis  und  des  Mukosaepithels,  also  ausserhalb  des  Bindegewebes, 
auch  in  der  Geftusswand«    (P.) 

1184)  Staffel,  Die  Genese  des  melanotischen  Pijfments.  Med.  Gesellsch.  zu  Chemnitz. 
15.  November  1905.  Siehe  Münchener  med.  Wochenschr.  1906.  No,  6.  S.  285.  (Siehe 
Rheindorff,  Fol.  haem.     II.     p.  821.) 

Auf  Veranlassung  von  B.  Hertwig  hatte  Rössle  (Zeitschr.  f.  Krebsforschung  1904) 
den  Pigmentiemngsprozess  am  Melanosarkom  untersucht  und  festgestellt,  dass  derselbe  auf 
einer  Reduktion  des  vorher  hypertrophisch  gewordenen  Kerns  durch  Austritt  und  Sekretion 
von  Nukleolarsubstanz  ins  Plasma  und  metabolischer  Umbildung  dieses  Nukleolin  (Plastin, 
Pjrenin)  daselbst  in  Pigment  beruht. 

Vortr.  hat  nun  den  Farbbildungsvorgang  in  Nävis,  bei  Acanthosis  nigricans,  Xeroderma 
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pigmentosum  und  in  der  Nahe  eines  mehrere  Wochen  alten  Blutergusses  studiert  i)  und  bei 
Färbung  mit  frisch  bereiteter  Fuchsin- Jodgrünlösung 2)  im  wesentlichen  dasselbe  konstatieren 
können. 

Der  Austritt  der  nukleolären  erythrophilen  Substanz  erfolgt  teilweise  in  Form  feinster 
Tröpfchen,  die  nach  ihrem  Austritt  aus  dem  Kern  teilweise  eine  zirkumnukleäre  Anordnung 
aufweisen,  oft  aber  auch  diffus  das  Zytoplxisma  erfüllen  und  dann  in  der  peripherischen  Zone 
der  Zellen  sich  in  Pigment  umwandeln^). 

In  der  menschlichen  Haut  scheint  die  Pigmentbildung  nicht  an  spezifisch  ausgebildete 
Zellen  gebunden  zu  sein,  doch  geht  der  Pigmentation  anscheinend  stets  eine  Neubildung  sub- 
miliarer Kapillarangiome  voraus.  An  diesen  Kapillaren  bemerkt  man  dann  intravaskuläre 
Endothelproliferationen  mit  perivaskulärer  Infiltration,  welche  letztere  zustande  kommt  durch 
Austritt  der  intravaskulär  angehäuften  Endothelien  in  die  perivaskulären  Räume.  Letztere 
Endothelzellen  weisen  nun  im  Gegensatz  zu  den  ersteren  pyknotische  Kerne  auf  und  bilden 
sich  zu  Chromatophoren  um. 

Wenn  in  den  KapillarknÖtchen  die  Gefässlumina  durch  zellreiche  Endothelproliferation 
veröden,  so  imponieren  sie  als  lymphfollikelähnliche  Infiltrate.  Namentlich  bei  Xeroderma 
finden  sich  solche  Anhäufungen  miliarer  Melanome. 

Untersucht  man  diese  perivaskulären  Rundzcllknötchen  mit  polychromem  Methylenblau, 
so  erscheint  die  von  Endothelien  stammen.de  Brut  der  pigmentbildenden  Rundzellen  (Lympho- 
zyten) teils  als  Plasmazellen ^),  teils  als  Mastzellen.  Plasmazellen  wie  Mastzellen  gehören  also 
zu  den  pigmentbildenden  Zellen  °).  Namentlich  bei  Akanthosis  und  Xeroderma  liess  sich  die 
Umwandlung  der  Mastzellkörnung  in  Melanin  gut  verfolgen.  [Die  Mastzellen  selbst  erscheinen 
dabei  im  Gewebe  teils  als  schmalleibige  gekörnte  Lymphozyten  (Ehrlich-Westph  al's 
lymphoide  Mastzellen),  teils  mehr  leukozytoid  mit  voluminösem  Zellleib,  teils  als  platte  fixe 
Bindegewebszellen  (Klasmatozyten)].  Hierdurch  wird  auch  dio  intensive  Pigmentbildung  bei 
Urticaria  pigmentosa  erklärt,  wo  sich  massenhafte  Mastzellbildung  neben  den  Melanozyten 
findet.  Schon  1890  hat  übrigens  Philipson  die  Mastzellen  als  Chromatogenophoren  ange- 
sprochen. [Wie  also  nach  Marwedel  die  Eosinophilen  mit  eisenhaltigem  Hämosiderin  in 
Zusammenhang  gebracht  werden,  bzw.  mit  hyalin-  und  blutkörperchenhaltigen  Zellen,  so 
soll  die  Mastzellkörnung  eine  Vorstufe  des  eisenfreien  Melanin  sein.  Jedenfalls  kann  dann 
aber  die  Mastkörnung  als  unreifes  Melaninogen  keine  direkte  Vorstufe  der  eosinophilen 
Körnung  (Arnold,  Grawitz)  sein.]  Uebrigens  finden  sich  Mastzellen  auch  bei  niederen 
Tieren  ohne  hämoglobinhaltige  Körpersaftflüssigkeit.]  Pappenheim  (Berlin). 

1185)  Engel,  Zur  Kenntnis  der  Urticaria  pigmentosa.  Archiv  f.  Kinderheilkunde. 
XLIIL  Bd.     1.— 4.  Heft.     1906. 

Verf.  hatte  Gelegenheit,  Entwickelung  und  Verlauf  der  Erkrankung  von  den  ersten 
Lebenstagen  an  durch  5  Monate  zu  verfolgen  (es  betraf  das  Kind  einer  Amme  am  Dresdner 
Säugling.^heime).  Vom  bekannten  Typus  zeigte  der  Fall  nur  geringe  Abweichung;  die  per- 
sistierenden urtikari aähnlichen  Effloreszenzen  juckten  nicht,  vasomotorische  Reizbarkeit  liess 
sich  nur  im  Bereiche  der  erkrankten  Partien  nachweisen.  Die  histologische  Untersuchung 
deckte  als  anatomisches  Substrat  eine  dichte  Ansammlung  von  Mastzellen  im  verbreiterten 
Papillarkörper  mit  anschliessender  Infiltration  der  Cutis  auf,  wobei  deren  bindegewebige 
Anteile  weitgehend  rarefiziert  wurden.  Das  Wesen  des  Prozesses  sieht  Verf.  in  einer  ange- 
borenen Neigung  zur  Bildung  von  Mastzellenkonglomeraten.  Urtikaria  und  Farbstoff ablage- 
rungen  treten  erst  späterhin  dazu.  Deshalb  wäre  eine  das  Wesen  der  Krankheit  besser 
charakterisierende  Benennung  zu  suchen.  Lehndorff  (Wien). 

1186)  W.  Predtetschensky,  Ucber  die  Struktur  und  die  diagnostische  Bedeutung 
der  Curschmann'schen  Spiralen  bei  Asthma  bronchiale.  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.  LIX.     H.  1.    S.  29.    (Fol.  haem.     IL    p.  823.) 

Auf  Grund  zahlreicher  Beobachtungen  eines  Sputums  bei  schwerem  Bronchialasthma 
kommt  Verf.  zu  dem  Schluss,    dass    die  Spiralen    ein  Schleimklümpchen    darstellen,   welches 


1)  Die  braune  Atrophie  der  Muskelzeilen  und  das  lipoide  Pigment  der  Ganglien  sowie 
das  Pigment  der  Retinazellen  ist  nicht  untersucht  worden. 

2)  Wohl  auch  mit  Methylgrün -Pyronin  noch  besser  zu  konstatieren,  weil  Pyronin  im 
Gegensatz  zum  Fuchsin  durch  die  Aufnahme  in  ^-Körnungen  einen  Farburaschlag  nach  orange 
erleidet. 

3)  Cf.  den  Prozess  der  Verhornung,  der  Hämoglobinbildung,  der  basophilen  Punktierung 
roter  Blutkörperchen.    (P.) 

4)  Bei  den  Plasmazellen  liegt  das  bräunliche  Pigment  meist  in  der  „hellen*'  peri- 
nukleären Zone  der  Sphäre.     (P.) 

5)  Cf.  Rheindorf,  Fol.  haem.     IL     11/12.    p.  821.     (P.) 
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stark  in  die  Länge  gezogeo  uod  mehrfach  um  seine  Längsachse  gedreht  irorden  ist.  Die 
Mannigfaltigkeit  der  Spiralen  hängt  von  der  Quantität  der  morphologischen  Elemente  und 
dem  Grade  der  Drehung  ab.  Der  Hauptbestandteil  der  Spiralen  sind  eosinophile  Leukozyteo, 
welche  durch  den  Schleim  gebunden  werden.  Für  ihre  Entstehung  sind  forcierte  Atem- 
bewegungen nicht  nötig.  Nicht  die  Spiralen  sind  für  Astbma  charakteristisch,  sondern  das 
aus  Schleim  und  eosinophilen  Zellen  bestehende  Bronchialsekret.  Reckzeb  (Berlin). 

1187)  J.  Sabrazes,  Liquides  d'hydatides.  d*äspect  sereux  avec  6osinophilie  du 
depot.  R6union  biologique  de  Bordeaux.  9  janyier  1906.  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biologie. 
T.  LX.    No.  2.    p.  98. 

Le  liquide  eau  de  röche  des  hydatides  peut  devenir  jaunatre  et  resaembler  k  une 
s6rosit6  lorsque,  par  suite  d'effractions  et  d'alt^rations  de  la  membrane,  du  sang  s'epanche 
dans  la  poche.  Des  ph6pmnenes  d'b^matolyse  interviennent.  Exp^rimentalement,  des  h6maties 
incorpor6es  a  du  liquide  hydatique  frais  ne  sont  pas  imm6diatement  d6truites;  au  bout  de 
deux  a  trois  jours,  elles  cedent  de  rh6moglobine  au  liquide.  Dans  le  depot  de  ces  liquides 
de  ponction,  jaunätres,  on  trouve  des  globules  rouges  deformes,  du  pigment  hematiqne,  des 
cnstaux  d'hematoVdine,  parfois  quelques  rares  petits  cristaux  de  Charcot,  des  cristaux  de 
carbonate  de  chaux,  des  crochets.  On  j  trouve,  de  plus,  des  Clements  celluiaires  qui 
n*existent  pas  dans  le  liquide  hydatique  normal:  Ce  sont  des  celluljes  Eosinophiles 
immigr6es  ou  tomb6s  dans  la  poche,  et  cela  a  Texclusion  ou  pr.esque  de  tonte  autre 
cellule  6trangere  au  parasite. 

Ainsi,  coincidence  d'eosinophilie  du  liquide  avec  la  teinte  jaune  due  a  la 
prescnce  de  Thömoglobine  et  de  ses  deriv6s  v6rifi6s  au  spectroscope. 

J.  Jolly  (Paris). 

1188)  Sultan,  Ueber  lokale  Eosinophilie  der  Niere.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie. 
LXXXIL    1—3. 

Pat.  erkrankte  mit  Nierenkoliken  und  zeitweiliger  Hämaturie.  Im  Urin  keine  Zylinder, 
aber  zahlreiche  polynukleäre  „Eiterzellen^  mit  eosinophiler  Körnung.  Keine  Gonokokken, 
keine  Tuberkelbazillen. 

In  der  nephrektomierten  Niere  fand  sich  ein  keilförmiger  gelblicher,  deutlich  gegen 
das  übrige  Nierengewebe  abgegrenzter  Herd,  der  mikroskopisch  dichte  Infiltrationen  mit 
massenhaften  polynukleären  eosinophilen  Leukozyten  aufwies.  In  der  Randzone  überwieji^t 
die  gewöhnliche  kleinzellige  interstitielle  Infiltration  aus  Lymphozyten.  Das  Blut  war  normal 
(wie  im  Asthmaanfall),  d.  h.  ohne  Eosinophilie.  Die  Frage,  ob  diese  lokale  Eosinophilie  von 
Nierenkolik  und  Harnleiterasthma  (polynukleäre,  nicht  mononukleäre  Leukozyten)  an  Ort  und 
Stelle'  entstanden  oder  auf  hämatogene  Einwanderung  aus  dem  Blut  zurückzuführen  ist,  wird 
berührt,  aber  nicht  weiter  diskutiertund  zum  Entscheiden  gebracht. 

Pappenheim  (Berlin). 

^1189)  F.Parkes  Weber  and  R.  Blendinger,  A  Note  on  «MuUberry  Cells"  and 
Clusters  of  eosinophil  spherules,  probably  a  form  of  Russells  „fuchsioe 
bodies^  on  the  walls  of  a  chronic  cerebral  abscess  and  in  a  case  of  multiple 
myeloma.  („Maulbeerzellen^  und  Haufen  von  eosinophilen  Kügelchen,  wahrscheinlich 
eine  Art  von  RusseTs  „Fuchsinkörperchen"  in  der  Wand  eines' chronischen  Gebim- 
abszesses  und  in  einem  Fall  von  multiplem  Myelom.)  Journ.  of  Path.  and  Bact.  Edin- 
burgh.   January  1906    p.  59. 

Bei  der  Sektion  einer  Frau,  welche  mit  Symptomen  eines  Gehirntumors  im  deutschen 
Hospital  zu  London  (Abteilung  Dr.  Weber)  aufgenommen  war  und  am  22.  Oktober  1905 
verstarb,  fand  sich  in  der  linken  Grosshimhemispbäre  ein  chronischer  Abszess,  wahrscheinlich 
luetischen  Ursprungs,  wenn  auch  die  Anamnese  keine  sicheren  Anhaltspunkte  dafür  ergab. 
Die  Untersuchung  der  Abszesswand,  von  welcher  Stücke  in  Formalin  fixiert,  in  Alkohol  ge- 
härtet und  in  Paraffin  eingebettet  wurden,  zeigte  neben  anderen  Zellen  eine  Zellart,  welche 
ein  besonderes  Interesse  erweckte,  da  sie  augenscheinlich  eine  nicht  gewöhnliche  Form  von 
Zelldegeneration  darbot 0. 

Diese  Zellen  liegen  zerstreut  im  Gewebe,  sind  von  stattlicher  Grösse  mit  einem  ein- 
fachen, relativ  kleinen  Kern,  und  enthalten  in  ihrem  Protoplasma  Körnchen  bis  zu  15 — 20 
in  einer  Zelle,  welche  infolge  ihres  Verhaltens  zu  den  Farbstofien,  wie  durch  ihre  scharf  be- 
grenzte kreisrunde  Gestalt  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  lenken.  Besonders  auffallend  var 
ihre  Färbung  mit  Karbolfuchsin,  welche  zum  Zweck  der  Untersuchung  auf  Tuberkelbazüien 
vorgenommen  wurde.   Aber  auch  durch  die  gewöhnliche  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin, 

1)  Gf.  Unna,  Atlas  zur  Histopathologie  der  Hautkrankheiten.  Ueber  hyaline  De 
generation  der  Plasmazellen.    Tafel  XXXVI  und  XXXVIL    (P.) 
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vie  darch  'verschiedene  andere  Färbemethoden  konnten  sie  gut  kenntlich  gemacht  werden. 
In  anbetracbt  ihres  eigentümlichen,  durch  die  Anordnung  der  Zelleinschlüsse  bedingten  Aus- 
sehens bat  Dr.  Weber  diesen  Zellen  den  Namen  „Maulbeerzellen^  gegeben i). 

Bei  der  Untersuchung  einer  grösseren  Anzahl  dieser  Zellen  kommt  man  zu  der  An- 
sicht, dass  allmählich  das  Zellprotoplasma  ganz  in  der  Bildung  und  im  Wachstum  dieser 
Eügelchen  aufgeht,  sodass  die  Zelle  schliesslich  aus  nichts  anderem  mehr  zu  bestehen 
scheint  als  aus  einem  kleinen  Kern  und  einer  Anzahl  runder  Körperchen,  welche  offenbar 
▼on  einer  Art  Kittsubstanz  oder  einer  dünnen  Zellmembran  zusammengehalten  werden. 
Später  scheint  auch  der  Kern  zu  gründe  zu  gehen,  worauf  nur  noch  ein  Haufen  dieser 
Körpereben  zu  sehen  ist,  oder  es  zerfällt  die  Zelte,  und  die  Kügelchen  liegen  frei  im  Gewebe. 
Dass  diese  nicht  schon  im  Gewebe  frei  gebildet  werden,  geht  aus  ihrer  Anordnung  zu  Haufen 
hervor  und  aus  dem  Umstände,  dass  einige  von  ihnen  noch  in  irgend  einem  Zusammenhang 
zu  einander  stehen. 

Die  Grösse  der  Körperchen  schwankt  zwischen  beträchtlichen  Grenzen.  Wir  sehen 
kleine,  kaum  den  6.  Teil  eines  roten  Blutkörperchens  grosse  bis  zu  solchen,  welche  10  ß 
gross  sind.  Auch  in  der  gleichen  Zelle  zeigen  die  Körperchen  meist  beträchtliche  Grössen- 
unterschiede. 

Eine  Struktur  ist  nicht  wahrzunehmen.  Sie  scheinen  völlig  homogen  zu  sein.  Nur 
die  Intensität  der  Färbung  scheint  bei  den  grösseren  etwas  stärker  zu  sein. 

Als  Ursache  des  Zerstreutseins  mancher  Kügelchen  und  der  verschiedenen  Grösse  ist 
vielleicht  eine  mechanische  und  chemische  Alteration  infolge  der  Technik  nicht  ganz  aus- 
zuschliessen. 

Bei  den  verschiedenen  Färbemethoden  ergab  sich  folgendes  Verhalten  der  Körperchen 
zxi  den  Farbstoffen: 

1.  Hämatozylin-Eosin :  die  Kügelchen  rot  gefärbt. 

2.  Methylenblau-Eosin :  rot. 

8.  Jenner  Methylenblau-  und  Eosinmischung:  schwach  rot. 

4.  Mann 's  Wasserblau-  und  Eosinmischung:  rot. 

5.  Ehr  lieh's  Triazid:  karmoisinrot. 

6.  Methylviolett:  violett  O'edoch  nicht  die  Farbe  wie  Amyloid). 

7.  Karbolfuchsin:  rot 

8.  Fuchsin-Methylenblau:  purpurrot. 

9.  Russe l's  Fuchsin-Jodgrün  oder  Pappenheim's  Methylgrün  und  Pyronin:  rot,  oft 
nait  einem  blauen  Schatten,  bisweilen,  wahrscheinlich  infolge  fehlerhafter  Technik,  blau 2). 

Die  Untersuchung  der  Milz  von  dem  gleichen  Fall  ergab  neben  einer  hyalinähnlichen 
Entartung  in  den  Wänden  einiger  kleiner  Blutgefässe  das  allerdings  sehr  spärliche  Vor- 
kommen der  gleichen  Körperchen,  während  in  Nierenschnitten  trotz  sorgfältiger  Untersuchung 
nichts  derartiges  gefunden  wurde. 

Diese  „Maulbeerzellen'^  und  Kömchenhaufen  zeigen  nach  Dr.  Weber  deutliche  Aehn- 
lichkeit  mit  Zellen,  welche  früher  von  ihm  bei  einem  Fall  von  multiplem  Myelom  im  86.  Band 
der  Medice- Chirurgical  Transactions  beschrieben  wurden.  Die  Beschreibung,  welche  Prof. 
R.  Muir  in  der  erwähnten  Arbeit  Dr.  Web  er 's  von  diesen  Zellen  gibt,  stimmt  mit  unseren 
Beobachtungen  auch  derart  überein,  dass-  kaum  ein  Zweifel  besteht,  dass  man  in  beiden 
Fällen  gleiche  Elemente  vor  sich  hat. 

Maulbeerähnliche  Zellen,  welche  sich  allerdings  durch  ihr  Verhalten  den  Farbstoffen 
gegenüber  wesentlich  von  den  unsrigen  unterschieden,  wurden  von  Dr.  Gulland  und 
Goodall  in  einem  Fall  von  perniziöser  Anämie  beschrieben  und  entstanden  aus  blut- 
korperchenhaltigen  Zellen. 

Aehn  lichkeit  sieht  nur  in  der  Form,  sondern  auch  in  ihrer  Färbung  bieten  dagegen 
unsere  Zellen  mit  den  von  Russell  als  Krebsparasiten  beschriebenen  „Fuchsinkörperchen'^, 
sodass  wir  glauben,  sie  wenigstens  als  eine  Art  voq  „FuohsinkÖrperchen^  ansprechen  zu 
dürfen.  Dr.  Weber  hält  es  für  nicht  unmöglich,  dass  die  sogen.  Fuchsinkörperchen  nicht 
alle  identisch  sind,  was  das  nicht  vollständig  gleiche  Verhalten  den  Farbstoffen  gegenüber 
erklären  würde. 

Von  den  meisten  Beobachtern  werden  die  Fuchsinkörperchen  als  Produkte  einer  Zell- 
degeneration angesehen.  Sie  haben  aber  offenbar  keine  spezifisch  pathologisch-diagnostische 
Bedeutung  und  stehen  auch  zum  multiplen  Myelom  und  Bence-Jones  Albumosurie  in 
keinem  engeren  Zusammenhang  als  mit  anderen  Krankheiten,  bei  welchen  sie  gefunden 
worden. 


1)  Maolbeerformige  Eosinophile  (eosinophile  Morulazellen),   beschrieben  von  Arnold's 
Schüler  Marwedel,  Ziegler's  Beitr.    XXII.    (P.) 

2)  Unna's  basophiles^  Pappenheim 's  zyanophiles  Hyalin.    (P.) 
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Zum  Schluss  folgt  eine  Erklärung  der  Bilder,  von  welchen  8  von  der  Abszeaswand 
und  2  von  dem  multiplen  Myelom  stammen.  Dieselben  veranschaulichen  Lagen-  und  Grössen- 
verbältnisse,  sowie  die  Färbung  der  Körperchen.  Eigenbericht. 

Nach  alledem  scheint  es  sich  hier  lediglich  nm  hyaline  Degeneration  zu  handeln.  (P.) 

1190)  E.  Stahr,    üeber  den  Blutbefund    bei   der  Bier'schen  Stauungshyperämie. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  9. 

In  dem  Körperteil,  welcher  mit  Stauung  behandelt  wird,  entsteht  eine  lokale  Leuko- 
zytose und  zwar  schon  dann,  wenn  die  Gewebe  noch  nicht  mit  dem  Gewebssafte  durchtränkt 
sind.  Um  das  Phänomen  der  lokalen  Leukozytose  zu  deuten,  zieht  Verf.  folgende  Momente- 
in Erwägung. 

Wenn  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  in  den  Gefässen  fliesst,  bildet  es  in  der 
Axe  des  Blutgefässes  einen  breiten  homogenen  aus  den  Blutkörperchen  gebildeten  roten  Strom, 
während  an  den  Seiten  eine  helle  von  roten  Blutkörperchen  freie  Plasmazone  liegt.  Im 
axialen  Strom  sind  die  einzelnen  Bestandteile  nicht  erkennbar,  im  Plasmastrom  treten  da- 
gegen von  Zeit  zu  Zeit  einzelne  farblose  Blutkörperchen  auf,  welche  langsam  an  der  Gefass- 
wand  dahinrollen.  Wird  der  Blutstrom  verlangsamt,-  so  nimmt  die  Zahl  der  farblosen  Blut- 
körperchen in  der  Plasmazone  zu,  manche  bleiben  an  der  Gefasswand  sitzen  und  wenn  die 
Yerlangsamung  des  Blutstromes  noch  stärker  wird,  treten  in  die  plasmatische  Randzone  sehr 
viele  weisse  Blutkörperchen  über,  denen  auch  Blutplättchen  und  rote  Blutkörperchen  folgen. 
Sind  die  Leukozyten  in  die  Randzone  übergetreten,  so  rollen  sie  in  ihr  entweder  weiter  oder 
heften  sich  der  Wand  an  (Randstellung  der  Leukozyten).  Dieser  Randstellung  schliesst  sieb 
weiterhin  ein  Auswandern  der  Leukozyten  und  gleichzeitig  ein  Durchtritt  von  Flüssigkeit  aus 
den  Gefässen  an.  Die  Kompression  mit  der  Staubinde  ruft  eine  Yerlangsamung  des  Blut« 
Stromes  im  behandelten  Körperteil  hervor.  Es  bleiben  grössere  Mengen  von  Leukozyten  in 
den  gestauten  Partien,  es  entsteht  eine  lokale  Leukozytose.  Die  weitere  Ursache  könnte 
eine  gesteigerte  Chemotaxis  sein.  Nach  Anlegen  der  Staubinde  kann  die  im  krankhaften 
Herde  ausgeschiedene  Noxe  nicht  mehr  so  leicht  wie  früher  im  ganzen  Organismus  eindringen ; 
sie  verbleibt  in  grösserer  Menge  unter  der  Binde  und  lockt  grössere  Mengen  von  Leuko- 
zyten an.  Endlich  Hesse  sich  an  eine  gesteigerte  Produktion  in  den  hämopoe tischen  Organen 
des  gestauten  Gliedes  denken.  Die  Hyperämie  des  Knochenmarkes  eventuell  auch  anderer 
hämopoetischer  Organe  unter  der  Binde  kann,  sei  es  auf  die  Produktion,  sei  es  auf.  den  Ex- 
port der  Leukozyten  wirken.  Die  lokale  Leukozytose  lässt  auf  ein  Steigen  der  Phagozyten 
schliessen,  und  dieses  ist  von  grosser  Bedeutung  für  das  Heilen  gewisser  Leiden,  vie 
Eiterungen,  Osteomyelitiden,  Knochen-  und  Gelenktuberkulose,     v.  Boltenstern  (Berlin). 

1191)  Nagelschmidt,  Ueber  lokale  Blutbefunde.     Berl.  med.  Gesellsch.     11.  VIL  1906. 
Verf.  stellt  an  einigen  Hautkrankheiten  fest,  das  die  lokale  Blutmorphologie  hier  eine 

andere  ist  als  im  allgemeinen  Kreislauf. 

Bei  Lupus  vulgaris  ergab  das  auf  Einstich  in  ein  Lupusknötchen  entleerte  Blut  Ver- 
mehrung der  Lymphozyten  und  Verminderung  der  polynukleären  Leukozyten.  Aehnlich  ist 
das  Bild  beim  Lupus  erythematodes. 

Bei  sekundärer  und  tertiärer  Lues  besteht  lokale  Vermehrung  der  grossen  Lympho- 
zyten. Verf.  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  dass  diese  lokalen  Besonderheiten  und  Abweichungen 
vom  Verhalten  des  Gesamtblutes  nicht  auf  mit  austretenden  Gewebssaft  und  ausgequetschte 
gewebliche  Granulationszellen  zu  beziehen  sind,  sondern  Besonderheiten  der  lokalen  Zir- 
kulation seien  (obwohl  grosse  Lymphozyten  im  normalen  Blut  fehlen  und  nur  in  Granulomen 
vorkommen,  von  wo  sie  allerdings  ins  Blut  eintreten  können),  welche  seine  weitgebenden 
differentialen  diagnostischen  Schlüsse  rechtfertigen  würden.  Pappen  heim  (Berlin). 

1192)  Mazimow,   Ueber   die   Zellformen    des   lockeren   Bindegewebes.     Archiv  f. 
mikr.  Anatomie.     Bd.  LXVIL    H.  41. 

Zur  Untersuchung  benutzt  wurde  das  lockere  Bindegewebe  in  der  Bauchwand;  fixiert 
wurde  mit  absolutem  Alkohol,  warmer  Zenker'scher  Flüssigkeit  und  der  von  Hell3r 
empfohlenen  Modifikation,  bei  welcher  man  statt  Eisessfg  Formol  zusetzt.  Verf.  unterscheidet 
auf  Grund  seiner  Untersuchungen  im  lockeren  Bindegewebe  folgende  Zellformen:  1.  Fibro- 
blasten, 2.  Mastzellen,  3.  ruhende  Wanderzellen,  4.  kleine  amöboide  Wanderzellen  (Lympho- 
zyten), 5.  Plasmazellen,  6.  eosinophile  Zellen,  7.  Fettzellen.  Ueber  die  Fibroblasten,  die 
eigentlichen  Bindegewebszellen,  welche  bei  der  entzündlichen  Gewebsneubildung  die  faserige 
Kollagensubstanz  erzeugen,  herrscht  Einigkeit;  es  sind  grosse,  sehr  dünne  platte  Zellen  mit 
bogenförmigen  Rändern,  zwischen  denen  zackige  Vorsprünge  sich  befinden.  Die  Zellsubstanz 
ist  meist  homogen,  es  können  aber  auch  Körnchen  in  ihnen  auftreten,  die  denen  der  Klas- 
matozyten  gleichen.  Etwas  anders  sehen  die  Fibroblasten  in  den  serösen  Membranen  aus, 
wo  sie  den  ruhenden  Wanderzellen  ähnlicher  sehen.  Bei  der  Einwirkung  entzündlicher  Reize 
bleiben  sie  spezifisch  differenzierte  Zellen,   höchstens   dass  sie  sich  vorübergehend  abrunden. 
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Die  Ifasteellen  liegen  einzeln  oder  gruppenweise,  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung  der  Gefässe 
und  Fettläppchen,  zwischen  den  kollagenen  Bändeln.  Die  Mastzellen granula  zeigen  ^ei  vitaler 
Färbung  niemals  Metachromasie  und  sind  stets  gleich  gross.  Viele  Autoren  haben  behauptet, 
dass  es  beim  Kaninchen  keine  Bindegewebsmastzeilen  gäbe,  was  aber  nur  Folge  der  Methodik 
ist.  Verf.  fand  bei  Alkoholfixation  und  Alkohol-Thioninfarbung  diese  Zellart  stets,  wenn 
auch  nur  in  relativ  geringer  Menge.  Diese  Granula  haben  sich  also  bisher  deshalb  dem 
Nachweis  entzogen,  weil  sie  in  hohem  Grade  wasserlöslich  sind.  Die  perizellulären  Höfe  sind 
bei  Alkoholfixation  nie  festzustellen.  Mit  den  Elasmatozyten  haben  sie  beim  Kaninchen, 
wie  auf  Grund  einer  un  zw  eck  massigen  Methodik  bisher  behauptet  worden  ist,  keine  Aehnlich- 
keit.  Bei  allen  untersuchten  Tieren  wurden  Mastzellen  gefunden,  die  sich  in  ihrem  Aussehen 
von  einander  unterscheiden;  die  meisten  und  grössten  Exemplare  beherbergen  Ratte  und 
Maus.  Ihre  Verteilung  in  den  einzelnen  Organen  ist  eine  sehr  verschiedene;  so  fand  Verf. 
im  Knochenmark  der  Ratte  sehr  viele,  in  dem  der  Maus  gar  keine  Mastzellen.  Im  Blut 
wurden  sie  bei  allen  untersuchten  Tieren  gefunden,  nur  nicht  bei  Maus  und  Katze.  (Ref. 
hat  sie  auch  bei  diesen  Tieren  beschrieben.)  Besonders  zahlreich  fand  Verf.  Mastzellen  in  den 
Blutbildungsorganen  und  im  Netz  des  Kaninchens.  Histiogene  und  hämatogene  Mastzellen  sind 
stets  zu  unterscheiden  und  zwar  nicht  nur  rein  histologisch,  sondern  auch  durch  andere 
Eigenschaften;  in  den  Mastleukozyten  sind  die  Granula  plumper  und  wasserlöslicher.  Ueber 
die  genetischen  Beziehungen  beider  Zellarten  zueinander  kann  sich  Verf.  noch  nicht  entgiltig 
äussern.  Bei  Embryonen  lässt  sich  die  Entstehung  von  Mastzellen  aus  den  Sax  er 'sehen 
Wanderzellen  leicht  beobachten,  bei  erwachsenen  Tieren  ist  aber  ihre  Entstehung  aus  un- 
granulierten  Zellformen  nicht  festzustellen.  Nur  bei  einer  erwachsenen  Katze  gelang  es  Verf. 
zweimal,  Mitosen  in  Mastzellen  zu  sehen.  Bewegungsiähigkeit  möchte  Verf.  den  Mastzellen 
wegen  ihrer  äusseren  Form  zusprechen.  Da  diese  Zellen  auch  bei  Wirbellosen  vorkommen, 
müssen  sie  wohl  eine  wichtige  physiologische  Funktion  ausüben;  dafür  spricht  auch,  dass 
selbst  bei  mastzellenarmen  Tieren  stets  in  der  Darmschleimhaut  eine  reiche  Ansammlung 
TOn  Mastzellen  stattfindet.  Die  perizellulären  metachromatischen  Höfe  in  der  Umgebung 
dieser  Elemente,  die  als  Zeichen  einer  Sekretion  gedeutet  werden  könnten,  sind  Folgen 
schlechter  Fixierung. 

Eine  weitere  konstant  bei  allen  Tieren  gefundene  Zellform  des  lockeren  Bindegewebes 
sind  die  Ran  vier'schen  Klasmatozyten,  die  Verf.  ruhende  Wanderzellen  nennt.  Sie  sind 
spärlicher  als  die  Fibroblasten,  .spindelförmig,  bisweilen  auch  kürzer,  platt  oder  oval.  Ihr 
Protoplasma  ist  dunkler  und  glänzender  als  das  der  Fibroblasten  und  hat  eine  deutliche 
kömige  oder  retikuläre  Struktur,  die  Kerne  färben  sich  intensiver.  Das  Protoplasma  enthält 
gelbliche  Einschlüsse  von  unregel massiger  Form  und  Grösse,  die  vornehmlich  an  beiden 
Enden  des  Kerns  angesammelt  liegen.  Besonders  bei  Ratte  und  Maus  findet  man  Ueber- 
gänge  Yon  Klasmatozyten  zu  Fibroblasten.  Mit  Mastzellen  sind  die  Klasmatozyten  garnicht 
zu  verwechseln,  stehen  auch  zu  ihnen  trotz  Schreiber- Neumann 's  Angaben  in  keinen 
genetischen  Beziehungen.^)  Verf.  weist  dagegen  nach,  dass  die  Zellen,  welche  Ran  vier 
bei  Amphibien  als  Klasmatozyten  beschrieben  hat,  wirklich  Mastzcllen  sind.  Bei  diesen 
beobachtete  er  Abschnürung  von  Protoplasmateilchen  mit  nachfolgender  Auflösung  derselben 
—  Klasmatose  — .  An  den  eigentlichen  Klasmatozyten  der  Säuger  aber  kommt  dieser 
Prozess  garnicht  vor,  deshalb  tragen  sie  ihren  Namen  mit  Unrecht  und  Verf.  nennt  sie  daher 
ruhende  Wanderzellen,  weil  sie  von  den  kleinen  amöboiden  ungekörnten  Wanderzellen  her- 
stammen. In  letzter  Instanz  sind  die  primären  Wanderzellen  Saxer's  die  Stammformen 
auch  der  Klasmatozyten,  nicht  aber  letztere,  wie  Marchand  meint,  die  Stammformen  der 
Wanderzellen.  Die  kleinen  amöboiden  Wanderzellen  sind  nach  Verf.  von  den  Lymphozyten 
morphologisch  und  genetisch  nicht  zu  unterscheiden.  Emigrationsbilder  der  Lymphozyten 
sieht  man  nur  in  den  frühesten  Stadien  der  Entzündung.  Zwischen  kleinsten  lymphozyten- 
äbnlichen  Wanderzellen  und  zu  ganz  grossen  einkernigen  Formen,  die  mit  den  Makrophagen 
Metschnikoff's  identisch  sind,  findet  man  alle  Uebergänge.  (Der  Ref.  nimmt,  wie 
Haedicke  und  Grawitz  an,  dass  solche  auch  bei  Deganello  abgebildete,  im  Blut  aber 
fehlende  Riesenlymphozyten  extravaskulär  aus  emegrierten  kleinen  Lymphozyten  durch  Hyper- 
trophie entstanden  seien.)  Die  Plasmazellen,  rundliche  oder  polygonale  scharf  konturierte 
Zellen  von  wechselnder  Grösse  kommen  auch  im  normalen  Bindegewebe  vor,  nur  die  ganz 
grossen  Exemplare  scheinen  lediglich  im  chronisch  entzündeten  Bindegewebe  aufzutreten.  Im 
Narbengewebe  haben  sie  auch  zahlreiche  Auswüchse  an  der  Oberfläche,  so  dass  die  Annahme 
einer  amöboiden  Beweglichkeit  naheliegt.  Das  sich  intensiv  färbende  Protoplasma  enthält 
keine  eigentlichen  Granula,  sondern  weist  eine  unregelmässig  flockige,  krümelige  Beschaffen- 
heit auf.     Der  helle  Hof  im  Protoplasma  entspricht  dem  Zentrosomenapparat. 

Die   Unna'sche   Lehre    von    der  Entstehung    der    Plasmazellen  aus  den  Fibroblasten 


1)  Nach  Schwenter-Trachseler  (s.o.)  scheint  die,  gewählte  Chrom  ati  fixier  ung  nicht 
sehr  geeignet  zum  Nachweis  der  Mastkörnung  in  Klasmatozyten.    (P.) 

HL  Jahrgang.  ^q 

Digitized  by  VjOOQIC 


—     582     — 

hält  Verf.  jetzt  für  endgiltig  aufgegeben,  von  den  beiden  jetzt  diskutierten  Ansichten  ^ 
der  häraatogenen  und  histiogenen  (Adventitialzellen)  schliesst  sich  Verf.  der  ersteren  an,  weil 
man  bei  Entzündung  alle  üebergänge  von  kleinen,  eben  erst  emigrierten  Lymphozyten  zu 
typischen  Piasmazeilen  sieht.  Im  '  Narbengewebe  verfallen  die  meisten  von  ihnen  der 
Degeneration,  über  ihre  Funktion  und  Schicksal  im  normalen  Gewebe  hat  Verf.  nichts  eruiert. 
Eosinophile  Zellen  fand  er  nur  bei  Meerschweinchen,  Ratte  und  Maus  im  Bindegewebe: 
er  sieht  sie  für  emigrierte  Elemente  an. 

Die  Mastzellen,  die  kleinen  amöboiden  Wanderzellen  oder  Lymphozyten,  die  ruhenden 
Wanderzellen  oder  Klasmatozyten,  die  Plasmazellen,  die  eosinophilen  Zellen,  alle  Blutleuko- 
zyten und  die  grossen  einkernigen  Polyblasten  (Makrophagen),  die  bei  der  Entzündung  als 
leukozytoide  Abkömmlinge  der  ruhenden  Wanderzellen  (Klasmatozyten)  auftreten,  gehören  zu 
dem  grossen  Zellstamm  der  amöbozy tischen  Polyblasten,  einer  Gruppe,  die  sich  in  den 
frühesten  Stadien  der  embryonalen  Entwicklung  vom  Mesenchym  abgespalten  hat.  Im  er- 
wachsenen Organismus  können  diese^Zellen  aber  nicht  ohne  weiteres  in  einander  übergehen, 
nur  die  (kleinen)  Lymphozyten  sind  in  eine  indifferenten,  der  Umbildung  fähigen  Zustand 
verblieben  und  können  zu  Klasmatozyten  und  Plasmazellen,  wahrscheinlich  auch  zu  den 
verschiedenen  granulierten  Leukozyten  des  Blutes  werden.       'Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

Verf.  inoss  mich  Terscbiedentlich  missverstanden  haben,  wenigstens  gibt  er  meine  Ansiebten  stellenweise 
nngenaa  wieder. 

Za  8.713.  Betreffs  der  Ansiebten  ron  Heller  Über  Mastzollen  ist  zu  sagen,  dass  dieser  Antor  die  die 
GefUsswllnde  begleitenden  Mostzellklasraatozyten  (nicht  aber  Pappen  beim)  fUr  emigrierte  Lymphnzyten  hält,  die 
extra  vasa  im  Gewebe  sich  za  Mastzellen  umgewandelt  haben,  etwa  durch  Aufnahme  und  metabolische  innere  Ver- 
arbeitung und  Assimilation  basophil-metaehromatiscber  Substanz.  Ich  aber  halte  diese  Gebilde  für  im  Gewebe 
pritformierte  fixe  adventitielle  platte  oder  fusiforme  Spindelmastzellen  (Uanvier's  Klasmat.ozyten),  die  durch 
muzinoide  Metaplasie  aus  vorher  ungekOrnten  Marchan d'schen  adrentitiellen  Klasmatozyten  entstanden  zu 
denken  sind. 

Zu  S.  742.  Pappenheim  nimmt  mit  Marchand  an,  dass  aus  den  fixen  ungekOmten  Klasmatozyten  bei 
plftstiseher  Beizung  und  brntartiger  fortgesetzter  Proliferation  (Nukleation,  Granulation)  erst  grossere  Zellfonnen« 
'primlLre  roakrolymphozytoide  Wanderzellen  und  grosse  splenozytoide  (leukozytoide)  Wanderzellen  (Makrophagen) 
hervorgehen;  aus  diesen  entsteht  dann  durch  fortgesetzte  proliferative  amitotisch-mitotische  Grannlatioo  and 
Nukleation  weiter  eine  Brut  mikrolymphozytoider  Wanderzellen,  kleiner  histiogener  Lymphozyten,  und  erst  diese 
grossen  und  kleinen  lenkozy toiden  und  lymphozytoiden  Zellformen  wandeln  sieh  dann 
normaliter  teils  zu  histiogenen  Wandermastzellen,  pathologisch  bei  chronisch  werdenden  Entzfindungen  z  n 
Plasmazellen    um  durch  hypertrophische  Aufnahme  entztlndlioher  granuloplasmatischer  Substanz. 

Ueber  die  abgeleugnete  Beziehung  der  Klasmatozyten  zu  den  Mastzellen  ist  zu  sagen,  dass  an  Chromat- 
flxation  diese  Frage  nicht  sicher  zu  ■entscheiden  ist,  besser  an  Formolalkohol  und  FormolsnblimatalkohoL  Bei 
Chromatfixation  findet  man  nur  bei  Amphibien  gekcfrnte  Ranvier'sehe  Klasmatozyten,  welche  hier  als  ruhende 
sessile  und  fixe  Mastzellen  zu  deuten  sind,  und  zwar  meines  Erachtens  nicht  als  intermediäre  passagere  Ruhe- 
Stadien  wandernder  Mastleukozyten,  sondern  als  ihre  Vorstufen.  Sie  scheiden  vielfach  die  Gefllsse  ein  (Khrlich'. 
Dagegen  sind  bei  Kaninchen  und  Ratten  diese  morphologisch  ganz  gleichen  Zellen  teilweise  ungekOmt  Es  sind 
dieses  also  ungekOrntc  Marehand'sehe  Klasmatozyten.  Diese  haben  natürlich  mit  den  Mastzellen  nichts  zu  tan, 
sind  vielmehr  fixe  Stromazellen,  die  sich  auch  in  der  Gefasswand  finden,  und  hier  wohl  nicht  aus  lenkozytoiden 
Makrophagen  durch  eingenommene  Ruhestellung  entstanden  sein  durften,  sondern  nach  Marchand  durch  Proli- 
feration in  solche  übergehen.  Ich  bin  nun  der  Ansicht,  dass  solche  perithelialen  ungekOrnten  Klasmatozyten  in 
ruhende  gekOrnte  Ranvier'sche  Mastkiasmatozyten  durch  Aufnahme  gewisser  Substanzen  [vielleicht  ans  dem  Er- 
nührungssaft  (Ehrlich,  Heller)]  übergehen  kann.  M.  hält  ferner  alle  im  Gewebe  wandernden  leukozytx>i<ien 
Mastzellen  für  hämatogene  Mastleukozyten,  sei  es.  dass  sie  direkt  als  Mastzellen  ausgewandert  seien  (Hirseh- 
mann\  sei  es,  dass  sie  aus  emigrierten  Lymphozyten  entstanden  seien  (Heller).  Ich  halte  die  Wandermast- 
zellen des  Bindegewebes  nicht  für  emigrierte  Blutroast/.ellen,  da  sie  sieh  in  Kern  und  KOrnung  von  diesen  onter- 
scbeiden,  sondern  für  im  Gewebe  entstandene  Gebilde,  entstanden  teils  direkt  aus  histiogenen  Lymphozyten,  teibi  aus 
ruhenden  Mastkiasmatozyten  und  somit  indirekt  in  beiden  Fällen  aus  ungekOmten  Klasmatozyten  entständen.    (F.) 

1193)  Alexander  Maximow,  Ueber  entzündliche  Bindegewebsneubildung  beim 
Axolotl.     Ziegler's  Beiträge.    Bd.  XXXIX.    Heft  2.     S.  333. 

Die  Versuche  wurden  an  Siredon  pisciformis  in  der  Weise  vorgenommen,  dass  Zelloidin- 
kammern  und  Zelloidinröhrcben  in  das  lockere  Bindegewebe  unter  möglichst  aseptischen 
Kautelen  eingeführt  wurden.  Die  Tiere  wurden  nach  verschiedener  Zeit,  12  Stunden  bis 
8  Monate  nach  der  Operation  getötet.  Als  Fixierungsmittel  wurden  Zenker,  Zenker-Formol 
und  absoluter  Alkohol  angewandt.  Gefärbt  wurde  bei  den  ersten  beiden  Fixierungsmethoden 
mit  polychromem  Methylenblau,  Eisenhämatoxylin  (eventuell  mit  Nachförbung  nach  vanGieson) 
uud  mit  Hämatoxyliu-S-FuchsinAurantia  (Maximow),  bei  der  letzten  Methode  mit  in  60  proz. 
Alkohol  gesättigter  ThioninlÖsung  24  Stunden. 

Da  mir  bis  jetzt  eigene  Erfahrungen  beim  Axolotl  fehlen,  seien  die  Schlussfolgerungen 
des  Verf.'s  unter  Verzicht  eigener  Kritik  angeführt. 

Im  normalen  lockeren  Bindegewebe  beim  Axolotl  sind  folgende  Zellartcn  zu  unter- 
scheiden: 1.  Fibroblasten.  2.  Mastzellen  (Ranvier's  Klasmatozyten).  3.  Lymphozytoide 
Wanderzellen.  4.  Ruhende  Wanderzellen.  5.  Ungekörnte  polymorphkernige,  eosinophile  und 
basophile  Leukozyten  (letztere  zwei  Arten,  besonders  die  Mastleukozyten,  sehr  selten). 
6.  Grobgranulierte  Zellen.     7.  Pigmentzellen. 

Gleich  am  Anfang  der  aseptischen  Entzündung  treten  ebenso  wie  bei  den  Säugern 
folgende  drei  Hauptgruppen  von  Zellen  auf:  1.  Fibroblasten,  2.  emigrierte  Leukozyten, 
3.  Polyblasten  —  zum  grössten  Teil  emigrierte  Lymphozyten,  zum  kleinsten  abgerundete, 
erwachte   ruhende  Wanderzellen.     Ebenso  wie  bei  den  Säugern  findet  man  in  den  frühesten 
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Stadien  massenhaft  fimigrationsbilder.  Die  weiteren  entzündlichen  Entwickelangsprozesse 
verlaufen  ungleich  viel  früher  und  langsamer  als  bei  den  Säugern,  im  Prinzip  sind  sie  jedoch 
dieselben.  Die  Fibroblasten  fangen  nach  8 — 10  Tagen  an  zu  wuchern  und  bilden  schliesslich 
die  Grundlage  für  das  neue  Gewebe,  welches  den  Fremdkörper  umhüllt.  Während  der  ganzen 
Entzündung  bewahren  die  Fibroblasten  als  bochdifferen zierte  Zellen  ihren  typischen  Charakter. 
Sie  bilden  keine  histiogenen  amöboiden  Wanderzellen.  Die  Leukozyten  sammeln  sich  vor- 
nehmlich an  der .  Oberfläche  des  Fremdkörpers  an,  wo  sie  zusammen  mit  Polyblasten  einen 
Leukozytenwall  bilden.  Auch  im  Gewebe  sind  sie  immer  sehr  zahlreich.  Progressive  Ver- 
änderungen machen  sie  nicht  durch,  sie  verfallen  im  Gegenteil  der  Regeneration.  Die  Poly- 
blasten entwickeln  sich  in  sehr  verschiedenen  Richtungen.  Ein  Teil,  besonders  im 
Leukozyten  wall,  verfällt  der  Degeneration.  Die  meisten  bleiben  aber  in  sehr  grosser  Anzahl 
im  Gewebe  der  Kapsel  und  hypertrophieren  stark,  indem  sie  sich  in  grosse  amöboide  Phago- 
zyten verwandeln.  Später  bleiben  diese  Polyblasten  für  immer  im  Gewebe  als  sessile  dauer- 
hafte Bestandteile  desselben.  Ein  Teil  wird  zu  grossen,  stark  verzweigten,  ungekörnten  Zellen, 
die  den  ruhenden  Wanderzellen  (Marchand^s  Klasraatozyten)  des  normalen  Bindegewebes 
entsprechen, ein  anderer  nimmt  allmählich  mehr  oder  weniger  vollständig  (!)  den  morphologischen 
Charakter  der  Fibroblasten  an.  Es  liegt  kein  genügender  Grund  vor,  die  Möglichkeit  einer  Ver- 
wandlung der  Polyblasten  (also  in  letzter  Instanz  der  Lymphozyten)  in  Fibroblasten  auszu- 
scbliessen.  Die  Polyblasten  bilden  Riesenzellen  durch  Hypertrophie  und  Amitose  der  Kerne. 
Verschmelzung  benachbarter  Zellen  führt  nachträglich  zur  Bildung  synzytialer  Massen.  Die 
Mastzellen  werden  in  den  frühesten  Stadien  durch  Leukozyten  und  Polyblasten  zerstört. 
Die  übrigbleibenden  regenerieren  sich  durch  Karyokinese.  Die  Pigmentzellen  werden  zuerst 
ebenfalls  z.  T.  durch  Leukozyten  und  Polyblasten  zerstört,  später  regenerieren  sie  sich  in 
beschränktem  Masse  auf  eine  nicht  näher  bestimmte  Weise.  Die  eosinophilen  Leukozyten 
emigrieren  in  bedeutender  Anzahl,  erleiden  aber  keine  progressiven  Veränderungen,  sondern 
gehen  wohl  meistens  schliesslich  zu  gründe  oder  entfernen  sich  wieder.  Im  Narbengewebe 
der  Kapsel  trifft  man  gewöhnlich  sehr  viele  grobgekörnte  Zellen.  Sie  scheinen  sich  in  loco 
aus  einem  Teil  der  emigrierten  Lymphozyten  zu  entwickeln.  Die  Mastleukozyten  emigrieren 
in  späteren  Stadien  in  massiger  Anzahl.  Ein  Teil  von  ihnen  entwickelt  sich  im  Gewebe 
weiter,  indem  sie  sich  durch  Wachstum  von  Kern  (!)  und  Protoplasma,  Verfeinerung  (!)  und 
Neubildung  von  Körnchen  in  typische  histiogene  Mastzellen  verwandeln. 

[Als  Zusatz  möchte  ich  noch  eine  persönliche  Bemerkung  anfügen.  Maximow  wendet 
sich  (S.  347)  gegen  einen  in  meiner  Arbeit  „Die  Wanderungsfähigkeit  der  Lymphozyten'^ 
(Hünch.  med.  Wochenschrift,  1905,  39)  enthaltenen  Satz:  „Den  Beweis,  die  direkte  Beob- 
achtung eines  die  Gefässe  durchwandernden  Lymphozyten  hat  von  allen  Autoren  niemand 
gebracht**  und  nimmt  für  sich  die  Priorität  in  Anspruch.  Meine  Untersuchungen  be- 
ziehen sich  —  ich  möchte  das  besonders  denen  gegenüber  betonen,  welche,  wie  es  scheint, 
mit  einer  gewissen  Flüchtigkeit  das  Studium  von  wissenschaftlichen  Arbeiten  betreiben  — 
allein  auf  den  Menschen.  Darin  liegt  für  mich  eben  die  Bedeutung,  gerade  am  Menschen 
normale  und  pathologische  Vorgänge  nachzuweisen,  die  vielleicht  schon  beim  Tiere  bekannt 
sind.  Denn  alle  Beobachtungen  am  Tier  sind  für  die  Medizin  erst  dann  von  Wert,  wenn  sie 
auch  am  Menschen  selbst  erwiesen  sind.  Maxime w's  Untersuchungen  sind  jedoch  am 
Kaninchen  und  an  der  weissen  Ratte  gemacht.  Daher  werden  auch  die  Einwände 
Maximow's  wie  auch  anderer  Autoren  nichts  an  der  Tatsache  ändern,  dass  ich-,  „zum 
ersten  Male  beim  Menschen  den  einwandsfreien  (!)  Beweis  für  die  Wanderungs- 
fähigkeit und  zwar  füp>  die  Immigrationsfähigkeit  der  Lymphozyten**  (I.e.)  er- 
bracht habe.  Cf.  auch  Schridde,  Studien  über  die  farblosen  Zellen  des  menschlichen  Blutes. 
Manch,  med.  Wochenschr.   1906.  No.  4.  (Fol.  haem.  IL  p.  829/30.)]      Schridde  (Marburg). 

1194)  A.  Maximow,   Ueber  experimentelle  Erzeugung  von  Knochenmarkgewebe. 
(Vorl.  Mitteilung.)    Anat.  Anz.    Bd.  XXVIII.    No.  24. 

Nach  Unterscheidung  der  Blutgefässe  der  Niere  kommt  es  (Sacerdotti  und  Fratin, 
Posch  an  iski)  zu  echter  Knochenbildung  in  dem  Bindegewebe,  welches  die  verkalkten 
Harnkanälchen  ersetzt.  Von  der  5.  Woche  an  kommt  es  in  den  durch  Stauung  er- 
weiterten Kapillaren  in  der  Nähe  der  Knoehenbälkchen  zu  Anhäufung  von  Lympho- 
zyten, welche  hypertrophieren  und  bald  die  Lymphozyten  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen  an  Grösse  übertreffen;  Mitosen  sind  .nicht  selten.  Ein  Teil  dieser 
hypertrophischen  Lymphozyten  arbeitet  pseudoeosinophile  Granula  aus  und  verwandelt  sich 
in  pseudoeosinophile  Myelozyten  ^\  wenige  werden  unter  Anhäufung  von  eosinophilen  Granulis 

1)  Es  entsteht  also  hier  erst  intravaskuläres,  später  extra  vaskuläres  Myeloidgewebe 
nicht  aus  Myeloidzellen,  aus  lymphoiden  Myeloblasten,  sondern  aus  hämatischen,  also  wohl 
echten  lymphadenoiden  Lymphozyten;  das  Myeloidgewebe  ist  hiernach  die  weitere  höhere 
Ausbildung  von  lymphoiden  Parenchymgewebselemeuten.    Dasselbe   dürfte   dann   doch  wohl 
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2u  eosinophilen  Myelozyten;  einige  werden  durch  weitere  Hypertrophie  und  entsprechende 
Kernveränderung  zu  Megakar>'ozyten. 

Aus  den  hypertrophischen  Lymphozyten,  vielleicht  aber  auch  aus  den  kleinen,  ent- 
stehen intra vaskulär  Erythroblasten  (Megaloblasten  und  Normoblasten),  deren  Kerne 
schliesslich  pyknotisch  werden. 

Durch  aktive  Emigration  gelangen  diese  Zellen  (auch  die  Erythroblasten !)  ins  Gewebe, 
ebenso  wie  die  kleinen  Lymphozyten,  die  sich  dann  hier  weiter  differenzieren.  Ausser  durch 
Emigration  können  die  Zellen  auch  durch  Auflockerung  der  Endotbelwand  der  erweiterten 
Blutgefässe  extravasieren.  Sie  bilden  in  der  Nähe  des  wachsenden  Knochens  im  Verein  nnit 
phagozytischen  Polyblasten  und  Plasmazellen  erst  unregelmässige  Haufen,  dann  durch  starke 
Wucherung  typische  Lagerung  und  Verdrängung  der  anderen  Zellen  scharf  umschriebene 
Herde  von  echtem  Knochenmarkgewebe,  welches  eigene  Gefässe  und  durch  Verwandelung  von 
Fibroblasten  auch  Fettzellen  erhält  und  sich  somit  in  nichts  vom  echten  Knochenmark 
unterscheidet.  Es  finden  sich  auch  Mastmyeolo-  und  Leukozyten.  Dieses  zuerst 
intravaskuläre  Markgewebe  dringt  nun  in  die  Knochensubstanz  ein.  Das  neugebildete 
Knochenmark  ist  zweifellos  hämatopoetisch  tätig.  Nach  einem  Jahre  finden  sich  die 
Knochen-  und  Knochenmarkherde  nur  spurenweise.  W.  Berg. 

1195)  Vanzetti  e  Parodi,  Experimentelle  Gehirnentzündungen  mit  besonderer 
Rücksicht  auf  die  Herkunft  der  Plasmazeilen.  Ital.  Pathol.  Gesellsch.  Rom  1905. 
(Lo  Speriraentale.     Vol.  LIX.) 

Experimentell  erzeugte  Entzündungen  am  Gehirn  von  Versuchstieren  rufen  hier  niemals 
die  typische  Lymphozyteninfiltralion  und  die  Plasmazellanhäufung  hervor,  wie  sie  dieselben 
Reize  an  anderen  Organen  wie  Haut,  Leber,  Knochenmark  hervorrufen.  Da  nun  dasselbe 
Blut  auch  im  Gehirn  zirkuliert,  so  spricht  dieser  Befund  gegen  die  hämatogene  Abkunft 
sowohl  der  Plasmazellen  wie  der  entzündlichen  Lymphozyten;  andererseits  könnte  die  beob- 
achtete Wucherung  perivaskulärer  Bindegewebselemente  mit  Auftreten  von  Plasmazellen  hier 
auch  für  die  genetische  Abhängkeit  dieser  beiden  Zellarten  sprechen,  während  das  gleich- 
zeitige Fehlen  echter  extravasierter  Lymphozyteninfiltration  bei  Vorhandensein  von  Plasma- 
zellen dafür  spricht,  dass  auch  die  sonstige  Bildung  der  Plasmazellen  auf  diese  histiogenen 
und  histoblastischen  Lymphozyten  zurückzuführen  ist.  Gegen  diese  Ueberlegungen  sprechen 
aber  Beobachtungen  der  menschlichen  Pathologie.  So  hat  Nissl  auch  bei  Enzephalitis 
Plasmazellen  beschrieben. 

In  der  Diskussion  erwähnt  ganz  entsprechend  Guizzetti,  dass  Plasmazellen  auch 
bei  der  Perienzephalitis  der  allgemeinen  Paralyse  zu  beobachten  sind  und  dass  auch  die  auf 
Injektion  von  Staphylococcus  aureus  bei  Hunden  erzeugten  Myelitiden  mit  Bildung  Plasma- 
zelleu  ähnlicher  Elemente  einhergehen.  Pappenheim  (Berlin). 

auch  von  der  Entstehung  von  Myelozytoidzellen  bzw.  Myelozyten  im  zur  Granulation  ge- 
reizten perivaskulären  Bindegewebe  gelten,  wo  aus  Klasmatozyten  makrolymphozytoide 
Saxer'sche  und  makroleukozytoide  Marchand 'sehe  Wanderzellen  entstehen,  die  in  Erythro- 
blasten und  Myelozyten  übergehen,  d.  h.  myeloblastisch  funktionieren.  Auffallend  ist  nur, 
dass  M.,  obwohl  das  Kaninchen  normaliter  grosse  Lymphozyten  (im  Gegensatz  zum  Menschen) 
und  mononukleäre  Leukozyten  im  Blut  enthält,  die  grossen  (indifferenten)  Muttcriymphozyten 
durch  Hypertrophie  aus  kleinen  (reifen)  ableitet  und  in  grossen  Lymphozyten  ein  (normales 
oder  pathologisches)  temporäres  Funktionsstadium  der  kleinen  Lymphozyten  erblickt  ähnlich 
wie  Botkin,  Rawitz,  Grawitz  und  Haedicke.  Dann  wären  am  Ende  die  im  Gewebe 
sessilen  Flemming'schen  Keimzentrumszellen  vielleicht  auch  nicht  normale  primäre  Mutter- 
zellen normaler  Lymphknoten,  sondern  nur  in  pathologisch-hypertrophierten  Ganglien  bei 
chronischen  Reizungsprozessen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  infolge  der  entzündlichen  Ueber- 
ernährung  aus  den  präformierten  kleinen  Lymphozyten  entstandene  teilungsfähige  MastformeD, 
und  es  handelte  sich  z.  B.  bei  akuter  Leukämie  nicht  um  ein  Stehenbleiben  auf  embryonaler 
unreifer  Entwickelungsstufe  (die  präformierten  Grosslymphozyten  wandeln  sich  nicht  zu 
kleinen  Lymphozyten  um,  sondern  vermehren  sich  als  solche)  —  sondern  um  einen  voll- 
ständigen Rückschlag:  die  kleinen  Lymphozyten  wachsen  zu  (embryonalen)  grossen  Zellen 
aus,  entdifferenzieren  sich  anaplastiscb,  wie  nach  Ehrlich  die  Normoblasten  zu  Megalo- 
blasten. Der  kleine  Lymphozyt  wäre  hiernach  nichts  Reifes,  Fertiges,  sondern  kann  sich 
noch  weiter  wieder,  wie  Grawitz,  Arnold,  Uskoff  annimmt,  zu  grossen  Lymphozyten  und 
Leukozyten  zurückverwandeln;  er  ist  eine  variable  und  differenzierungsfähige  Zwischenfornu 
Andererseits  wären  die  aus  kleinen  Lymphozyten  entstehenden  Grosslymphozyten  wirkliebe 
histogenetisch  streng  differfenzierte  rein  lymphatische  Zellen,  wirkliche  Lymphozyten,  nicht 
bloss  lymphozytenähnliche  indifferente  Lymphoidzellen,  Hämatogonien  und  Myeloblasten,  mit 
myelozytO'  und  erythroplastischer  Funktion  neben  der  lymphozytoplastischen.  Dieses  wären 
die  Konsequenzen  der  Mazimo waschen  Anschauung.    (P.) 
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1195a)  F.  Vanzctti  ed  U.  Parodi,  Sulla  produziöne  cellulare  nelle  encefaliti 
sperimentali.  (Ueber  die  Zellcnbilduiig  bei  den  experimentellen  Enzephalitiden.) 
Archivio  per  le  Scienze  mediche.     Vol.  XXIX.    p.  26.     Anno  1905. 

Zweck  dieser  Untersuchungen  war,  die  durch  pblogistische  Reize  auf  die  Hirnsubstanz 
hervorgerufene  Zellenbildung  und  vor  allem  den  Ursprung  und  die  £ntwicketung  der  Piasma- 
zelle  und  deren  allfällige  genetische  Beziehungen  zu  anderen  Elementen  zu  erforschen.  Das 
Zeotralnervengewebe  bot  sich  als  bestes  Versuchsfeld,  da  es  wegen  der  eigentümlicheu  Ver- 
bältoisse  seines  Stützgewebes  ermöglichte,  den  den  Auswanderungszellen  zukommenden 
Anteil  von  jenem  der  fixen  Elemente  getrennt  zu  verfolgen.  Bei  den  durch  parenchymatöse 
Injektionen  von  Friedländer'schen  Bazillen,  Terpentin,  LugoTscher  Lösung,  pulverisierter 
Kohle  etc.  hervorgerufenen  Enzephalitiden  beobachteten  die  Verif.  nach  einer  massigen  Aus- 
wanderung polymorpher  Leukozyten  und  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Bückbildungs- 
Vorgänge  im  Hiraparenchyra  eine  lebhafte  Proliferation  der  Zellen  der  Adveutitia  und  eine 
geringere  iortschreitende  Bewegung  in  der  Neuroglia:  letztere  vermehrte  in  verscbtedcner 
Weise  ihre  Zellen  und  besetzte  dauernd  das  Entzündungsgebiet,  erstere  gerieten  bald  in 
lebhafte  Tätigkeit,  vergrösserten  und  vermehrten  sich,  wurden  basophil  —  die  eigentlichen 
Plasmazellen  nachahmend  —  und  verfielen  schliesslich  Rückbildungsvorgängen  anheim  durch 
Involution  ihres  Protoplasmas  und  nahmen  ihr  früheres  Aussehen  der  Ruhe  wieder  an;  den 
Adventitiazellen  kam  auch  phagozytäre  Funktion  zu,  wie  die  Verfif.  am  deutlichsten  mit  den 
Teipentin-  und  Kohleinjektionen  zeigen  konnten. 

Bei  den  durch  Injektion  von  Tuberkelbazillen  und  -Toxinen  erzeugten  Enzephalitiden 
entstanden  um  die  Gefässadveutitia  herum  lymphozytoide  und  epithelioide  Zellen  histiogener 
Abkunft  und  im  weiteren  Verlaufe  traten  plasmazellenähn liehe  Elemente  auf:  in  einem  vor- 
gerückteren Stadium  (30 — 40  Tage)  waren  diese  Plasmazellen  so  zahlreich,  dass  sie  ein 
eigentliches  Plasmom  bildeten,  wie  es  die  Verff.  in  einigen  Fällen  in  der  menschlichen  Hirn- 
patbologie  gesehen  hatten. 

Das  Auftreten  der  Plasmazellen  schien  also  von  dem  vorhergehenden  Auftreten  der 
histiogenen  lymphozytoiden  Zellen  abhängig  und  fand  nur  um  die  Gefässe  mit  Adventitia 
heram  statt,  nicht  um  die  Kapillaren.  So  konnte  man  die  histogene  Natur  der  Plasma- 
zellen und  ihre  histogenetischen  Beziehungen  zu  den  lymphozytoiden  Zellen  der  Gefässwand 
bestätigen  (Marchand-Pappenheim). 

Die  mit  dem  Friedländer'schen  Bazillus,  mit  Terpentin  und  mit  dem  Tuberkel- 
bazillus etc.  erhaltenen  verschiedenen  Reaktionen  sind  auf  die  verschiedene  Wirkungsweise 
der  angewandten  Entzündungsreize  zurückzuführen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

1196)  SistOy  Sui  processi  infiammatori  della  membrane  sinoviali.  Ital.  pathol. 
Gesellsch.     1905.     (Lo  Sperimentale.     LIX.) 

Stark  reizende  chemische  Agentien  rufen  akute  Entzündung  vom  hämorrhagisch- 
nekrotischen  Typ  hervor.  ^ 

Chemisch  stark  verdünnte  Korro.siva  führen  leukotaktisch  zur  Anhäufung  von  weissen 
Blutkörperchen,  dann  zur  Reparation  durch  Neubildungs-Bindegewebe. 

Blande  Fremdkörper  (Karmin)  werden  von  Leukozyten  und  karyokinc tisch  sich  ver- 
mehrenden Bindegewebszellen  umwallt,  um  welche  wieder  in  der  äusseren  Peripherie  sich 
Plasmazellen  ansammeln  oder  bilden.  (Deshalb  findet  in  der  Milz  um  Melaninpigmcnt  und 
Kohle  statt.)  Grössere  Lykopodiumkörner  werden  von  f^broblasten  und  spärlichen  Plasma- 
zellen umgeben. 

Mit  chemischen  Stoffen  durchtränkte  Fremdkörper  wirken  wie  die  blossen  Chemikalien, 
nur  stärker  und  intensiver.  Poröse  Körper,  wie  Schwammstückchen,  werden  von  den  Ele- 
menten der  entzündlichen  Neubildung  zum  Teil  völlig,  UoUunderstückchen  nur  an  der  Peri- 
pherie durchwachsen;  an  den  Balken  dieser  Fremdkörper  treten  zuerst  Leukozyten,  dann 
Fibroblasten,  schliesslich  Plasmazellen  in  massiger  Menge  auf. 

Homoplastische  Transplantationen  gehen  an,  obwohl  sie  zum  Teil  von  Leukozyten  durch- 
setzt werden  und  erhalten  sich  für  längere  Zeit  lebendig,  umgeben  von  einer  Bindegewebs- 
kapsei,  durch  welche  ernährende  Gefässe  eindringen. 

Heteroplastische  Transplantationen  gehen  ein  und  werden  nekrotisch. 

Als  solche  wirken  sie  auf  die  Synovialmembran  wie  Fremdköi-per  .entzündungserregend; 
hier  kommt  es  schon,  selbst  während  die  Eutzündungsvorgänge  (Leukozyten-  und  Lymphozyten- 
infiltratiou,  Fibroblastenbildung)  noch  sehr  gering  sind,  zu  hochgradiger  Erzeugung  von  Plasma- 
zellen, die,  von  den  Gefässwänden  ausgehend,    zur  Bildung  eines  wahren  Plasmoms  führt. 

Die  gelösten  Auszüge  aus  heteroplastischem  Parenchym  rufen  sehr  starke  Leukozyten- 
infiltration und  Fibroblastenbildung  hervor,  führen  aber  nur  zu  spärlicher  Plasmazellreaktion; 
in  gleicher  Weise  wirken  mit  diesen  Extrakten  getränkte  Fremdkörper.  Daraus  folgert  der  Verf., 
dass  die  sehr  starke  Pla«mazellreaktion  durch  die  chemischen  Stoffe  bedingt  ist,  da  aus  den  hetero- 
plastischen nekrotischen  Transplantationen  durch  Autolyse  frei  werden.  Pappenheim  (Berlin). 
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1196a)  Pietro  Sisto,  Sui  processi  infiammatori  delle  membrane  sinoviali.  (Ueber 
die  entzündlichen  Vorgänge  in  den  Synovialhäuten.)  Mit  1  Tafel.  (Lavori  dell'  Istituto 
d'anatomia  patologica  deii'  universitä  di  Torino  (diretta  del  professore  Pio  Poä.)  Arch. 
per  le  science  nnediche.     XXIX.     No.  27. 

V.  hat  die  Art  studiert,  in  welcher  die  Synovialhäute  auf  verschiedenartige  Beize 
reagieren  (Höllenstein lösungen,  Terpentin,  Lugo lösche  Lösung,  Schwammstückchen,  HoUunder- 
mark,  Bärlappsamen,  Karminkörneben,  Stücke  von  homo-  und  heteroplastischen  parenchyma- 
tösen Organen)  und  hat  daraus  einige  allgemeine  Schlüsse  über  den  Bau  der  Synovial- 
membranen und  über  das  Verhalten  der  einzelnen  Elemente  der  entzündlichen  Neubildung 
gezogen  : 

1.  Das  Bindegewebe,  welches  die  Synovialhaut  bildet,  ist  gegen  die  Golenkhöhle  bin 
von  keinerlei  Epithel  oder  Endothel  bekleidet. 

2.  Die  Basophilie  des  Protoplasmas  der  Bindegewebszellen,  die  sich  regelmässig  im 
Verlaufe  des  entzündlichen  Prozesses  einstellt,  ist  nicht  nur  ein  Zeichen  für  die  absolute 
Jugend  der  Zellen,  sondern  zeigt  auch  einen  temporären  Verjüngungszustand  schon  vorher 
bestehender  Zellen  an,  die  sich  anschicken,  sich  zu  vermehren. 

3.  Das  Auftreten  der  Plasmazellen  ist  stets  unlöslich  geknüpft  und  begleitet  von  dem 
Auftreten  kleinzelliger  entzündlicher  Infiltration  und  daher  ist  die  Meinung  zahlreicher 
Autoren  wohlbegründet,  dass  die  Plasmazellc  ein  histiogener  Abkömmlung  der  lymphozytoiden 
wandernden  Bindegewebszelle  ist^  die  schon  normalerweise  ein  Konstituens  des  Bindegewebes, 
speziell  der  Gefässwände  ist. 

4.  Das  Vorkommen  von  Plasmazellen  in  der  entzündlichen  Neubildung  steht  nicht  in 
Beziehung  zur  Stärke  des  Keizes,  sondern  zu  dessen  Natur. 

Auf  einige  Reize  hin  stellen  sich  die  Plasmazellen,  deren  Gegenwart  innigst  an  das 
Erscheinen  und  die  Proliferation  der  lymphozytoiden  Zellen  gebunden  ist,  in  solcher  Menge 
ein,  um  ein  eigentliches  Plasmom  zu  bilden  (Karminkörnchen,  Einlegen  heteroplastiscber 
parenchymatöser  Organe).  Eigenbericht. 

1197)  E.  Meyer,  Plasmazellen  im  normalen  Ganglion  Gasseri  des  Mensdhen. 
Anat.  Anzeiger.     1906.    No.  3  u.  4. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1198)  B.  P.  Sormani,  Ueber  Plasmazellen  in  dem  entzündlichen  Infiltrate  eines 
Krebstumors  des  Magens.    Virch.  Arch.     CLXXXIV.    2. 

Auf  Grund  von  Untersuchungen  an  Einem  (?)  Fall  spricht  sich  Verf.  für  die  Ab- 
stammung der  Plasmazellen  von  Lymphozyten  aus  und  meint,  dass  ein  Teil  der  Zellen  zum 
Aufbau  des  Bindegewebes  beiträgt,  Pappenheim  (Berlin). 

1199)  Dantchakofif,  Les  cellules  plasmatiques  dans  la  glande  sous-maxillairc 
du  lapin.  C.  R.  de  TAssociation  des  Anatomistes.  7.  r^union  et  1.  congres  federaüf 
international  d' Anatomie,  Geneve,  6—10.  Aoüt  1905.    Nancy  1905.     p.  100. 

La  glande  sous-maxillaire  du  lapin  contient,  a  Vetat  normal,  des  cellules  plasmatiques. 
U  s'agit  la,  pour  Tauteur,  de  cellules  permanentes  et  durables,  utilisant  les  substances 
nutritives  apport^es  pas  les  voies  sanguines  et  lymphatiques,  les  accumulant  en  elles-memes 
et  les  transmettant  sous  forme  dissoute  aux  el6ments  epith61iaux.  J.  Jolly  (Paris). 

1200)  J.  Cantacuz^ne,  Recherches  sur  la  maladie  exp6rimentale  provoqu^e  par 
rinoculation  de  bacilles  tuberculeux  d6graiss6s.  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur. 
25  Novembre  1905. 

Le  d^graissage  allait  jusqu'ä  la  perte  de  Tacido-rösistance.  Le  cobaye  quand  on  lui 
injecte  une  dose  mortelle  succombe  en  hypothermie.  Le  sang  pr6sente  une  Eosinophilie 
enorme. 

Dans  la  cavitE  peritoneale  inocul6e,  il  y  a  surtout  des  polynuclees  neutrophiles  de- 
genöres;  cette  polynucleose  se  retrouve  dans  la  rate  qui  montre  beaucoup  d'hematomacro- 
phages  et  de  normoblastes.     La  plupart  des  organes  (sauf  le  foie)  sont  lesEs. 

L'intoxication  chronique  aboutit  ä  la  resorption  des  corps  bacillaires  et  ä  la  guerison. 
On  active  considerablement  la  resorption  des  corps  degraisses  par  les  injectious  d'iodure  de 
potassium  (Stimulation  du  phagocytisme  des  mononucleaires). 

Les  animaux  inocules  avec  des  doses  non  mortelles  reagissent  a  la  tuberculinc  pendant 
plusieures  semaines.  Ces  animaux  sont  atteints  d^une  maladie  chronique  avec  hypothermie 
et  eosinophilie  transitives,  amaigrissement  plus  ou  moins  passager,  formation  de  nodules  et 
d'abces  tuberculeux,  hypertrophie  enorme  de  la  rate.  Apres  cas6ification,  les  tubercules  se 
resorbent  a  Tinterieur  des  cellules  geantes. 

Les  corps  bacteriens  degraisses,  trait6s  par  la  liqueur  de  Gram  perdent  de  Icur  toxicit6 ; 
ils  ne  d6terminent  plus  la  n6crose  des  polynuol6aires  et  sont  r6sorb6s  plus  vite;  leur  injection 
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rend   les    aoimaux    moias    sensibles   a   uoe   seconde   iuoculation   de  bacilles  degraisses  mais 
Don  iod6s.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1201)  H.  Dominici  et  H.  Rubens-Duval,  Histogenese  du  tubercule  et  reactions  de 
la  rate  du  cobaye  tuberculeux.  Arcbives  de  Medecine  experimentale  et  d'Anatomie 
päthologique.    No.  1.    Janvier  1906. 

Relativement  a  Thistogenese  du  tubercule  les  auteurs  estiment  que  les  cellules  geaiites 
et  epithclioVdes  peuvent  etre  formees  soit  par  des  cellules  fixes,  soit  par  des  cellules  libres 
ou  lymphatiqucs.  Daus  les  cellules  interstitielles  et  lympbatiques  ils  rangent  les  macro- 
phages,  cla.smatocytes,  cellules  vacuolaires,  —  Clements  de  mßme  espece  que  les  cellules  con- 
jooctives,  ordinaires,  adipeuses  ou  endotheliales  et  n'en  dififerant  que  par  un  etat  d'evolution 
moios  avance;  —  ils  y  rangent  aussi  uoe  grande  partie  des  cellules  migratrices  ordinaires 
ou  lympbatiques,  ou  cellules  erabryonnaires,  ou  mononucl6aires  du  sang  et  de  la  lympbe, 
qui  deviennent  de  leur  cote  des  cellules  interstitielles,  c'est  a  dire  des  macropbages,  des 
cellules  vacuolaires,  des  clasmatocytes,  des  cellules  fixes  anastomptiques;  des  fibroblastes, 
des  cellules  adipeuses,  des  cellules  endotheliales. 

Les  cellules  de  la  zone  peripherique  du  tubercule  sont  des  lymphocytes  diap6deses; 
les  unes  deviennent  des  cellules  epith61ioides  les  autres  restent  des  cellules  lympbatiques 
ou  evcluent  dans  le  sens  de  „plasmazellen''. 

Co  sont  les  cellules  propres  du  tissu  lymphoVde  de  la  rate  qui  forment  ici  la  gaine 
erobryennaire  du  tubercule.  Les  cellules  fixes  du  reticulum,  les  grandes  cellules  interstitielles 
ou  macrophages  du  tissu  lymphoide,  s'hypertrophient  pour  devenir  soit  des  cellules  geantes 
soit  des  cellules  epithelioides,  en  prenant  la  place  qu'occupaient  les  petites  cellules  rondes 
ou  lympbatiques.  Toutefois  certaines  de  celles-ci  sont  grandes  pour  se  transforraer  en 
cellules  epithelioides;  ce  sont  la  de  veritables  cellules  conjonctives  embryonnaires  ä  proto- 
plasma  rose,  a  noyau  clair.  Le  protoplasma  et  le  noyau  d'un  grand  nombre  des  cellules 
lympbatiques  prennent  les  caracteres  des  plasmazellen. 

Le  tissu  propre  de  la  rate  au  contact  des  tubercules  subit  la  transformation 
inyeloide  alorsque  le  spng  circulant  ne  presente  pas  de  semblable  reaction;  il  donne 
naissance  a  des  megacaryocytes,  a  des  bematies  nucle^es,  a  des  myclocytes  ampbophiles,  eosino- 
philes, basophiles. 

Ge  sont  les  cellules  rondes  ou  embryonnaires  lymphoides  de  la  rate  qui  se  trans- 
forment  ainsi.  Les  plus  grandes  parmi  ces  cellules  embryonnaires  forment  les  megacaryocytes. 
Leur  noyau  grandit  en  meme  temps  que  leur  corps. 

La  ebromatine  en  devient  arborescente;  puis  les  contours  du  noyau  se  decoupent  en  lobes 
qui  bourgeonnent  et  se  decoupent  a  leur  tour. 

D'autres  cellules  du  tissu  lymphoide  se  chargent  d'homoglobins  et  deviennent  des 
megaloblastes  desquels  derivent  des  normoblastes;  ceuxci  deviennent  des  bematies  ordinaires 
par  expulsion  de  leur  noyau. 

Enfin  d'autres  deviennent  des  leucocytes  granuleux. 

Gette  transformation  myeloVde  est  massive.  Ce  sont  les  tuberculoses  de  la  rate  a 
evolutioD  lente  qui  la  provoquent. 

L'organe  est  considcrablement   augmente   de   volume  (GOfois  plus  que  normalement). 

Sabrazes  (Bordeaux). 

1202)  Bemard  et  Salomon,  Sur  Tbistogenüse  des  tubercules  renaux  d'origine 
toxibacillaire.    Arch.  de  med.  experim.  et  d'anat.  pathol.     1905.    S.  664. 

Durch  Injektion  der  in  Chloroform  und  Aether  gelösten  Tuberkelbazillengifte  erhielten 
Verflf.  typische  Tuberkel;  die  durch  Chloroform lösung  erzeugten  Tuberkel  erfuhren  bald  fibröse 
Umwand luDg,  während  die  durch  Aethergift  erzeugten  mehr  zur  Yerkäsung  neigen. 

Die  Epitbeloidzellen  gehen  nach  Ansicht  der  Verfif.  nicht  nur  aus  umgewandelten 
Biodegewebselementen  sondern  auch  Harnkanalepithelien  hervor. 

Neben  diesen  direkt  degenerativen  Läsionen  findet  sich  lebhafte  Reaktion  in  Form 
von  chemotaktischer  Ammigration  von  Leukozyten  und  deren  Phagozyten. 

Pappenheim  (Berlin). 

1203)  M.  Salomon  et  A.  Paris,  Lesious  de  la  rate  dans  Tinfection  tuberculeuse 
experimentale  par  infections  intracardiaques  de  bacilles  de  Koch.  Societc 
de  Biologie.    23Juinl906.    T.  LX.    No.  23.    p.  1052. 

Chez  le  lapin,  les  formations  tuberculeuses  dans  los  corpuscules  de  Malpighi,  sont 
composees  de  cellules  epithelioides  et  de  cellules  geantes,  entourees,  de  meme  que  chez  le 
cobaye,  d'une  couronne  embryonnaire  constituee  par  les  lymphocytes  normaux  du  corpuscule 
et  non  par  des  Clements  immigres.  Dans  la  pulpe,  les  formations  specifiques  sont  representces 
par  des  masses  necrosiques  ou  caseenses,  avec  ou  sans  cellules  geantes,  entourees  ou  envahies 
par  des  polynucleaires,  mais  sans  couronne  lymphocytique.    La  reaction  splenique  au  voisinage 
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des  lesioDs  a  evolution  rapide  est  celle  de  la  rate  dans  toute  infection  aigue.  Dans  les 
formes  a  evolution  plus  lente,  la  rate  presente  une  reaction  myeloidc  plus  ou  moios  parfaite, 
avec  sclerose  pericorpusculaire,  endoperiarterite,  et  finalement  transformatiou  fibreuse  de  tout 
le  corpuscule.  Par  injection  iotiacardiaque  de  bacilles  de  Koch,  on  peut  donc  obteuir  des 
lesions  de  la  rate  allant  du  tubercule  typique  des  corpuscules  de  Malpighi  jusqu'aux  lesions 
banales  de  rioflainmation  cbronique.  J.  Jolly  (Paris). 

1204)  Andrew  Clarke,  Some  researches  on  the  lesions  produced  in  lymphatic 
glands  by  different  varieties  of  the  tubercle  bacillus.  The  med.  Chronicle. 
Ser.  4.    Vol  X.     1906.    No.  4.    pag.  227—230. 

Pappenheim  (Berlin). 

1205)  Boidin,  Recherches  experimentales  sur  les  poisons  de  la  baot6ridie  ohar- 
bonneuse.     Arch.  de  med.  exper.  et  d'anat.  path.     1905.    p.  690. 

Die  Injektion  der  mit  Aether  oder  Chloroform  extrahierten  Fettkörper  der  Milzbrand- 
bazillen ruft  direkte  lokale  Reaktion  hervor  wie  die  Milzbrandbazillen  selbst. 

Pappenheim  (Berlin). 

1206)  E.Hobhouse,  A  Gase  of  General  Glandulär  Hyperplasia,  General  strepto- 
coGcal  infection  and  obsolete  tubercle.     Lancet.    June  2nd  1906. 

A  man  ot  60  noticed  swellings  in  the  groins  followed  by  enlarged  glands  in  the  neck 
and  axilla.  He  became  dyspnoeic  and  fevered  and  died.  Streptococci  were  found  in  most 
of  the  Organs  and  were  grown  from  the  heart  blood. 

Numerous  „plasma*'  cells  were  found  in  the  glands  and  viscera  in  association  with 
the  Streptococci.  These  appeared  to  be  derived  from  the  lymphocytes  and  the  plasma  cells 
showed  transition  to  fibroblasts.  Goodall  (Edinburgh). 

1207)  Küttner,  Strangförmige  lymphozytoide  Infiltration  am  Halse.  Aerztl.  Verein 
Marburg.     17.  Januar  1906.     (Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  10.    S.  483.) 

Es  bestand  auffallend  starke  Anhäufung  lymphozytoider  Elemente  in  den  binde- 
gewebigen Hüllen  kleiner  Nervenäste  und  Gefässe.  Besondeis  stark  ist  dieselbe  in  den 
Wandungen  kleiner  Venen,  deren  Lumen  ebenfalls  auffallend  reich  an  Lymphozyten  ist. 
Endophlebitische  und  endoarteriitische  Veränderungen  fehlen.  Aehnliche  Bilder  sieht  man 
bei  Pseudoleukämie  und  Lues.  Klinisch  liegen  keine  Anhaltspunkte  für  Lues  oder  Leukämie 
vor.  Der  hämatologische  Befund  ergab  '  keine  absolute  Leukozytose,  aber  relative  Lympho- 
zytose bis  50%.     Hämoglobin  79  7o-     Die  Aetiologie  des  Falles  bleibt  dunkel. 

Pappenheim  (Berlin). 

1208)  Ritter,  Neubildung  von  Lymphdrüsen  bei  Mammakarzinomen.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Chir.     LXXIX.     1—3. 

Verf.  konnte  feststellen,  dass  sich  in  der  Umgebung  der  Karzinom nester  nicht  nur, 
lymphotaktisch  von  Karzinozytenendotoxin  angelockt  oder  lymphozytoplastisch  neugebildct  und 
vermehrt,  ein  Lymphozyten  wall  von  kleinen  lymphozytoiden  Polyblasten  und  Plasmazellen, 
also  kleinzelliges  Granulationsgewebe,  bildet,  sondern  dass  auch  im  umgebenden  Fettgewebe 
bzw.  aus  diesem  zugleich  mit  einer  Hyperplasie  Ribber t'scher  Follikel  auch  eine  Neubildung, 
Vermehrung  und  Vergrösserung  der  primären  und  sekundären  (lymphdrüsigen)  Lymphknoten 
statthat  als  Reaktion  des  Körpers  auf  die  Karzinominfektion.  Auch  hier  also  dokumentiert 
das  lymphadenoide  Gewebe  das  Aequivalent  des  Granulationsgewebes,  und  ist  nicht  nur  dis- 
ponierte Eintrittspforte  für  jegliche  körperschädliche  Invasion,  sondern  auch  phagozytäre, 
filtrierende,  einkapselnde,  giftabfangende  und  gegengifterzeugende  Schutzwehr  des  Körpers. 

Pappenheim  (Berlin). 

1209)  Friedrich  Fromme,  Studien  zum  klinischen  und  pathologisch  anatomischen 
Verhalten  der  Lymphdrüsen  bei  malignen  Erkrankungen,  hauptsächlich  bei 
Carcinoma  colli  uteri.  Habilitationsschrift.  Halle  1906.  Archiv  f.  Gynäkol.  1906. 
Bd.  LXXIX.     H.  1. 

In  Symbiose  mit  Karzinom  und  als  Nosoparasiten  findet  man  Mikroorganismen,  die  in 
die  Drüsen  transportiert  werden  und  auch  von  dort  eine  Invasion  ins  Blut  auswirken. 

Als  Folge  dieser  Drüseninfektion  entsteht  reaktiv  eine  granulierende  Bindegewebs- 
neubildung.  Ebenso  entsteht  sie  in  karzinomatös  infizierten  Drüsen  um  das  einwucherade 
Karzinom  herum  als  eine  Art  von  Heilungsvorgang,  der  die  Drüse  teils  resistenter  macht, 
teils  die  Krebsnester  einkapselt  (Lymphozytenwall),  indem  von  den  Granulationslymphozyteo 
Schutzstoffe,  phagozytäre,  proteo-,  histo-  und  zytolytische  Fermente  gegen  die  Karzino- 
zyten  sezerniert  werden. 

Hierbei  spielen  besonders  Eosinophile  und  Mastzellen  eine  Rolle. 
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Die  Hastzellen  bilden  sich  aus  den  adventitiellen  Peritheiien  der  kleineren  Gefässe 
durch  Aufnahme  basophiler  Körnung. 

Hinsichtlich  der  eosinophilen  Leukozyten  ist  eine  lokale  Entstehung  im  adenoiden 
Drüsenparenchym  als  wahrscheinlich  anzunehmen,  derart  dass  sich  die  lymphoiden  Elemente 
als  Myeloblasten  zu  Myelozyten  und  diese  dann  zu  Leukozyten  umformen. 

Pappenheim  (Berlin). 

1210)  T.  Hayami,  Ueber  Aleuronathepatitis.  Ein  Beitrag  zur  Regenerationsfrage  des 
Lehergewebes  und  zur  Erklärung  der  sogenannten  „Uebergangsbilder".  Ziegler's  Beiträge, 
Bd.  XXXIX.    2.  H. 

Beobachtung  der  progressiven  Veränderungen  nach  intraparenchymatöser  Aleuronat- 
iojektioD  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen.  Die  Pseudoeosinophilen,  die  allein  in 
grösseren  Mengen  einwandern,  beginnen  bereits  nach  24  Stunden  zu  degenerieren.  Abnahme 
der  Färbbarkeit  der  Granula,  Gruppierung  derselben  um  den  Kern,  Vakuolenbildung  im 
Protoplasma  und  Kern,  Auftreten  von  Glykogen,  das  bei  zunehmender  Degeneration  wieder 
schwindet.  Echte  Eosinophile  dürften  bei  den  untersuchten  Prozessen  keine  wesentliche 
Rolle  spielen.  Ebensowenig  beteiligen  sich  die  Lymphozyten  an  den  reparatorischen  Vor- 
gängeD,  sondern  lagern  sich  erst  später  in  das  junge  Bindegewebe  ein,  an  dessen  Neubildung 
sich  mononukleäre  Leukozyten,  den  tuberkulösen  Epitheloidzellen  ähnliche  Gebilde,  Poly- 
blasteD  (Maximow)  und  Fibroblasten  beteiligen.  Ueber  den  genetischen  Zusammenhang 
dieser  Zellarten  kann  sich  Verf.  nach  seinen  Untersuchungen  nicht  aussprechen.  Riesenzellen, 
teils  durch  mechanischen,  teils  sicher  auch  durch  chemischen  Reiz  entstehend,  zeigen  nie 
Kernteilungen,  hingegen  oft  deutliche  Mosaikstruktur  des  Protoplasmas  (Konfluenz  aus  mono- 
Dukleären  Zellen).  Das  schon  vielfach  beschriebene  Vorkommen  heller  und  dunkler  Leber- 
zellen  hält  Verf.  für  den  Ausdruck  verschiedener  Funktionsphasen.  Regenerationserscheinungen 
an  den  Leberzellen  fehlen,  an  'den  Gallengangsepithelzellen  sind  sie  reichlich  vorhanden.  Um- 
wandlung der  Gallengang-  in  Leberzellen  oder  umgekehrt  findet  nie  statt. 

Bayer  (Innsbruck). 

1211)  E.  Gebert,  Die  kleinzellige  Infiltration  der  Haut.  Virchow's  Archiv. 
Bd.  CLXXXIV.    H.  1. 

Die  Arbeit  strebt  die  Beantwortung  der  Frage  an,  ob  die  bei  der  kleinzelligen  In- 
filtration der  Haut  gefundenen  Lymphozyten  durch  "^^rmehrung  bereits  vorher  im  Gewebe 
vorhandener  Lymphozyten  entstünden  oder  erst  durch  Emigration  dorthin  gelangen. 

Die  Präparate  von  jungen  [ndividuen  vom  7.  Fötalmonate  bis  1  Jahr,  die  völlig  ge- 
sund waren,  und  bei  denen  kein  entzündlicher  Prozess  in  der  Haut  vorangegangen  war, 
zeigten  stets  neben  den  grösseren  Gefässen  meist  in  den  äussersten  Schichten  der  Adventitia 
Lymphozyten,  allerdings  nur  in  geringer  Zahl,  auf  deren  Vermehrung  Verf.  (wie  Ribbert 
und  Marchand)  die  Entstehung  kleinzelliger  Infiltrationen  zurückführt 0- 

Bayer  (Innsbruck). 

1212)  Viktor  Reis,  Ueber  die  Parinaud'sche  Konjunktivitis  zugleich  ein  Beitrag 
zur  Plasmazellenfrage.      Graefe's  Archiv  f.  Ophthalmologie.     Bd.  LXIIL    H.  1.     1906. 

Der  Parinaud^sche  Konjunktivitis  ist  besonders  dazu  geeignet  als  Beweismaterial  für 
den  Ursprung  der  Plasmazellen  herangezogen  zu  werden.  Ihr  klinischer  Verlauf  bietet  Ge- 
legenheit zur  ungestörten  Beobachtung  und  ermöglicht  Exzision  in  verschiedenen  Zeit- 
abschnitten. Ein  so  gesammeltes  chronologisch  geordnetes  Material  würde  der  künstlich  er- 
zeugten experimentellen  Forschung  überlegen  sein.  Grade  auf  Grund  des  charakteristisch 
klinischen  Krankheitsbildes  hat  die  Parinaud'sche  Konjunktivitis  grosses  Interesse  für  die 
allgemeine  Pathologie,  da  sie  speziell  hinsichtlich  der  Frage  nach  der  Herkunft  der  Plasma- 
zellen wesentliche  Beiträge  zu  liefern  imstande  ist^ 

Vorausgeschickt  ist  der  Arbeit  eine  gute  Zusammenstellung  der  wesentlichsten  Literatur 
über  Plasmazellen  in  der  Einleitung,  zu  welcher  im  Literaturverzeichnis  noch  die  wichtigste 
speziell  ophthalroologische  Literatur  über  den  betreffenden  Gegenstand  zugefügt  wird. 

Untersucht  wurde  mit  polychromen  Methylenblau  Unna,  und  Methylgrün-Pyrouin 
nach  Pappenheim-Unna  (nicht  Unna-Pappenheim  wie  wiederholt  fälschlich  ge- 
schrieben wird. 

Als  wichtigste  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung  seien  folgende  Sätze  zitiert: 

S.  60.  „An  die  Gefasswaud  unmittelbar  angrenzend  finden  sich  ausgebildete  er- 
wachsene Formen  der  Plasraazellen."  —  „Lymphozyten  wurden  nicht  wahrgenommen,  ebenso 
fehlten  Uebergangsbilder  zwischen  den  letzteren  und  den  reifen  Plasmazellen,  welche  nach 
der  Marschalko'schen  Theorie  besonders  in  der  Nähe  der  Gefässe  sich  vorfinden  sollen. 
Auf  einem  Längsdurchschnitt  durch  einen  lymphatischen  Kanal,   wie   ihn  Fig.  2  zeigt,   kann 

1)  Cf.  auch  Podwyssotzki,  Lehrbuch  d.  allgemein,  u.  experim.  Pathol.   S.  594.   (P.) 
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man  sogar  direkt  an  der  Wand  des  Gefässes  grosse  Plasmazellen  mit  doppelteo  Kernen 
beobachten." 

Hieraus  folgt,  dass  hier  diese  (iebilde  in  der  Gefässwaud  die  Mutterzellen  der  kleinen 
lymphozytoiden  atrophischen  Tochterzellen  sind.  Hier  entstehen  die  grossen  reifen  chromo- 
philen  Plasmazellen  aus  grossen  leukozytoiden  Wanderzellen,  welche  ihrerseits  Abkömmlinge 
der  adventitiellen  Klasmatozyten  sind. 

S.  64.  Das  Verhalten  der  Plasmazellen  „gegenüber  den  Gefässen  spricht  entschieden 
^egen  die  hämatogene  Theorie  ihrer  Entstehung;  es  fehlen  graduelle  Uebergangsbilder  von 
den  Blutelementen  zu  ausgewachsenen  Plasmazellen  und  die  Lagerung  der  adulten  Piasma- 
zellen  an  der  Grenze  des  lädierten  Gewebes  in  unmittelbarer  Nähe  der  Gefässwand  lässt  sich 
eher  dadurch  erklären,  dass  sie  zu  ihrer  Ausbildung  einer  vermehrten  Zufuhr  von  Nahrungs- 
mitteln bedurften".  Pappenheiro  (Berlin). 

1213)  R.  Brandeis,    Cytologie    des    phlyctenes    de    sphacele.    R6union  biologique  de 
Bordeaux.     12  juin  1906.     C.  R.  de  la  Societe  de  Biologie.     T.  LX.    No.  23.    p.  1094. 

J.  Jolly  (Paris). 

1214)  Siegfried  Grosz,   Ueber   eine    bisher   nicht   beschriebene    Hauterkrankung 
(Lymphogranulomatosis  cutis).     Ziegler's  Beitr.     XXXIX.     1906. 

Die  Milz  des  Pat.  war  hart  und  um  2  Finger  nach  unten  vergrössert.  Die  axillaren 
und  inguinalen  Drüsen  bilden  höckerige  verklumpte  Packete. 

Im  Blut  geringfügige  Leukozytose  (12 — 18  000)  besonders  der  polynukleären  Leuko- 
zyten. Die  mononukleären  und  eosinophilen  Leukozyten  weder  relativ  noch  absolut  gegenüber 
der  Norm  vermehrt. 

Es  bestand  pleuraler  Erguss,  der  bei  der  Probepunktion  ausser  Erythrozyten  und 
Endothelien  ziemlich  viel  Lymphozyten  enthielt. 

Wegfen  der  Polynukleose  des  Blutes  wurde  Hautleukämie  ausgeschlossen,  desgleichen 
Pseudoleucaemia  cutis,  weil  Blutlymphozytose  nicht  bestand. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Hauttumoren  intra  vitam  liess  vor  allem  Sarco- 
matosis cutis  ausschalten.  Die  knotigen  Verdickungen  waren  im  Korium  eingelagert  um  die 
Schicht  der  Talgdrüsen  herum,  reichten  nach  unten  nicht  tiefer  als  diese,  nach  oben  bis 
unter  die  Epithelgrenze. 

Das  erkrankte  Gewebe  setzte  sich  aus  kleinen  Lymphozyten  zusammen;  femer  lagen 
in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe  grössere  junge  Bindegewebszellen. 

Zwischen  diesen  Zellen  unregelmässig  versprengt  eingelagert  finden  sich  stark  baso- 
phile gelappt-  und  vielkernige  Riesenzellen  mit  mehreren  Kern  körperchen,  welche  keine 
Langhans'schen  Riesenzellen  waren,  sondern  eher  den  Myeloplaxen  ähnelten. 

Ferner  fanden  sich  um  die  Gefässe  und  Drüsen  herum  sowie  in  der  Peripherie  der 
Geschwülste  reichliche  Plasmazellen  sowie  Mastzellen.  Wie  die  Riesenzellen  so  zeigten  auch 
die  Bindegewebszellen  Nukleolen,  und  zwischen  beiden  Zellformen  bestanden  Uebergänge. 
Nukleolen  fehlten  dagegen  den  Lymphozyten  und  Plasmazellen  (während  Unna  und 
Pappen  heim  daselbst  ebenfalls  solche  konstatieren  konnten). 

Dieser  multiforme  Befund  ist  total  verschieden  von  dem  bei  Pseudoleukämie  und 
Leucaemia  cutis,  wo  nur  uniforme  Lymphzeil  Infiltrationen  [ohne  Riesenzellen*)]  und  Ab- 
lagerungen in  ganz  anderer  Gegend  der  Haut  (Cutis-Subcutis)  bestehen,  Mastzellen,  Eosino- 
phile, Plasmazellen,  Riesenzellen,  Fibroblasten  und  Epitheloidzellen  aber  fehlen.  Lediglich 
Grosse  Lymphozyten  sind  hier  von  Nicolau  als  Zentrum  der  direkten  Zellteilung  beschrieben 
worden,  Mitosen  aber  nie  beobachtet. 

Auch  bei  Sarcomatosis  cutis  sowie  den  benignen  Sarkoiden  der  Haut  ist  das  histo- 
logische Verhalten  und  das  klinisch-pathogenetische  Symptomenbild  ein  abweichendes.  Vor 
allem  fehlen  hier  Veränderungen  der  blutbildenden  Organe  und  des  Blutes. 

Bei  Sarcomatosis  ist  das  Maschenwerk  der  Cutis  erhalten,  speziell  die  Elastica,  vor 
allem  besteht  Bindegewebswucherung  mit  kleinzelligem  Infiltrat  und  sehr  spärlichen  Mast- 
zellen nur  in  der  Peripherie.  Bei  den  Sarkoiden  aber  Proliferation  der  epitheloiden  Binde* 
gewebszellen  mit  späterem  Hinzutreten  sehr  spärlicher  Leukozyten,  Lymphozyten  und  Mast- 
zellen, sowie  echter  Sarkomriesenzellen.  Während  'sich  die  Sarkoide  auf  Arsen  rückbilden, 
war  das  hier  nicht  der  Fall. 

Bei  der  histologischen  Autopsie  post  mortem   fand    sich   in  den  Drüsen  sehr  zahlreich 


1)  Affektionen  der  Haut  scheinen  in  den  Fällen  mit  Riescnzellen  von  Michaelis, 
Schwarz,  Askanazy  nicht  bestanden  zu  haben,  fanden  sich  aber  in  dem  neuen  Fall  von 
W.  Schulze,    (P.) 
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jene  ein-  bis  vielkernige  Rieseozelle,  oft  in  pluripolaren  Mitosen.  Das  spezifische  Drüsen- 
gewebe ist  sehr  spärlich.  Auch  hier  finden  sich  nukleolenhaltige  blasskernige  Bindegewebs- 
zellen und  von  diesen  verschiedene  Plasmazellen.  In  den  Lymphsinus  Anhäufungen  von 
Streptokokkenketten. 

Dasselbe  histologische  Bild  liefert  die  Milz,  auch  hier  grosse  Knoten  mit  zerstreuten 
und  zu  Gruppen  angeordneten  Riesenzellen  etc.     Bindegewebe  und  Trabekei  verdickt. 

Die  Leberknoten  sowie  die  Pleuraschwarten  zeigen  das  gleiche  histologische  Verhalten. 
£s  zeigt  sich,  dass  das  bindegewebige  Gerüst  der  Knoten  mit  dem  präexistierenden  Bindegewebe 
der  verdickten  Pleura  identisch  ist.  In  dieses  Bindegewebe  sind  die  Knötchen  in  Form  von 
Infiltraten  eingelagert,  vorwiegend  in  der  Nachbarschaft  grösserer  Gefässe. 
Im  Zentrum  das  Knötchen  ist  das  Stroma  entsprechend  spärlicher. 
Ueberall  verhalten  sich  also  die  knotigen  Veränderungen  ganz  so  wie  die  in  der  Haut 
beschriebenen;  sie  bestanden  aus  lymphadenoiden  Elementen,  Bindegewebszelien,  Riesenzellen 
und  Mastzellen. 

Das  Knochenmark  wurde  anscheinend  nicht  untersucht. 

Es  lag  also  hier  kein  uniform  lymphozytäres,  leukämisch  hyperp lastisches  histologi- 
sches Verhalten  vor,  sondern  mehr  ein  granulomatöses,  wie  beim  Morbus  Hodgkin  bzw.  der 
Sternberg'schen  generalisierten  Drüsentuberkulose  (also  bei  der  uneigentlichen  granuloma- 
tösen  Pseudoleukämie).  Auch  hier  analoge  Knoten  in  Leber,  Milz  mit  entsprechenden 
sarkomartigen  Riesenzellen. 

Eine  entsprechende  Hautaffektion  wurde  hier  bislang  allerdings  nicht  beschrieben,  wohl 
aber  ein  normaler  oder  leukozytotischer,  nicht  charakteristischer  Blutbefund  wie  hier.  Viele 
Fälle  des  chronischen  lymphatischen  oder  Renalen  Rückfall fiebers  (P^el-Ebstein)  rechnete 
bereits  Stern berg  hierher,  d.h.  zur  granulomatösen  Pseudoleukämie. 

Sternberg  hatte  vielfach  keine  Tuberkelbazillen  histologisch  oder  durch  Meer- 
schweinchenimpfung nachweisen  können,  und  Yamasaki  trennt  deshalb  den  Morbus  Hodgkin 
als  eigenes  granulomatöses  Krankheitsbild  von  der  Stern berg'schen  „eigenartigen  Tuber- 
kulose des  lymphatischen  Apparates^  ab,  als  den  autonomen  malignen  Neoplasmen  sehr  nahe 
stehend,  der  nach  Ben  da  aber  nicht  durch  einen  spezifischen  Infektionsträger,  sondern  durch 
die  modifizierteu  Toxine  der  verschiedensten  Infektionsträger  zustande  kommt,  mit  echter 
Pseudoleukämie  nichts  zu  tun  hat  und  sich  aus  ihr  nicht  entwickelt,  wohl  aber  mit  ihr 
kombiniert  vorkommt,  aber  besondere  Herde  neben  den  pseudoleukämischen  bildet  ebenso 
wie  die  Tuberkulose  (malignes  Granulom  des  Lymphapparates). 

Es  handelt  sich  beim  Morbus  Hodgkin  um  einen  eigenartig  granulierenden 
cbroniscben  Entzündungsprozess  mit  spezifischer  Histologie,  auf  jeden  Fall  um  ein  selbst- 
ständiges  Erankheitsbild,  wenn  auch  vielleicht  ohne  spezifische  Aetiologie  (maligne  krypto- 
genetische Drüsen granul omatose,  granulomatöse  Pseudoleukämie). 

Im  yorliegenden  Fall  wurden  eigentlich  tuberkulöse  histologische  und  bakterioskopische 
Befunde  ebenfalls  nicht  erhoben. 

Entsprechend  fasst  nun  auch  Verf.  die  bestehenden  Veränderungen  als  entzündliche 
Granulome  auf.  Dafür  sprechen  die  aktiven  mitotischen  und  metaplastischen  Vorgänge  in 
den  Bindegewebszellen  und  Riesenzellen,  während  die  Lymphozytenanhäufungen  im  Ruhe- 
zustand waren  und  mehr  reaktive  und  sekundäre  Anhäufungen  zu  sein  schienen  wie  bei 
Lymphtuberkeln,  im  Gegensatz  zu  der  aktiven  Lymphgewebshyperplasie  bei  der  Pseudo- 
leukämie und  Leukämie. 

Ferner  spricht  das  Vorkommen  vqu  Plasmazellen  hier  im  Sinne  von  chronischer 
Entzündung  i). 

Was  die  Herkunft  dieser  entzündlichen  Lymphozyten  und  Plasmazellen  anbetrifft,  so 
ist  anerkannt,  dass  sie  auch  bei  Leukämie  und  der  ihr  wesensgleichen  Pseudoleukämie 
Dicht  aus  dem  Blute  stammen,  zumal  sie  bei  letzterer  Erkrankung  im  Blut  nicht  ver- 
mehrt sind. 

Der  gleiche  Grund  liegt  hier  vor  und  hier  spricht  sich  auch  Verf.  gegen  die  hämato- 
gene  Emigration  als  Hauptquelle  der  Anhäufung  aus  und  plädiert  für  extravaskuläre  Her- 
kunft, sei  es,  dass  Ammigration,  sei  es  dass  lokal  vorhandene  Lymphome  oder  perivaskulär 
histiogene  Neubildungen  anzunehmen  wären.  Letzterer  Fall  scheint  hier  weniger  in  betracht 
zu  ziehen,  da  im  Gegensatz  zu  Unna's  histiogcnen  Plasmazellen  mit  Nukleolen  seine  Lympho- 
zyten und  Plasmazellen  keine  solchen  aufwiesen. 

Hiernach  wäre  die  beschriebene  „Lymphogranulomatosis  cutis"  eine 
analoge  Hautaffektion  der  Hodgkin-Benda'schen  Granulomatosis  tractus 
lymphatici  sub  forma  pseudoleucaemica  (Pappenhei  m*s  maligne  Lymph- 
drüsengranulomatose   oder  granulomatöse  Pseudoleukämie)   ganz    so    wie    die 


1)    So  dass  die  malignen  Plasmome   als  granulomatöse  Myelome  nicht  als    eigentliche 
Hyperplasien  aufzufassen  wären.    (P.) 
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Hautpseudoleukämie  eine   besoudere    primäre   oder   sekundäre  Hauiaffektion 
der  echten  byperplastischeu  Aleukämie  und  Leukämie  ist. 

Beziehungen  zur  granulomatösen,  speziell  myeloiden  Mycosis  fungoidcs  (Pelagatti) 
sind  leider  nicht  diskutiert.  Speziell  sei  darauf  hingewiesen,  dass  bei  der  akuten  atypisch 
myeloiden  hyperplastischen  Myeloblastenleukämie  .  von  Schulze  (s.  Fol.  haem.  III.  p.  465) 
ähnliche,  aber  keineswegs  gleiche  Veränderungen  an  Haut  und  Drüsen  zu  bestehen  scheinen, 
speziell  hinsichtlich  der  Riesenzellen. 

£iii  wertvolles  ziemlich  vollständiges  Literaturverzeichnis  schliesst  die  Arbeit  ab. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1215)  Alfred  Wolff-Eisner,  Ueber  aktive  Lymphozytose  und  Lymphozyten.  Er- 
widerung an  Prof.  Israel  in  No.  18  der  Berl.  klin.  Wochenschr.  1895  und  zur  Prioritäts- 
frage in  der  „Zytodiagnose".     Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  9  und  10. 

In  dieser  Arbeit,  die  wesentlich  polemischen  Inhaltes  ist,  und  sich  gegen  0.  Israel 
richtet,  gibt  Verf.  einen  Ueberblick  über  die  Entwickelung  der  Lehre  von  der  aktiven  Lympho- 
zytose und  der  Beweglichkeit  der  Lymphozyten.  Er  betont,  dass  er  gleichzeitig  mit  Widal 
und  unabhängig  von  ihm,  entdeckt  hat,  dass  die  bei  Tuberkulose  vorkommenden  Ergüsse 
Lymphozytenexsudate  sind.  Trotzdem  hat  Widal  ihn  in  seinen  Arbeiten  niemals  erwähnt 
und  seine  grundlegende  Mitarbeit  in  dieser  Frage  ist  nur  von  wenigen  Autoren  anerkannt 
worden.  Er  hat  auch,  wie  er  berichtet,  angeblich  als  Erster  im  Gegensatz  zu  Ehrlich,  den 
Begrifl  der  aktiven  Lymphozytose  aufgestellt  und  ihr  Vorkommen  behauptet 0«  Ueber  die 
Beweglichkeit  von  Lymphozyten  liegen  allerdings  schon  ältere  Mitteilungen  vor.  Max 
Schultze  und  Ranvier  haben  bereits  amöboide  Bewegungen  an  einkernigen  Leukozyten, 
die  nach  ihrer  Beschreibung  höchstwahrscheinlich  Lymphozyten  gewesen  sind,  beschrieben. 
Da  sie  aber  die  neueren  mit  den  modernen  Hilfsmitteln  der  Untersuchungsmethoden  erst 
eruierten  feineren  morphologischen  Unterschiede  zwischen  Lymphozyten  und  Leukozyten  noch 
nicht  kannten,  so  ist  es  zweifelhaft,  ob  sie  wirklich  an  echten  Lymphozyten  Beweglichkeit 
gesehen  haben.  Dem  vom  Verf.  in  seiner  Arbeit:  „Gibt  es  eine  aktive  Lymphozytose^  an* 
geregten  Vorschlag,  die  Beweglichkeit  der  Lymphozyten  bei  lymphatischer  Leukämie  zu 
prüfen,  ist  zuerst  Hans  Hirschfeld  gefolgt,  der  in  einem  Falle  von  lymphatischer  Leukämie 
mit  Hilfe  der  Detjeen^schen  Methode  Bewegungen  an  Lymphozyten  mit  Sicherheit  nach- 
wies. Verf.  hat  dann  den  Nachweis  erbracht,  dass  es  sich  dabei  nicht  etwa  um  Absterbe- 
erscheinungen  an  den  Lymphozyten  gehandelt  haben  kann.  Bestätigt  wurden  dann  die 
Lymphozytenbewegungen  von  Jolly,  Rosin  und  Bibergeil.  Für  die  Möglichkeit  einer 
aktiven  Lymphozytose  sind  Pröscher,  Reinbach,  Poljakof,  Vargas-Suarez,  als  Gef^ner 
sind  Wlassow  und  Sepp  aufgetreten.  Ihre  Argumente  sprechen  aber  nicht  gegen,  sondern 
für  die  Lymphozyten beweglichkeit. 

Israel  behauptet  nun,  dass  das  Erscheinen  der  Lymphozyten  in  Exsudaten  nicht 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  sie  chemotaktisch  angelockt  werden,  sondern  dass  sie  passiT 
aus  der  infiltrierten  Subserosa  und  Serosa  ausgeschwemmt  werden  dadurch  dass  ein  Ein- 
fliessen  von  Lymphe  in  den  Peritonealraum  veranlasst  wird,  nachdem  eine  Ablösung  der 
Deckepithelzellen  erfolgt  ist.  Verf.  behauptet  dagegen,  dass  man  erst  Lymphozyten,  Epithelien 
dagegen  erst  später  antreffe,  so  dass  ihr  Erscheinen  also  unmöglich  in  der  von  Israel  be- 
haupteten Weise  erklärt  werden  kann. 

Verf.  behauptet,  dass  die  Zahl  der  Lymphozyten  in  den  von  ihm  experimentell  er- 
zeugten Exsudaten  so  kolossal  ist,  dass  an  eine  Ausschwemmung  aus  dem  Lympbgefass- 
system  gamicht  gedacht  werden  kann.  Auch  das  konstante  Vorkommen  von  Erythrozyten 
spricht  gegen  die  Israelische  Theorie.  Ferner  spräche  auch  gegen  Israel,  dass  es  mit  den 
meisten  Bakterien  arten  nicht  gelingt  Lymphozytenexsudate  zu  erzeugen,  sondern  nur  poly- 
nukleare  Zellen  in  den  erzeugsen  Flüssigkeitsansammlungen  gefunden  werden,  dass  aber 
gewisse  Tiere  (Maus,  Frosch)  gerade  dort  mit  Lymphozytose  reagieren  i),  wo  andere  Tiere  eine 
neutrotaktische  also  aktive  Reaktion  aufweisen,  während  man  mit  Tuberkulin  und  Tetanustoxin 
überhaupt  überall  nur  Lymphozytenexsudate  erhält.  Daraus  geht  eben  zur  Evidenz  hervor, 
dass  es  bestimmte  Stoffe  sein  müssen,  welche  die  morphologische  Natur  des  Exsudates  be- 
stimmen und  diese  Wirkung  kann  man  sich  nicht  anders  als  eine  chemotaktische  vorstellen. 
Verf.  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Frage  nach  der  Möglichkeit  einer  aktiven  Lympho- 
zytose durch  IsraeTs  Angriffe  nicht  erschüttert  worden  ist.  Durch  die  Untersuchungen 
Schridde's  und  Orth*s  sind  weitere  Beweise  für  das  Vorkommen  derselben  geliefert  worden. 

Hans  Hirschfcld  (Berlin). 


1)  Cf.  hierzu  Pappenheim,  Fol.  haem.  III.  p.  130,  Anm.  1,  2,  3,  4,  ferner  Fussnote 
zu  Wolff-Torday,  Folia  haemat.  IL  p."  281.  Ueber  die  Beobachtungen  von  Lymphozyten- 
immigration  durch  Gefässwände  beim  Menschen  von  Mosse,  Glinsky  und  Schridde  und 
Emigration  von  G.  Schwarz  siehe  Fol.  haem.  IL  p.  830;  ferner  dieses  Heft,  p.  593  Anm.  1.  (P.) 
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1216)  Herrn.  Schridde,  Ueber  die  Wanderungsfähigkeit  der  Plasmazellen. 
Tagung  der  pathol.  Gesellschaft  zu  Stuttgart.     17.— 20.  Septbr.  1906. 

Seit  dem  Nachweise  der  Immigration  [Schridde')]  und  der  Emigration  (Orth)  der 
meoscbliohen  Lymphozyten  lag  der  Gedanke  nahe,  dass  auch  den  unter  pathologischen  Ver- 
bältoissen  auftretenden  Fortentwicklungsstufen  der  Lymphozyten,  den  Plasmazellen,  eine 
MigratioDsfahigkeit  eigen  sei. 

Schridde  hat  bei  seinen  an  hyperplastischen  Tonsillen  vorgenommenen  Untersuchungen 
einmal  die  Immigration  der  Lymphozyten  in  die  Gefässe  hinein  immer  wieder  bestätigen 
können.  Ferner  fand  er  ausser  der  Lymphozytendurchwanderung  des  Mundhöhlenepithels, 
wie  sie  schon  St  Öhr  beschrieben,  dass  neben  diesem  Vorgang  auch  eine  Durchwanderung 
des  Pflasterepithels  durch  die  lymphozytären  Plasmazellen  zu  beobachten  war.  Hauptsäch- 
lich in  den  Lakunen  war  diese  Erscheinung  zu  sehen.  Da.ss  es  sich  wirklich  um  eine  aktive 
Einwanderung  der  Plasmazellen  in  die  Interzellularräume  des  Epithels  handelte,  konnte 
dadurch  bewiesen  werden,  dass  sich  in  allen  Schichten  des  Epithels  einzelne  Plasmazellen 
auf  der  Wanderung  fanden,  und  dass  diese  Zellen  auch  einzeln  auf  der  Oberfläche  der 
Schleimhaut  nachgewiesen  werden  konnten,  Es  muss  nach  diesen  Untersuchungen  also  für 
sämtliche  farblosen  Zellen  des  hämatopoetischen  Apparates  eine  aktive  Migrationsfähigkeit 
angenommen  werden,  zumal  Schridde  auch  für  die  Knochenmarksriesenzellen  die  Per- 
migrationsfähigkeit der  Gefasswand  nachgewiesen  hat.  Eigenbericht. 

1217)  J.  Orth,  Ueber  die  Exsudatzcllen  im  allgemeinen  und  die  Exsudatzellen 
bei  verschiedenen  Formen  der  Meningitis  im  besonderen.  Verein  f.  innere 
Medizin.     8.  Januar  1906. 

Vortr.  pflichtet  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  und  der  seines  Schülers  Speroni 
der  Ansicht  bei,  dass  die  Lymphozyten  emigrationsfähig  sind,  und  dass  sowohl  bei  tuberkulöser 
Meningitis  (Quincke)  wie  Pleuritis  und  käsiger  Pneumonie  der  Exsudatzellen  aus  aus- 
gewanderten Lymphozyten  und  nicht  aus  histiogenen  Elementen  bestehen.  Mithin  habe 
Cobnheim's  Entzündungstheorie  auch  hinsichtlich  der  Lymphozyten  gegenüber  Stricker 
und  P.  Grawitz  Recht  behalten.  Pappen  heim  (Berlin). 

1217a)  J.  Orth,  Ueber  Exsudatzellen  im  allgemeinen  und  die  Exsudatzellen  bei 
verschiedenen  Formen  von  Meningitis  im  besonderen.  (Nach  Untersuchungen 
von  Dr.  Speroni).     Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  3^. 

Es  wurden  im  ganzen  25  Gehirne  untersucht  und  zwar  hauptsächlich  an  Schnitt- 
präparateo,  da  an  diesen  die  Zellen  den  natürlichsten  Anblick  darbieten.  Es  befanden  sich 
nntnr  diesen  25  Fällen  10  mit  tuberkulöser,  15  mit  nichttuberkulöser  Meningitis  und  zwar  . 
11  von  epidemischer  Zerebrospinalmeningitis  und  je  2  von  Meningitis  durch  Pneumokokken 
bzw.  Streptokokken  bedingt.  Letzte  4  verliefen  alle  sehr  schnell.  Bei  ihnen  wurden  stets 
ähnliche  Befunde  erhoben.  In  einer  sehr  grossen  Menge  von  Fibrin  fanden  sich  als  Exsudat- 
zellen überwiegend  neutrophile  Leukozyten  mit  gelapptem  bzw.  zerspaltenem  Kern  und 
daneben  auch  Lymphozyten  in  dem  im  Blute  vorhandenen  Verhältnis.  Bei  der  epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis  spielt  Fibrin  nur  eine  untergeordnete  Rolle,  kann  sogar  ganz  fehlen. 
In  akuten  Fällen  sind  die  eigentlichen  Exsudatzellen  die  Leukozyten.  Sie  herrschen  erheblich 
vor,  während  kleine  wie  grosse  Lymphozyten  spärlich  vorhanden  sind.  Wichtiger  als  sie 
sind  die  aus  den  Adventitialzellen  der  Gefässe  hervorgehenden  Makrophagen,  welche  schon 
am  dritten  Tage  der  Entzündung  auftraten  und  Mobilität  und  Aktivität  erkennen  lassen. 
Sie  sind  von  Abkömmlingen  der  Endothelien  nicht  zu  unterscheiden.  Durch  ihre  lebhafte  phago- 
zytäre Tätigkeit  enthalten  sie  die  verschiedenartigsten  Einschlüsse.  Sie  nehmen  nicht  nur 
Leuko-,  Lympho-  und  Erythrozyten,  sondern  auch  deren  Degenerationsprodukte  auf.  Un- 
gemein gross  ist  die  Zahl  der  degenerativen  Veränderungen  an  den  Kernen  und  Leibern  der 
Leukozyten.  In  den  chronischen  Fällen  (21— 60tägige  Dauer)  war  überhaupt  wenig  Exsudat 
vorhanden  mit  spärlichen  Leukozyten,  relativ  mehr  Lymphozyten  beider  Arten.  Auch  bei 
der  tuberkulösen  Meningitis,  der  akuten  wie  chronischen  sind  vereinzelte  Leukozyten  vor- 
handen. Das  Feld  aber  beherrschen  die  Lymphozyten,  zunächst  kleinere,  dann  immer  mehr 
auch  grosse,  welche  in  den  chronischen  Fällen  durchaus  vorherrschen.  Sie  erreichen  durch 
ihre   phagozytäre  Tätigkeit   eine  beträchtlichere  Grösse  und  bieten    wegen  der  verschiedenen 


1)  Die  in  der  neueren  Literatur  zu  findenden  Angaben,  dass  Messe  und  Glinski 
die  Durchwand erung  der  Gefasswand  durch  Lymphozyten  vor  Schridde  nachgewiesen  haben, 
sind  völlig  irrig.  Glinski  spricht  ausdrücklich  von  einem  Hineingepresstsein 
der  Lymphoz7ten  in  die  Venenwand.  Messe 's  Beobachtung  gehört  überhaupt  nicht 
hierher,  da  hier  der  geschwulstartige  Einbruch  eines  Lymphoms  in  ein  Gefäss  vorliegt. 
Vergl.  die  beiden  betr.  Arbeiten!     (Seh.) 
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degenerativen  Vorgänge  in  ihnen  ein  sehr  Wechsel  volles  Bild  dar.    Auch  Makrophagen  fehlen 
nicht,  insbesondere  in  der  Wandung  der  Venen. 

Die  Angabe,  dass  in  meningitischem  Exsudat  insbesondere  in  späteren  Stadien,  viele 
abgestossene  Endotbelien  sich  befänden,  beruht  nach  Verf.'s  Meinung  zum  Teil  auf  Verwechselung 
mit  Makrophagen  und  grossen  Lymphozyten,  ebenso  wie  man  bei  der  käsigen  Pneumonie  die 
Lymphozyten  für  abgestossene  Epithelien  gehalten  hat. 

Ueber  die  Herkunft  der  grossen  Lymphozyten  zieht  Verf.  aus  den  Speron loschen 
Pbotogrammen  den  Schluss,  dass  die  Lymphozyten  des  tuberkulösen  Exsudates  in  gleicher 
Weise  aus  dem  Blute  stammen,  wie  die  Leukozyten  der  anderen  Exsudate. 

Die  Untersuchungen  haben  also  bestätigt,  dass  zwar  für  die  Mehrzahl  der  entzünd- 
lichen Exsudate  die  Leukozyten  die  Exsudatzellen  im  eigentlichen  Sinne  sind,  dass  aber  in 
gewissen  tuberkulösen  Exsudaten  die  Lymphozyten  an  ihre  Stelle  treten  und  nicht  etwa  nur 
bei  längerer  Dauer,  sondern  schon  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung  0- 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1218)  Speroni,  Ueber  das  Exsudat  bei  Meningitis.  Arbeit,  aus  d.  Pathol.  Institut  zu 
Berlin.     Hirschwald.     1906.     S.  160. 

Bei  der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  fand  Verf.  den  Diplococcus  intra- 
cellularis  gewöhnlich  in  einer  Vakuole  des  Protoplasmas  der  neutrophilen  Leukozyten ;  sowohl 
Kern  wie  Plasma  dieser  Leukozyten  zeigten  zahlreiche  Degenerationserscheinungen. 

Die  Diapedese  der  neutrophilen  Leukozyten  in  den  Subarachnoidealräumen  hat  ihren 
Grund  in  dem  chemotaktischen  Einfluss  der  Diplokokken  auf  die  Leukozyten,  welche  letztere 
phagozytär  auf  jene  wirken. 

Die  im  Exsudat  sich  findenden  Lymphozyten  und  Mononukleären  wirken  phagozytär 
meist  nur  auf  Exsudatzellen  und  Detritus,  nur  wenig  auf  Bakterien. 

Die  Zellen  der  Adventitia  der  Gefässe  wuchern,  werden  frei  und  verschlingen  die 
Makrophagen,  Leukozyten  und  Erythrozyten. 

Bei  Pneumokokken-  und  Streptokokkenmeningitis  enthält  das  Exsudat  grosse 
Mengen  von  Fibrin;  die  Zahl  der  polynukleären  Leukozyten  ist  grösser  als  die  der  mono- 
nukleären. 

Bei  der  tuberkulösen  Meningitis  bestehen  die  in  der  Adventitia  der  Venen  liegenden 
jüngeren  Tuberkel  aus  Lymphozyten  und  spärlichen  mononukleären  Leukozyten. 

Die  Epitheloidzellen  sind  nicht  histiogene  Gebilde  (Baum garten),  sondern  Lympho- 
zyten (Unna),  welche  sich  im  Beginn  der  toxogenen  käsigen  Degeneration  befinden. 

Dies  gerinnbare  flüssige  Exsudat  enthält  viel  Fibrin  in  akuten,  wenig  in  chronischen 
Fällen,  wo  es  auch  ganz  fehlen  kann. 

In  den  akuteren  Fällen  sind  im  Exsudat  die  Lymphozyten,  in  den  chronischen  die 
grossen  Mononukleären  überwiegend.  Pappenheim  (Berlin). 

1219)  G.  Froin,  La  diapedese  dans  les  hematomcs.  Society  de  Biologie.  27jan?ier 
1906.     T.  LX.     No.  4.     p.J79. 

J.  Jolly  (Paris). 

1220)  G.  Froin,  Comparaison  des  reactions  cellulaires  hematolytiques  aaz 
reactions  cellulaires  en  general.     Gaz.  des  hopitaux.     1905.    p.  906. 

Dans  les  epanchements  h6morrhagiques  voici  la  s6rie  des  all6rations  que  subissent 
les  hematies:  fragmentation,  6tat  epineux,  decoloration.  L'h6moglobine  est  soit  entierement 
transformee  en  xanthochrome  (lut^ine)  ou  en  pigment  biliaire  soit  dissoute.  Quand  il  y  a 
beaucoup  de  polynucl6aires  neutrophiles  dans  Th^matome,  le  nombre  des  globules  rouges 
diminue  rapidement  (achromatocy tes) ;  a  ce  stade  il  y  a  beaucoup  de  macrophages  dans 
Tepanchement.  Puis  les  lymphocytes  apparaissent  et  des  lors  les  himaties  restantes  ont  une 
tendance  a  se  deformer  et  ä  se  fragmenter  (globulolyse).  Ces  globules  blancs  subissent  eux- 
memes  la  Plasmolyse  et  la  karyolyse.  Les  lymphocytes  et  les  Eosinophiles  vanent  en  sens 
inverse;  le  lymphocyte  serait  l'agent  de  la  cytolyse  et  TEosinophile  de  Tanticytolyse. 

Le  polynuclcaire  et  le  mononucleaire  attaquent  l'agent  morbide,  tres  agressif;  le 
lymphocyte  seconde  l'agent  pathogene  lorsquMl  aneantit  un  el6ment  cellulaire  mais  ne  suffit 
pas  a  assurer  la  destruction  de  cet  agent.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1221)    G.  Ghedini,    Un  nuovo    elemento    bianco    negli    essudati.    (Ein  neues  weisses 

Element  in  den  Exsudaten).     Glinica  medica  Genova.     Conversazione  del  Venerdi  2.  II.  06. 

In    vielen  Exsudaten  der    Pleura,    des   Peritoneums,    der   Gehirnhäute  u.  s.  f.,   stellte 


1)  Hier  hat  sie  Pappenheim  auch  schon  im  ersten  Beginn  eitriger  (gonorrhoischer) 
Entzündung  getrofifen,  aber  auf  die  Reaktion  der  bindegewebigen  Gefässwände,  nicht  des  In- 
halts, bezogen.    (P.) 
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der  Verf.  methodische  Beobachtungen  an,  um  besser  jene  grosse  Gruppe  von  Elementen  be- 
stimmeo  und  unterscheiden  zu  können,  welche  man  gewöhnlich  mit  dem  generellen  unbe- 
stimmten Namen  „mononukleäre  Leukozyten"  bezeichnet.  Unter  denselben  hebt  Verf.  ausser 
jenen  grossen  lymphoiden,  runden  Elementen  mit  zentralem  Kerne  und  basophilem  reich- 
lichem Protoplasma,  welche  einen  grossen  Teil  der  sogenannten  Polyblasten  ausmachen, 
die  typische  Plasmazelle  von  Unna  und  Pappenheim  hervor. 

Die  Plasmazellen  sind  besonders  zahlreich  in  den  chronischen  Exsudaten  älteren 
Datums.  Sehr  oft  ist  Gelegenheit,  sie  sowohl  im  Protoplasma  als  im  Kerne  vollständig, 
schön  geformt  und  gefSrbt  zu  sehen;  öfter  jedoch  sieht 'man  sie  degeneriert,  so,  dass  sie  von 
andern  Elementen  schwer  zu  unterscheiden  sind.  —  Gegen  Ende  weisen  sie  einen  gedrängten 
Kern  auf  und  tragen  mit  anderen  mononukleäreu  Zellen  und  mit  den  Endothelien  zusammen 
zar  Bildung  der  grossen  Masse  der  polyoriginären  Kerne  bei.  —  Der  Verf.  nimmt  an,  dass 
die  Plasmazellen  ebenso  wie  die  verwandten  lymphoiden'  Elemente  von  den  Lymphozyten 
stammend!)  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege  in  die  serösen  Höhlen  gelangen,  wodurch  die 
von  angesehener  Seite  stammenden  Beobachtungen  (Orth)  bestätigt  werden. 

Eigenbericht. 

1222)  J.  A.  Sicard  et  Ch.  Dopter,  Cytologie  parotidienne  des  oreillous.    La  Presse 
medicale.     No.  29.     1905. 

La  salive  est  recueillie  dans  le  canal  de  Stenon  par  catheterisme.  A  Tetat  normal, 
pas  d'elements  figures  meme  si  on  a  exagcre  la  secretion  par  une  injection  sous-cutanee  de 
Pilocarpine-  52  oreillons  ont  ete  examines  a.  ce  point  de  vue.  iLe  liquide  est  plus  visqueux, 
moins  abondant.  An  debut  ce  liquide  contient  des  leucocytes  polynucleares,  des  lympho- 
cytes,  de  gros  mononuclcares  et  de  rares  Clements  de  Tepithelium  glandulaire  ou  canal iculaire. 
A  ia  Periode  d'etat  les  Clements  glandulaires  predominent  (vacuolaires,  en  cupule,  etc.). 
A  Ia  periode  de  declin  les  cellules  se  rarefient;  lymphocytes  et  gros  mononucl6aires  dis- 
paraissent  les  derniers.  On  ne  trouve  pas  de  microbes  reconnaissables  dans  le  liquide  ainsi 
recueilli.  La  technique  des  auteurs  est  des  plus  interessantes  et  pourra  servir  aux  physio- 
logistes  (troD<;ons  de  sondes  fines  en  Caoutchouc,  type  No.  2  de  la  filiere). 

Sabrazes  (Bordeaux). 

1223)  A.  Sezary  et  M.  Chaudron,   Goutte  saturnine.     Examens  cytologiques  d'un 
epanchement  articulaire.    Gazette  des  hopitaux.    p.  1539.     1906. 

Pendant  l'acces  le  liquide  extrait  du  genou  ne  contenait  que  des  polynucl6es, 
quelques  uns  pyknotiques,  associes  ä  de  rares  cellules  endotheliales. 

Au  momcnt  de  la  convaleseence  le  liquide  etait  plus  hematique  (11  globules  rouges 
pour  2  lymphocytes);  la  formule  est  surtout  lymphocytique  avec  des  cellules  endotheliales 
raoins  rares  qu'au  premier  examen.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1224)  H.  Raubitschek,    Die    Zytologie    der    Ex-    und    Transsudate.     Zentralbl.  f.  d. 
Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.     1906.     Bd.  IX.    Heft  2,  6—9. 

Raubitschek  giebt  unter  Berücksichtigung  der  gesamten  Literatur  eine  umfassende 
zusammenstellende  Uebersicht  über  den  Stand  der  Kenntnisse  von  den  im  Exsudat  und 
Transsudat  vorkommenden  Zellen.  Das  Studium  dieser  Zellen  ist  schwieriger  als  das  des 
Blates,  denn  es  machen  sich  in  den  Exsudaten  vnd  Transsudaten  an  den  Zellen  bald 
Leichenerscheinungen  bemerkbar,  die  eine  sichere  Erkennung  der  jeweiligen  Zellart  erschweren, 
ja  unmöglich  machen.  Z.  B.  geben  die  Granulationen  der  Leukozyten  nicht  mehr  die  charak- 
teristische Farbenreaktion.  Die  Kerne  der  Multinukleären  quellen  derart,  dass  sie  nur  Einen 
Kern  vortäuschen.  Oder  der  lappige  Kern  zerfällt  in  viele  kleine,  von  denen  jeder  sich  mit 
einem  Protoplasma  leib  umgibt.  Dies  sind  die  Pseudolymphozyten  Ehrlich^  cli^  aber  durch 
die  Pappenheim'sche  Methylgrün  -  Pyroninfärbung  '  leicht  von  den  echten  Lymphozyten 
unterschieden  werden  können.  Die  Eosinophilen  färben  sich  im  Exsudat  häufig  diffus.  Die 
Epithelien  werden  im  Exsudat  Phagozyten  und  können  dann  leicht  mit  Leukozyten  ver- 
wechselt werden.  Helly  sah  nach  experimentellem  Staphylokokkenempyem  eine  blasige 
Degeneration  der  Leukozyten,  nach  Diphtherieinfektion  eine  Verdichtung  derselben  und  nach 
Pneumokokkeninfektion  Vakuolen  auftreten.  Er  glaubt  darin  eine  spezifische  Toxinwirkung 
zu  sehen.  —  Ob  die  normale  Zerebrospinalflüssigkeit  vollständig  frei  von  Zellen  ist,  ist  end- 
giltig  iM)ch  nicht  entschieden.  Bei  der  eiterigen  Zerebrospinalmeningitis  fanden  Griffen 
und  Gaudy  unter  100  Zellen  23  multinukleäre,  7  uninukleäre.  Während  der  Besserung 
des  Krankheitsbildes  nahmen  die  Multinukleären  ab,  die  Lymphozyten  zu.  Andere  Autoren 
bestätigen  die  Zunahme  der  Lymphozyten  während  der  Rekonvalescenz.  Bei  der  tuberkulösen 
Meningitis  ist  das  Vorhandensein  der  Lymphozyten  in  der  Spinalflüssigkeit  allgemein  anerkannt 

1)  Auch  in  eitrigen  interstitiellen  Entzündungsprodukten  sowie  bei  eitrigen  Katarrhen 
der  Scbleimhäutc  findet  man  Plasmaz'ellen.    (P.) 
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und  schon  vielfach  differenzialdiagnostiseh  verwertet  worden.  Es  sind  dies  grosse  uninukleäre 
Zellen  mit  basophilem  Protoplasma.  Bei  der  Otitis  media  zeigt  der  Befund  von  EiterzeUen 
in  der  Spinalpunktionsflüssigkeit  eine  Komplikation  an.  Bei  der  epidemischen  Parotitis 
(Mumps)  ist  eine  Lymphomatose  der  Zerebrospinalflüssigkeit  vorbanden.  Der  Umstand,  dass 
bei  der  Leukämie  niemals  eine  Anhäufung  der  weissen  Blutkörperchen  in  der  Lumbaiflüssigkeit 
gefunden  wurde,  beweise  die  Unabhängigkeit  der  Blutzellen  von  den  Exsudatzellen.  Bei 
starker  Sonnenbestrahlung  beobachtet  man  anfangs  eine  Polynukleose,  dann  eine  Lympho- 
matose der  Zerebrospinalfiüssigkeit;  ebenso  soll  bei  der  Polyomyelitis  anfangs  eine  Anhäufung 
der  Multinukleären  in  der  Rücken marksflüssigkeit  sein.  Bei  Herpes  zoster  sind  ausser  den- 
selben Polynukleären  auch  -Mikroorganismen  gefunden  worden.  Bei  der  Tabes  dorsalis  soll 
ebenfalls  eine  Anhäufung  der  Lymphozyten  beobachtet  sein.  Bei  der  Paralyse  sind  ähnliche 
Befunde  erhoben,  aber  fraglich.  Bei  der  Syphilis  aber,  besonders  im  sekundären  Stadium, 
sieht  man  regelmässig  Lymphozyten  in  der  Spinalflüssigkeit.  Dieselben  verschwinden  bei 
Quecksilberbehandlung  bald.  Dasselbe  gilt  von  der  syphilitischen  Eephalaea  (Kopfschmerz),  wo 
ausserdem  noch  eine  Erhöhung  des  Spinaldruckes  nachweisbar  ist,  so  dass  hier  die  Lumbal- 
punktion indiziert  erscheint.  Bei  syphilitischen  Augenerkrankungeü  ist  die  Spinalflüssigkeit 
auch  abnorm  reich  an  Lymphkörperchen. 

Bei  subakufen  und  chronischen  Prozessen  des  Zentralnervensystems  ist  die  zytologische 
Formel  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nicht  charakteristisch,  und  lässt  in  den  meisten  Fällen 
nur  den  Schluss  zu,  ob  man  es  mit  einem  organischen  Leiden  oder  funktioneller  Störung  zu 
tun  hat.  Bei  der  Paralyse  ist  hauptsächlich  in  den  Endstadien  eine  Vermehrung  der 
Lymphozyten  im  Liquor  beobachtet.  Die  Befunde  sind  aber  nicht  einstimmig.  Die  lympho- 
zytäre  Reaktion  des  Liquor  bei  der  Syphilis  beweist  die  Schädigung  des  Zentralnervensystems 
in  diesem  Stadium;  im  tertiären  Stadium  ist  der  Liquor  noch  nicht  genügeqd  untersucht. 
Bei  Epilepsie,  Melancholie,  Stupor,  Demenz  ist  die  Untersuchung  des  Liquor  cerebrospinalis 
negativ. 

Ueber  die  pleUritischen  Exsudate  liegen  sehr  gute  Arbeiten  vor.  Man  unterscheidet: 
1.  eine  einfache  tuberkulöse  Pleuritis  ohne  Lungenkomplikation.  Diese  ist  charakterisiert 
durch  eine  starke  Anhäufung  der  Lymphozyten  im  Exsudat;  2.  eine  solche  mit  Lungen- 
tuberkulose. Bei  dieser  finden  sieh  im  Exsudat  ausser  Lymphozyten  auch  multinukleäre 
Zellen  als  Zeichen  der  Mischinfektion;  3.  bei  der  eitrigen  Pleuritis  werden  vorwiegend  poly- 
nukleäre  Zellen  gefunden;  4.  bei  Pleuratranssudaten  infolge  von  Zirkulationsstörungen  über- 
wiegen die  Endothelien  in  der  Flüssigkeit.  Bei  metapneumonischen  Pneumokokkenempyemen 
werden  im  Exsudat  Polynukleäre,  Endothelien,  Lymphozyten  und  Ery throbl asten  gefunden. 
—  Die  Ergüsse,  die  infolge  von  primären  oder  metastatischen  Pleuratumoren  vorkommen, 
sind  durch  freie  Geschwulstzellen  charakterisiert.  Die  krebsigen  Ergüsse  des  Brustfells 
können  enthalten:  I.  Zelihaufen,  die  blasenartig  oder  knospenartig  zusammenliegen  und  oft 
schon  makroskopisch  sichtbar  sind;  2.  isolierte  Krebszellen;  3.  rote  Blutkörperchen.  Karyo- 
kinesen  im  pleuritischen  Exsudat  sprechen  immer  für  Neoplasma.  Bei  der  tuberkulösen 
Peritonitis  sind  im  Exsudat  stets  Lymphozyten  zu  finden;  stets  finden  sich  hierbei  auch  im 
Sediment  rote  Blutkörperchen,  wie  bei  Karzinom.  Eine  Glykogenreaktion  der  Exsudatzellen 
spricht  nach  Quincke  stets  für  Tumor.  —  Die  Beobachtungen  über  perikarditische  lürgüsse 
sind  noch  zu  spärlich.  —  Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis  ist  eine  Mononukleose,  bei  der 
tuberkulösen  Gelenkentzündung  eine  Lymphozytose  oder  Polynukleose  vorhanden. 

Aus  der  Zytologie  der  Höhlenflüssigkeiten  allein  kann  man  bindende  Schlüsse  bezüglich 
der  Diagnose,  Aetiologie  und  Prognose  nicht  machen,  denn  es  gibt  keine  zytologische 
Formel,  die  pathognomonisch  wäre  für  irgend  eine  Krankheit.  Wohl  aber  kann  die  zyto- 
logische Untersuchung  der  Höhlenflüssigkeiten  am  Krankenbette  wichtige  Fingerzeige  an  die 
Hand  geben.  Coenen  (Berlin). 

1225)  Jorge  Vargas-Suarez,  Ueber  Ursprung  und  Bedeutung  der  in  Pleura- 
ergüssen vorkommenden  Zellen.  Inaug.-Dissert.  Heidelberg.  Januar-Februar  190G. 
(s.  Fol.  haem.    L     1904.    p.  413.) 

Pappenheim  (Berlin). 

1226)  H.  Köster,  Die  Zytologie  der  Pleura-  und  Peritonealergüsse.  Nordiskt 
Medicinskt  Aikiv.    1905.    IL    Bd.  38.     Heft  3  u.  4, 

Verf.  hat  insgesamt  ungefähr  250  Kranke  untersucht.  Die  Ergebnisse  seiner  hierher 
gehörenden  Untersuchungen  lassen  sich  in  folgenden  Sätzen  zusammenfassen: 

1.  In  Transsudaten  sind  die  Endothelien  zahlreich  vertreten,  meistens  aber  sind  gleich- 
zeitig  auch  zahlreiche  Lymphozyten  vorhanden. 

2.  In  tuberkulösen  Ergüssen  überwiegen  die  Lymphozyten  in  nichts  weniger  als  80®/o, 
während  andere  Zellelemente  nur  spärlich  vorhanden  sind. 

3.  In  pleuritischen  Ergüssen,  die  in  Zusammenhang  mit  einem  akuten  Gelenkrheama- 
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tismus  entstamlen  sind,    überwiegen  die  Lymphozyten  nur  selten,   dagegen   sind   relativ   oft 
zahlreiche  polynukleare  Leukozyten  und  zugleich  auch  zahlreiche  Endothelien  vorhanden. 

4.  In  inflammatorischen  Exsudaten,  die  anderer  als  tuberkulöser  oder  rheumatischer 
Natur  siflid,  kommen  die  polynukleären  Leukozyten  in  nicht  weniger  als  80  %  zahlreich  vor, 
während  die  Lymphozyten  verhältnismässig  selten  zahlreich  vertreten  sind. 

5.  Bei  Karzinom  überwiegen  gewöhnlich  die  Endothelien,  manchmal  aber  treten  auch 
Lymphozyten  in  reichlicher  Menge  auf.  Die  Endothelien  zeigen  häufig  den  Typus  von  Ge- 
schvalstzellen. 

6.  In  den  Fällen,  wo  die  Ursache  des  Ergusses  nicht  mit  Sicherheit  zu  eruieren  war, 
stimmte  das  Sediment  fast  völlig  mit  demjenigen  bei  tuberkulösen  Ergüssen  überein,  und 
dadurch  gewinnt  die  Anschauung,  dass  die  sogenannten  idiopathischen  Pleuritiden  tuberkulösen 
Ursprungs  seien,  sehr  an  Wahrscheinlichkeit.  Ossian  Schauman  (Helsingfors). 

1227)  H.  Jansen,  Ueber  Zytodiagnostik  von  Pleuraergüssen.    Nordisk  Tidskrift  for 
Therapi.     1906.     H.  9. 

Verf.,  der  nach  Leishman  färbt,  findet,  dass  Ergüsse  mit  Endothelien  stets  mecha- 
Discber  Natur  sind,  während  Köster  hierbei  nur  Prävalenz  der  Endothelien  behauptete,  da 
stets  einige  Endothelien  gefunden  wurden.  Wahrscheinlich  hat  Köster,  der  am  ungefärbten 
Präparat  studierte,  grosse  mononukleäre  Leukozyten  mit  Endothelien  verwechselt;  ferner  sind 
Ergüsse  mit  überwiegenden  polynukleären  Leukozyten  ohne  Endothelien  infektiöser,  nicht 
tuberkulöser  Herkunft,  während  Ergüsse  mit  überwiegenden  Lymphozyten  und  ohne  Endo- 
thelien wahrscheinlich  tuberkulös  sind,  aber  auch  anderer  Natur  sein  können. 

Figenschau  (Ghristiania). 

1228)  Franz  Erben,     Zytologische     und     hämatologische    Untersuchungen    bei 
primärem  Endothelioma  pleurae.    Zeitschr.  f.  Heilk.     1906.    Heft  IL 

E.  fand  in  der  Punktionsfiüssigkeit  eines  klinisch  diagnostizierten  Endothelioma  pleurae 
neben  Endothelien  Vakuolenzellen,  Zellkomplexe  mit  vogel augenartigen  Einflüssen,  einige 
neutrophile  und  reichliche  eosinophile  Zellen,  die  Zahl  verhielt  sich  zu  der  neutrophilen  wie 
10:1.  Im  Blute  war  die  Zahl  der  eosinophilen  Polynukleären  zunächst  4%,  später  5,63  %• 
Die  Fälle  von  sogenannter  Eosinophilie  pleurale  sind  leider  bis  jetzt  ohne  inneren  Zusammen- 
hang, da  dieser  Befund  bei  sehr  verschiedenen  Krankheiten  erhoben  wurde. 

Lucksch  (Czeruowitz). 

1229)  W.  Hadley,  Diagnosis  of  the  varieties  of  Pleural  Effusion.    Brit.  Med.  Journ. 
Oct.  21  st  1905. 

The  uses  of  tuberculin,  cytodiagnosis  etc.  are  discussed.         Goodall  (Edinburgh). 

1230)  J.  G.  Emanuel,    The   Pathology  and  Baoteriology  of  Serous  and  Purulent 
Pleural  effusions  in  children.     Lancet.    Jan.  12th  1906. 

A  discussion  of  the  baoteriology  of  pleural  effusions. 

Cytodiagnosis  will  not  assist  in  distinguishiug  a  tuberculous  from  a  rheumatic  effusion 
for  in  both  cases  it  is  the  rule  to  find  a  preponderance  of  lymphocytes.  In  such  cases 
howcver  diagnosis  is  helped  by  an  examination  of  the  blood  for  which  in  tubercular  pleurisies 
a  leucopenia  is  found,  a  moderate  leucocvtosis  is  the  rule  in  rheumatit  pleurisies. 

Goodall  (Edinburgh). 

1231)  P.  Stewart,   The    Clinical    significance    of  the  cerebro-spinal  fluid.    Edin. 
Med.  Journ.    May  1906. 

The  nu&ber  of  cells  per  field  in  the  deposit  has  been  recorded  in  a  series  of  105  cases 
of  nervous  disease. 

Slight  lymphocytosis  was  noted  in  combined  degeneration  due  to  pemicious  anaemia, 
in  acute  myelitis  and  in  tubercular  tumour. 

A  larger  lymphocytosis  occurred  in  gumma  of  the  cord  white  general  paralysis,  tabes 
and  definitely  syphilitic  and  tubercular  lesions  gave  the  largest  lymphocyte  increase.  Epidemie 
cerebro-spinal  meningitis  and  septic  meningitis  gave  large  polymorph  deposits. 

Lymphocytes  are  in  excess  in  the  cerebro-spinal  -fluid  in  Syphilis  even  without  nervous 
manifestations.  Goodall  (Edinburgh). 

1232)  E.  Samele,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Zerebrospinalflüssigkeit  bei  Nerven- 
kranken.   Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  LVIIL     Heft  3/4.     S.  262. 

Verf.  untersuchte  den  durch  die  Lumbalpunktion  gewonnenen  Zerebrospinalsaft  von 
12  Fällen  verschiedener  Nervenkrankheiten.  Von  den  Befunden  ist  hervorzuheben,  dass  bei 
Tabes  —  entgegen  dem  gewöhnlichen  Verhalten  —  sich  nur  einmal  vorwiegend  einkernige 
Zellen  konstatieren  Hessen.  Zweimal  war  der  Befund  unsicher;  einmal  fehlte  die  Lympho- 
zytose, ebenso  wie  in  einem  Falle  von  Lues  cerebri,  während  sie  bei  tuberkulöser  Meningitis 
III.  Jahrgang.  ^^ 
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entsprechend  den  Angaben  anderer  Autoren  vorhanden  war.  Verf.  kommt  zu  dem  Ergebnis, 
dass  man  nur  bei  den  entzündlichen  Formen  von  einer  echten  Lymphozytose  sprechen  kann, 
während  bei  Tabes  und  luetischen  Prozessen  die  vorhandenen  einkernigen  Zellen  von  den 
gewöhnlichen  Lymphozyten  verschieden  sind.  P.  Reckzeh  (Berlin). 

1233)  Maurice  Villaret  et  Leon  Tixier,  Deux  cas  de  tabes  avec  poussees  de  poly- 
nuclcaites  dans  le  liquide  cephalo-rachidien.  Altcrations  et  disposition 
rapides  de  ces  6lements  cellulaires.  Societe  de  Biologie.  28  Juillet  1906. 
T.  LXL    No.  27.    p.  233. 

J.  Jolly  (Paris). 

1234)  L.  Laederich,  Leucocytose  cephalo-rachidienne  tardive  dans  un  cas  de 
meningite  tuberculeuse.     Gazette  des  hopitaux.    p.  987.    1905. 

La  leucocytose  cephalo-rachidienne  est  constante  dans  la  meningite  tuberculeuse  (voir 
les  theses  de  Percheron  et  de  Lutier,  Paris  1903);  mais  est  eile  toujours  pr^coce? 

Au  17e  jour  d^une  meningite  le  liquide  cepbalo-rachidieu  ne  contenait  presque  pas  de 
lymphocytes;  au  20ejour  il  y  avait  polynucleose  et  lymphocytose  rachidiennes  et  on  trouvait 
des  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1235)  Dufour  et  Giroux,  Quelques  symptomes  nerveux  au  cours  de  la  scarlatine. 
Leucocytose  du  liquide  cephalo-rachidien.  Societ6  racdicale  des  hopitauz. 
31  Mars  1905. 

Dans  un  premier  cas  la  scarlatine  s'accompagnait  de  cdphalee  violente,  rondcur  de 
la  nuque,  ralentissement  du  pouls,  hypothermie,  herpes  naso-labial:  lymphocytose  intense 
du  liquide  cephalo-rachidien  avec  tension  du  liquide  normale. 

Dans  un  deuxicmc  cas  on  notait  au  7  e  jour  de  la  maladie  du  myosis,  de  la  retraction 
du  globe  oculaire,  de  la  paresie  faciale.  Le  lle  jour  lymphocytose  et  polynucleose  rachidienoe. 
Gudrisou. 

Un  troisieme  malade  a,  au  25  e  jour  d^une  scarlatine  de  la  ficvre,  de  la  cephalee  un 
myosis  gauche.     Lymphocytose  du  liquide  cephalo-rachidien.     Guerison. 

11  ne  faudrait  pas  conclure  de  ces  cas  que  les  troubles  encephaliques  des  scarlatineux 
s'accompagnent  toujours  de  lymphocytose  rachidienne.  Sabrazes  a  eu  Poccasion  d^etudier 
a  ce  point  de  vue  un  cas  d'uremie  scarlatineuse  ä  forme  cerebrale  rapidement  raortellc:  il 
n^y  avait  pas  de  lymphocytose  du  liquide  c6phalo-rachidien.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1236)  Slatineano  et  Calesesco,  Recherches  cytologiques  sur  le  liquide  cephalo- 
rachidien  dans  le  typhus  exanthematique.  Societe  de  Biologie.  18  Juillet  1906. 
T.  LXL     No.  27.    p.  230. 

Le  liquide  etait  gendralement  clair;  12  fois  sur  17,  on  trouve  des  polynucleaires  et 
des  lymphocytes  dans  la  proportion  de  5  polynucl6aires  pour  2  lymphocytes. 

Dans  4  cas,  qui  furent  tous  mortels,  le  resultat  etait  different:  il  exüstait  surtout  des 
mononucleaires;  eile  coincidait  avec  une  mononucleose  du  sang.  J.  Jolly  (Paris). 

1237)  J.  Joanitzescu  und  P.  Galaschescu  (Bukarest),  Zy tologisches  Studium  der 
kephalo-rhachidianen  P'iüssigkeit  bei  Gonorrhoe.    Spitalul.   No.  4.    1906.    p.  84. 

Die  Verff.  haben  10  Gonorrhoefalle  zytologisch  untersucht  und  sind  zu  folgendem 
Resultate  gelangt.  In  vier  Fällen  von  nicht  komplizierter  Urethritis  hatte  die  kephalo- 
rhacbidiane  Flüssigkeit  ein  normales  Aussehen,  war  klar  und  enthielt  keine  zeiligen  Elemente, 
auch  die  Tension  war  eine  normale.  In  den  anderen  sechs,  mit  Epididymitis  komplizierten 
Fällen,  bestand  eine  erhöhte  Spannung  und  obwohl  die  Flüs.sigkeit  klar  war,  so  enthielt  sie 
doch  Lymphozyten,  deren  Menge  je  nach  dem  Stadium  der  Entzündung  eine  verschiedene 
war.  Im  akuten  Stadium  fand  man  in  der  zentrifugierten  Flüssigkeit  8- 10  Lymphozyten  in 
jedem  Immersionsgesichtsfelde,  während  im  späteren  Stadium  die  Zahl  derselben  stetig  ab- 
nahm. Sobald  der  Hode  wieder  normal  war,  konnte  auch  in  der  Rückenmarksflüssigkeit 
keinerlei  zelliges  Element  gefunden  werden.  J.  u.  G.  führen  die  erwähnten  Befunde  auf  eine 
leichte  meningeale  Reizung  zurück,  welche  wahrscheinlich  durch  die  von  den  Gonokokken 
sezernierten  Toxine  hervorgerufen  wird.  E.  Toff  (Braila). 

1238)  L.  Tobler,  Ueber  Lymphozytose  der  Zerebrospinalflüssigkeit  bei  kon- 
genitaler Syphilis  und  ihre  diagnostische  Bedeutung.  Jahrbuch  für  Kinder- 
heilkunde.    LXIV. 

Es  ergab  sich  bei  16  Fällen,  dass  in  85,7  %  dieser  Fälle  ausgesprochene  Lymphozytose 
zum  Teil  mit  vermehrtem  Eiweissgehalt  des  Liquor  bestand. 

Dieses  so  häufige  Symptom  ist  als  Frübsymplom  anderen  manifesten  Erscheinungea 
kongenitaler  Lues  um  Wochen  voraus  und  daher  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung. 

Pappenheim  (Hamburg). 
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i238a)  L.  Tobler,  lieber  Lymphozytose  der  Zerebrospinalflüssigkeit  bei  kon^ 
geDÜaler  Syphilis  und  ihre  diagnostische  Bedeutung.  Naturhist.-Mediz.  Verein 
Heidelberg.    24.  VII.  1906.     (S.  auch  Münch.  Med.  Wochenschr.    1906.    No.  38.    S.  1890.) 

£s  wurde  die  französisch^  Untersuchungstechnik  nach  der  Beschreibung  von  Nissl 
angewandt 

Während  bei  Gesunden  oder  indifferent  Erkrankten  durchschnittlich  6 — 7  Zellen  im 
Präparat  vorhanden  waren,  fand  sich  bei  den  untersuchten  sicheren  Fällen  das  Gesichtsfeld 
angefüllt  mit  Zellen;  im  Durchschnitt  galt  ein  Befund  von  50  Zellen  im  Präparat  als  positiv. 

Von  15  klinisch  oder  anatomisch  sicheren  Fällen  war  der  Befund  13  mal  (82,3  ^/o) 
positiv. 

Also  ist  Zerebrospinallymphozytose  ein  sehr  häufiges  Symptom  kongenitaler  Lues, 
üoter  den  positiven  Fällen  befand  sich  einer  von  hereditärer  Lues  im  II.  Glied. 

Die  Lymphozytose  spricht  danach,  als  Ausdruck  infiltrativer  Meningitis,  für  die  häufige 
Hiterkrankung  eines  Organsystems,  das  bisher  nur  ausnahmsweise  am  Krankheitsprozess  be- 
teiligt schien,  und  lieferte  so  in  2  Fällen  den  Beweis,  dass  die  Meningen  erkrankt  waren, 
obwohl  klinisch  nervöse  Komplikationen  völlig  fehlten.  Pappenheim  (Berlin). 

1239)  Merzbacher,  Die  Beziehung  der  Syphilis  zur  Lymphozytose  der  Zerebro- 
spinalflüssigkeit und  zur  Lehre  von  der  ^.meniugitischen  Reizung^.  Zentral- 
blatfc  f.  Nervenheilkd.  u.  Psych.     XXVIIL     1905. 

Im  allgemeinen  war  bei  Syphilis  in  allen  Stadien  die  Vermehrung  der  Zellen  eine 
recht  bedeutende,  wenn  auch  allgemein  die  Zahl  dv  Zellen  weit  hinter  der  zurückbleibt,  die 
man  bei  metaluetischer  Tabes  und  Paralyse  zu  sehen  gewohnt  ist. 

Jedenfalls  führt  die  luetische  Infektion  in  fast  allen  Fällen  zu  einer  Vermehrung  der 
Zellen  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit,  und  zwar  auch  dann,  wenn  man  im  Zentralnerven- 
system und  seinen  Hüllen  keine  funktionellen  klinischen  Symptome  wahrnehmen  kann. 

Pappenbeim  (Berlin). 


XXIL  Technik  der  klinischen  Blutuntersuchung. 

1240)  Joh.  Plesch,  lieber  objektive  Hämoglobinometrie.    Biochem.  Zeitschr.    Heft  1 
und  2.     S.  32. 

Alle  gebräuchlichen  Hämoglobinometer  haben  den  Fehler,  dass  die  Genauigkeit  der 
Resultate  von  der  Farbenemptindlichkeit  des  Beobachters  abhängig  ist.  Bei  einer  objektiven 
üiitersuchung  soll  die  Konzentration  einer  Farben lösung  unabhängig  vom  Beobachter  fest- 
gestellt werden.  Verf.  gebraucht  zu  diesem  Zwecke  das  Selen,  indem  er  die  interessante 
Eigenschaft  desselben  benutzt,  seine  elektrische  Leitfähigkeit  mit  der  Belichtung  zu  ändern. 
Die  Eigenschaft  des  Selens  macht  es  für  Bestimmungen  der  Hämoglobinkonzentration  brauch- 
bar. Es  ist  klar,  dass  das  Licbtdurchlassungsvermögen  einer  Farblösung  zu  der  Konzentration 
im  umgekehrten  und  proportionalen  Verhältnis  steht  und  bei  passender  Einrichtung  mit  dem 
Selen  zu  bestimmen  ist. 

Die  Yersuchsanordnung  beruht  im  wesentlichen  darauf,  dass  ein  Strom  durch  eine 
Selenzelle  zum  Galvanometer  geleitet  und  die  Selenzelle  von  einer  Lichtquelle  beleuchtet 
wird,  vvor  welcher  die  zu  untersuchende  Lösung  steht.  Als  Lichtquelle  dient  ein  Normal- 
brenner oder  eine  Tantalbirne.  Zur  Messung  benutzt  man  ein  Spiegelgalvanometer  mit  Fern- 
rohrablesuDg. 

Um  Konzentrationsbestimmungen  mit  dem  Apparat  ausführen  zu  können,  gebraucht 
Verf.  eine  Testlösung,  deren  Konzentration  bekannt  ist.  Als  haltbare  Testflüssigkeiten  haben 
sich  das  salzsaure  Hämatin  nach  Sahli  und  das  Kohlenoxydhämoglobin  nach  Hoppe- 
Seyler  bewährt. 

Bei  der  Ausführung  der  Bestimmung  stellt  man  zunächst  das  Galvanometer  bei  voll- 
kommener Belichtung  der  Selenzelle  auf  den  Nullpunkt  der  Skala  ein;  dann  bestimmt  man 
den  Ausschlag  bei  dazwischen  gestellter  Testlösung,  dann  den  der  zu  untersuchenden 
Lösung.  Die  Dififerenz  der  Ausschläge  ist  proportional  der  Konzentrationsdifferenz.  Die 
Konzentration  ist  somit  aus  der  einfachen  Formel  leicht  zu  berechnen: 

C,        Dl  ^        C.Di 

C  =  D"'    ^'''^'    ^^  =  --D-' 
wo  C  die  bekannte  Konzentration  der  Testlösuug,  C,  die  unbekannte  der  zu  untersuchenden 
Lösung,    D  den  Ausschlag  der  Testlösung,    Di  den  der  zu  untersuchenden  Lösung  bedeutet. 

Peter  Bergell  (Berlin). 
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1241)  M.  H.  Fussel  and  M.  B.  Marcellus,  The  Value  of  Various  Forms  of  Hemo- 
globinometers  to  the  General  Practitioner.  Journ.  of  Amer.  Med.  Assoc.  1905. 
Vol.  XLV.     No.  11.    p.  769. 

Tbe  V.  Fleisch),  the  Dare,  and  the  Tallquist  scale  were  studied  by  two,  some- 
times  three,  observcrs  in  50  cases.  The  results  of  the  comparative  estimations  warranted 
the  following  conclusions:  For  practical  purposes  any  one  of  the  three  instruments  is  sufficient. 
The  Dare  instrument  is  just  as  accurate  as  the  v.  Fleischt,  and  takes  much  less  time 
to  manipulate.  For  the  general  practitioner,  their  relative  value  may  be  fairly  arranged  as 
Tallquist,  Dare  and  v.  Fieischl.  Lamar  (Milledgeville). 

1342)  Erich  Meyer  und  Albert  Heineke,  Ueber  den  Färbeindex  der  roten  Blut- 
körperchen.   Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  17.    S.  793. 

Die  Verff.  untersuchten  bei  Anämien  den  Färbeindex*)  der  roten  Blutkörperchen, 
ebenso  beim  fötalen  Blut,  und  fanden  bei  beiden  eine  Analogie,  1.  einen  erhöhten  Färbe- 
index, 2.  das  Vorkommen  kernhaltiger  grosser  und  kleiner  roter  Blutkörperchen,  3.  zahlreiche 
polychromatophile  Erythrozyten,  4.  ein  relatives  Ueberwiegen  der  lymphozytären  Elemente 
unter  den  weissen  Zellen.  —  Dies  spricht  für  die  Anschauung  von  dem  atavistischen  Rück- 
schlag der  Blutbildung  ins  Embr}''onale  bei  schweren  Anämien.  Es  ist  nach  Ansicht  der 
Verff.  das  Verhalten  des  B'ärbeindex  ein  sehr  gutes  und  brauchbares  diagnostisches  Hilfs- 
mittel zur  Unterscheidung  von  Anämien   untereinander. 

Ernst  Meyer  (Berlin-Charlottenburg). 

1243)  E.  Biernacki,  Ein  «Mikrosedimentator^  für  klinische  Blutuntersuchungen. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  18. 

Der  Mikrosedimentator  (ässt  sich  in  einigen  Minuten  aus  einer  Thermometerröhre  her- 
stellen. Man  schneidet  2  cm  lange  Stücke  ab  und  verlötet  das  eine  Ende.  Die  Höbe  der 
sedimentierenden  Blutsäule  beträgt  1  cm.  Vor  der  Untersuchung  kann  man  diese  Höhe 
jedesmal  ganz  einfach  mit  Tinte  vermerken.  In  das  zugespitzte  Ende  des  Apparates  bringt 
man  etwas  Natriumoxalatpulver,  am  besten  mit  Hilfe  einer  Pravaznadel,  füllt  den  Sedi- 
mentator  mit  Blut  mittelst  einer  kapillar  ausgezogenen  Glaspipette,  in  welcher  etwas  von 
aus  der  Fingerkuppe  austretendem  Blut  angesaugt  ist,  indem  die  Spitze  der  Pipette  in  den 
Sedimentator  hineingeschoben  und  das  Blut  allmählich  unter  gleichzeitigem  Herausziehen  der 
Pipette  ausgeblasen  wird.  Dann  vermischt  man  das  Blut  mit  dem  Natriumoxalat  mittelst 
Platin-  oder  Stahldrahtes,  wobei  gleichzeitig  etwaige  Luftbläschen  entfernt  werden.  Die  Ab- 
lesung der  angesammelten  Plasmamenge  geschieht  alle  15  oder  20  Minuten.  Unter  thermi- 
schen Einflüssen  bildet  sich  mit  geringen  Ausnahmen  aus  einer  kleineren  Blutkörperchenzahl  • 
nicht  nur  relativ,  sondern  mitunter  auch  absolut  ein  grösseres  Sediment  als  aus  einer 
grösseren.    Die  Sedimentierungsgeschwindigkeit  steigt  bei  Erhöhung  der  Temperatur. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1244)  V\^ieck,  Ein  Apparat  zur  Entnahme  kleiner  Blutmengen.  Münchn.  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  40. 

Es  handelt  sich  darum,  das  Ansaugen  der  Kapillarpipetten  beim  Thoma-Zeiss'schea 
Zählapparat  und  dem  Sahli'schen  Hämometer  mittels  des  Mundes  zu  vermeiden  und  statt 
dessen  eine  den  Schlauch  einklemmende  Quetschvorrichtung  zu  verwenden. 

Speziell  für  Kliniken,  wo  verschiedene  Praktikanten  mit  demselben  Apparate  arbeiten 
müssen,  ist  der  kleine  Apparat  zu  empfehlen;  ausserdem  lässt  sich  dadurch  das  Aufsaugen 
genauer  und  peinlicher  besorgen.  Auch  für  die  Reinigung  der  Pipetten  kann  der  Apparat 
in  Aktion  treten. 

Der  Apparat  wird  unter  dem  Namen  „Präzisionsausauger**  hergestellt  bei  der  Firma 
Ernst  Leitz.  Pappenheim  (Berlin). 

1245)  W.  B.  Leishman,  A  Simplified  Method  of  Enumerating  Leucocytes.  Laocet. 
March  31  st  1906.    p.  905.     (Trans.  Path.  Soc.  London.) 

No  special  apparatus,  diluting  fluid  or  mechanical  stage  is  required.  Two  pipettes 
are  used.  One  is  graduated  in  Vioo^^  of  a  cubic  centimetre,  the  other  is  a  capillary  tube 
to  deliver  5  cmm.  The  small  tube  is  filled  and  the  blood  is  blown  out  into  a  watcb  glaas 
containing  995  cmm  of  water. 

Two  successive  volumes  of  5  ccm  are  discharged  side  by  side  in  the  form  of  small 
drops  on  a  clean  microscopic  slide.  These  are  allowed  to  dry  and  are  then  stained  b^ 
Leishman 's  method.  The  red  cells  are  laked  but  the  leucocytes  stand  out  clearly.  The 
total  nuraber  in  the  drops  are  counted. 

1)  Siehe  auch  Goggia,  Fol.  haem,  III.  p.  87. 
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This  may  be  facilitated  by  a  rulcd  coverslip  which  can  be  prepared  by  allowing  a 
drop  of  L  eis  hm  an 's  stain  to  evaporate  od  a  polished  cover-glass  and  then  scratching  lines 
OD  tbe  resulting  film  with  a  needle.  Goodall  (Edinburgh). 

1246)  A.  Louste,  Bacterioscopie  et  cytoscopie  du  sang  et  des  liquides  bemor- 
rhagiques  par  Themolyse  imm6diate  (6rythrocytolyse).  These  de  Paris. 
1906. 

Die  vom  Verf.  in  Verbindung  mit  Loeper  studierte  üntersuchungsmethode  besteht 
dariDf  dass  durch  ein  geeignetes  Lösungsmittel  die  roten  Blutkörperchen  zerstört  werden  und 
infolgedessen  mit  grösserer  Leichtigkeit  die  Untersuchung  auf  die  anderen  geformten  Elemente 
des  Blutes,  wie  weisse  Blutzellen,  Mikroben,  pigmentierte  Granulationen  und  Zellen,  Sarkom- 
zellen etc.  ausgedehnt  werden  kann.  Nach  derselben  Methode  können  auch  sonstige  hämor- 
rhagische Flüssigkeiten  untersucht  werden. 

Als  Lösungsmittel  kann  mit  Vorteil  eine  Lösung  Yon  Essigsäure  0,50  Ve  o^l^r  eine 
solche  von  90proz.  Alkohol  in  Wasser  im  Verhältnisse  von  2:1  benutzt  werden.  Die 
Mischung  hat  eine  viel  grössere  hämolytische  Kraft,  wenn  man  dieselbe  bei  37^  vornimmt 
und  um  Gerinnungen  vorzuseugen,  soll  dieselbe  unmittelbar  nach  der  Entnahme  des  Blutes 
vorgenommen  werden.  Kommen  dieselben  trotzdem  vor,  so  kann  man  die  Gerinnsel  wieder 
auflösen,  indem  man  sie  mit  einer  grösseren  Flüssigkeitsmenge  durchschüttelt. 

E.  Toff  (Braila). 

1247)  W,  B.  Cadwalader,  A  Comparative  Study  of  the  Methods  of  Counting 
Blood  Platelets.    Bulletin  of  the  Ayer  Clinical  Laboratory.     1906.    IIL    p.  50. 

The  author  gives  the  results  of  a  senes  of  counts  on  normal  individuals  by  the 
Hecker  and  by  the  Pratt  method  and  finds  that  the  latter  method  gives  a  higher  and 
therefore  probably  more  accurate  count.  The  average  by  the  Pratt  method  of  six  counts 
on  one  individual  was  327  156,  that  by  Hecker's  method  227  000.  The  average  of  three 
counts  on  a  pneumonic  patient  was  341  000,  while  on  a  typhoid  patient  the  average  was 
218000.    Two  cases  of  lead  poisoning  gave  counts  of  388  000  and  302  000  respectively. 

Bunting  (Baltimore). 

1248)  G.  J.  Kemp,  H.  Calham  and  C.  E.  Harris,  The  Blood  Plates,  their  Enume- 
ration in  Physiology  and  Pathology.  Journ.  of  the  Amer.  Med.  Ass«c.  1906. 
April  7th.    p.  14. 

A  general  review  of  the  methods  of  platelet  determination  and  of  the  findings  of  the 
authors  and  others.  They  recommend  a  Solution  of  formalin,  10  ccm  added  to  100  ccm  of 
1  ^lo  aqueous  sodium  chloride  Solution  as  the  best  fixing  fluid,  and  reach  the  conclusions 
that  altitude  and  cliraatic  conditions  have  a  marked  effect  on  the  number  of  platelets.  At 
high  altitudes  the  number  of  platelets  is  greater  than  at  lower  levels,  increasing  more 
rapidly  than  the  number  of  red  cells.  In  winter  tbe  counts  are  higher  than  in  summer  and 
show  less  daily  Variation.  The  number  shows  no  relation  to  meals.  Their  counts  on  normal 
persons  vaiy  from  730  000  to  962  000  per  cmm.  From  a  review  of  literature  concerning 
platelets  in  pathological  conditions,  the  authors  conclude  platelets  are  normal  or  diminished 
in  fevers  (especially  typhoid)  increasing  with  convalescence;  they  are  increased  in  secondary 
anaemias  or  may  be  normal,  are  diminished  in  pernicious  anaemia  and  purpura  haemor- 
itagica.  Bunting  (Baltimore). 

1248a)  Georg  J.  Kemp,  The  blood  plates,  their  enumeration  in  physiology  and 
pathology.    Brit.  Med.  Journ.    XLVL    1906.    No.  15.    p.  1091. 

Pappenheim  (Berlin). 


XXIII.  Hämozytologie  des  Blutes. 

Theoretische   Vorbemerkungen. 

Die  lokale  Eiterung  ist  wohl  zweifellos  auf  aktive  Chemotaxis  a  fronte  zu  beziehen. 
Auch  die  generelle  hämatische  Leukozytose  bei  Infektionskrankheiten  wird  nach  dieser  Theorie 
erklärt,  desgleichen  auch  die  Myeloblastose  bei  Malaria  und  die  Lymphozytose  bei  multipler 
infektiöser  Lymphadenitis.  Die  Hypertrophie  der  blutzellbildenden  Organe  wäre  dann  die 
sekundäre  regenerative  Folge  dieses  Blutzellverbrauchs  und  der  Inanspruchnahme  des  Zell- 
Vorrates  der  reifen  Zellen. 

Es  ist  jedoch  auch  möglich,  dass  die  Leukozytose  bei  Infektionskrankheiten,  ähnlich 
wie  sie  bei  Leukämie  die  passive  desquamative  Folge  des  a  tergo  wirkenden  hj-perplastischen 
Wucherungsvorganges  ist,   so   hier   die   Folge  der  entzündlichen  Hypertrophie  durch  die  in 
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Knochenmark,  Milz  und  Drüsen  sich  etablierende  und  infiltrierte  Noxe  bzw.  das  Virus  ist, 
welches  daselbst  direkt  eine  Reizung  und  Zellhyperplasie  unter  Umständen  ,  mit  Metaplasie 
(lymphadenoide  im  Knochenmark,  mycloide  in  Milz)  setzt.  Diese  Hyperplasie  wäre  dann 
allerdings  aber  nicht  die  Folge  eines  Nisus  formativus  wie  bei  der  Leukämie,  eines  direkten 
adäquaten  Wachstumsantriebs,  sondern  eine  Reaktion  zur  Beseitigung  der  inadäquaten  Noxe. 
Die  Leukozytose  wäre  dann  wie  bei  der  Leukämie  bloss  accessorische  Desquamation  und 
indirekte  Folge  dieser  eigentlich  entzündlichen  reaktiven  Hypertrophie  und  könnte  wie  bei 
der  Pseudoleukämie  auch  gelegentlich  fehlen  (Typhus).  Im  ersten  Fall  ist  direkte  entzünd- 
lich reaktive  Folge  der  Noxe  die  Leukozytose,  die  Hypertrophie  aber  nur  indirekter  sekundärer 
Wirkungseffekt;  im  letzteren  Fall  hat  das  umgekehrte  Verhältnis  statt.  Immerhin  hat  die 
erstere  Erklärungsmöglichkeit  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  und  erklärt  sich  hiernach 
auch  die  Aleukozytose  bei  Typhus  (wie  die  Amegalozytose  bei  totaler  megaloblastischer  Um- 
wandlung des  perniziös  anämischen  Knochenmarks)  auf  andere  Weise. 

Die  moderne  Seitenkettenimmunitätslehre  betrachtet  die  Leukozytose  im  Blut  als 
direkte  Abwehrmassregel  und  die  Hypertrophie  der  sie  verursachenden  Organe  teils  als 
regenerative,  teils  als  koeffektive  Wirkung  der  daselbst  retinierten  Noxe  und  im  letzten  Fall 
ohne  direkten  genetischen  Zusammenhang  mit  der  primären  Leukozytose.  Die  Leukozytose 
entspräche  danach  einer  Mobilisierung  geformter  Schutzkörper,  die  Leukopenie  aber  entspricht 
dem  histiogenen  Sessilbleiben  dieser  morphotischen  Schutzkörper,  welches  entsteht,  wenn  die 
Noxe  primär  einen  negativ  chemotaktischen  Reiz  ausübt  oder,  in  den  zytoblastischeu  Organen 
retiniert,  eine  toxische  Paralyse  der  Irritabilität,  Lokomobilität  oder  Desquamation  der  Leuko> 
zyten  zur  Folge  hat.  Naegeli  schliesslich  und  Gütig  bringen  Leukopenie  in  Zusammen  bang 
mit  lymphadenoider  Markmetaplasie  (Typhus)  und  sehen  in  ihr  nicht  den  Ausdruck  der 
überhaupt  primär  fehlenden  Leukozytose  infolge  Paralyse  der  chemotaktischen  Mobilität, 
sondern  die  Folge  einer  stattgehabten  Ueberreizung  des  metaplastischen  Vermögens,  weiche 
über  eine  Myelozytose  unreifer  Zellen  schliesslich  zur  Lymphozytose  ganz  unfertiger  lymphoidcr 
Elemente  und  schliesslich  zur  völligen  funktionelL-zytoblastischen  Erschöpfung  mit  Atrophie 
und  Aplasie  des  Markes  führt.  Die  Leukopenie  wäre  dann  keine  primäre  Folge-  negativer 
Chemotaxis  oder  toxischer  Paralyse  der  Zellabstossung,  sondern  wäre  die  Folge  einer  vorauf- 
gegangenen oft  latent  bleibenden  Reizungsleukozytose,  einer  Ueberreizung,  deren  anatomische 
Grundlage  eine  Lähmung  der  ZcUbildung,  Zellhyperplasie  und  (myeloiden)  Metaplasie  ist. 

Entsprechend  der  sog.  aplastischen  Leukämie,  bei  der  das  Blut  qualitativ  leukämisch 
verändert  ist  (atypische  unreife  Jugendformen  bzw.  germinatire  Keim-  und  Markzellen, 
grosse  Lymphozyten,  Myelozyten),  ohne  dass  aber  quantitativ  numerische  Zellvermebrung 
im  Blut  besteht  trotz  vorhandener  pathologisch  anatomischer,  d.  b.  leukämisch  hyperplastiscfaer 
Veränderung  des  Knochenmarks  und  sonstiger  hämatopoetischer  Gewebe  (Zustand  der 
medullären  etc.  aleukämischen  Pseudoleqkämie),  kann  man  auch  mitArneth  gewissermasseo 
verschiedene  Typen  der  einseitigen  und  funktionellen  Leukozytosen  (Neutrophille,  Eosinophilie, 
Mastleukozytose ,  Mononukleose,  Lymphozytose)  als  Ausdruck  qualitativer  zytobi astischer 
Gewebsreizung  ohne  quantitative  Blutleukozytose  unterscheiden. 

1.  besteht  bei  normalen  absolut  numerischen  Verhalten  auch  normales  prozentuales 
Verhalten  der  gegenseitigen  Zahlenrelationen. 

2.  Die  jeweilige  Zellart  ist  in  ihrem  quantitativen  prozentischen  Verhalten  nicht 
alteriert,  ihr  Blutbild  ist  aber  absolut  nach  links  verschoben  (qualitative  Myelozytose, 
Makrolymphozytose).    Es  treten  qualitativ  atypische  Zellen  auf. 

3.  Die  jeweilige  Zellart  (Lymphozyt,  Leukozyt,  Spien ozyt)  ist  qualitativ  nicht  alteriert, 
aber  numerisch  weniger  oder  mehr  vermehrt.  Es  besteht  relative  und  sogar  absolute  Hyper- 
leukozytose  auf  Rosten  dieser  Zellen. 

4.  Die  betreffende  Zellart  ist  erstens  numerisch  relativ  oder  absolut  vermehrt,  zweitens 
auch  noch  qualitativ  mit  ihren  atypischen  Vorstufen  vergesellschaftet.  Es  kommt  zur  quali- 
tativ numerischen  Myelozytose  *)  etc.  bei  relativer  oder  absoluter  Leukozytose. 

5.  Es  besteht  numerisch  Leukopenie.  Der  normale  qualitative  und  quantitative  Aspekt 
der  Blutzellen  ist  aber  nicht  irgendwie  verändert;  es  finden  sich  die  gewöhnlichen  reifea 
polynukleären  Leukozyten  und  breitrandigen  kleinen  und  mittelgrossen  Lymphozyten  (kleinen 
und  grossen  mononukleären  Leukozyten)  in  ihren  gegenseitigen  normalen  Prozentverhältnissen. 

6.  Es  besteht  absolute  Leukopenie,  trotzdem  oder  vielmehr  ausserdem  aber  ist  das 
Blutleben  noch  hochgradig  essentiell  alteriert,  da  man  im  Blut  wesentlich  qualitativ  atypische 


1)  Myelozytose  bedeutetet  leider,  ähnlich  wie  Lymphozytose  (s.  früher  Fol.  haem.  III. 
p.  129)  Verschiedenes.  Einmal  ist  das  qualitative  Auftreten  atypischer  Myelozyten  überhaupt 
im  Blut  schon  eine  Myelozytose;  zweitens,  entsprechend  Leukozytose,  muss  eine  quantitativ 
numerische  Vermehrung  der  Zellen  im  Blut  (und  lokal  im  Gewebe)  so  bezeichnet  werden. 
Ob  diese  Myelozytose  den  Begriff  der  Aktivität  oder  Passivität  voraussetzt,  ist  eine 
weitere  Frage. 
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Vorstufen,  rundkernige  schraalrandige  Myelozyten,  gekörnte  Uebergangsmetamyelozyten  und 
po)jnukleäre  Granulozyten  mit  venig  eingeschnürtem  Kern  findet. 

Es  ergibt  sich  aus  diesen  Arn  ethischen  Studien,  dass  es  eine  eigentlich  spezifisch 
elektive  Myeiozytose  nicht  gibt,  vielmehr  da  die  Myelozyten  nur  die  Vorstufen  der  Leuko- 
zyten sind,  die  Myeiozytose  nur  einen  höheren  Grad,  eine  Verstärkung  der  jeweiligen  Poly- 
nukleose  vorstellt;  bei  vermehrtem  Untergang  der  ergastischen  Arbeitszeilen  reifer  poly- 
Dukleärer  Leukozyten  kommt  es  zur  Inanspruchnahme  des  Reservevorrats  von  unreifen  ger- 
mioativen  Zellen;  der  Reservefonds  wird  angegriffen  und  das  zellbildende  Organ  zur  erhöhten 
Tätigkeit  und  Produktion  bis  zur  relativen  und  absoluten  Erlahmung  und  Insuffizienz 
gereizt;  ebenso  wie  Megaloblasten  bei  hochgradiger  regenerativer  Erythrozytenneubildung  auf- 
treten (vermehrt  im  Organ  gebildet  und  u.  U.  ins  Blut  abgestossen  werden). 

Die  Möglichkeitställe  6  und  4  zeigen  somit,  dass  man  aus  dem  qualitativen  Blutbild 
schwerere  Alterationen  des  Blutlebens  und  starke  stattgehabte  Reaktion  des  Organismus  folgern 
kann,  selbst  wenn  keine  quantitative  Vermehrung  der  Zellen,  ja  sogar  wenn  Verminderung  der 
Zellen  statthat-  Der  Fall  6  könnte  wohl  als  essentielle  elektive  Myeiozytose  aufgefasst  werden, 
doch  zeigt  der  Vergleich  mit  den  sonstigen  polynukleären  Zellen,  dass  auch  hier  die  Myeiozytose 
nur  Folge  und  Begleiterin  der  alterierten  Polynukleose  ist.  Somit  sind  die  Fälle  4  und  6  gewisser- 
massen  als  Analogen  zur  aplastischen  qualitativen  Leukämie  (hyperplastischen  Aleukamie),  als 
qualitative  Leukozytosen  aufzufassen,  d.  h.  es  liegt  graduelle  (nicht  spezifische)  Myeiozytose  als 
Folge  der  voraufgegangenen  Polynukleose  vor,  aber  keine  absolute  qualitative  Vermehrung 
der  Leukozyten. 

In  Bezug  auf  die  Herkunft  der  Blutzellen  besteht  somit  eine  gewisse  Analogie  zwischen 
aktiven  funktionellen  Leukozytosen  durch  funktionelle  Reizung  der  hämatopoetischen  Organe 
und  passiven  Leukozytosen  durch  leukämische  Hyperplasie  derselben. 

Der  Granulozytose  (Polynukleose  und  Myeiozytose)  entspräche  eine  irritative  myeloide 
Hypertrophie,  der  Lymphozytose  und  Splenozytose  eine  lymphadenoide-splenoide  Hypertrophie 
des  lymphoiden  Mark-  und  Keimzentrumsgewebes,  bzw.  eine  Paralyse  der  myeloiden  Metaplasie. 

Nur  gibt  es  scheinbare  Ausnahmen. 

1.  Bei  einer  lokalen  Eiterung  schwellen  die  allgemeinen  Lymphdrüsen  an.  Trotzdem  be- 
steht Polynukleose.  Diese  Leukozyten  stammen  nach  Ehrlich  nicht,  wie  Virchow,  Weiden - 
reich,  Grawitz,  Benda  meinen,  aus  den  regionären  lymphadenoiden  (nicht  metaplasierten) 
Lymphdrüsen,  sondern  es  besteht  allgemeine  resorptive  Intoxikation  mit  medullärer  Reizung, 
auf  welch  letztere  die  Leukozytose  zu  beziehen  ist.  Leukozytose  und  Lymphadenitis  stehen  in 
keinem  direkten  Konnex«  sondern  nur  Leukozytose  und  Osteomyelitis.  Letzter  ist  der  latente, 
nur  durch  die  Leukozytose  erkennbare  Aequivalent  der  koeffektiven  Lymphadenitis.  Aehnlich 
stammen  umgekehrt  die  Lymphozyten  bei  lymphadenoider  Leukämie  nicht  allein  aus  den  ver- 
grösserten  Drüsen,  sondern  zum  grössten  Teil  aus  dem  Knochenmark,  dessen  Ausschwemmungs- 
verbältnisse  bei  weitem  günstiger  sind,  als  die  der  Lymphdrüsen  und  metastatischen  Lymphome. 

2.  Bei  allgemeiner  septischer  Infektion  besteht  Leukozytose  mit  Milztumor.  Auch  hier 
stammen  die  Leukozyten  nicht  aus  der  Milz,  sondern  aus  dem  gleichzeitig  intoxizierten  Knochen- 
mark; höchstens  ein  Teil  der  2—4%  oder  stärker  vermehrten  mononukleären  Leukozyten 
stammt,  soweit  sie  nicht  auch  aus  dem  Knochenmark,  dieser  Vertretung  sämtlicher  Blutzellen, 
hervorgehen,  aus  der  Milz.  Ebenso  stammen  die  Blutkörperchen  myelogen-lienaler  (myeloider) 
Leukämie  grösstenteils  aus  dem  Knochenmark,  nicht  aber,  oder  nur  zum  geringsten  aus  der 
myeloid  hyperplastischen  Milz.  Denn  die  Milz  ist  nicht  völlig  azytokerastisch,  sondern  normaliter 
nur  in  Bezug  auf  polynukleäre  Leukozyten.  Normalerweise  liefert  sie  wie  die  Lymphdrüsen  nur 
mononukleäre  Elemente,  aber  nur  pathologisch,  bei  myeloider  Metaplasie,  auch  Granulozyten. 

Bei  Typhus  finden  wir  Leukopenie  trotz  Milztumor.  Hier  ist  anzunehmen,  dass  in  den 
typhösen  Lymphomen  (lymphatische  Typhome)  der  Milz  und  dem  lymphoid  metaplasierten 
Knochenmark  zwar  eine  entzündliche  Irritation  besteht,  gleichzeitig  aber  mit  funktioneller 
Paralyse  und  toxischer  Lösung  der  funktionell  chemotaktischen  Irritabilität  bzw.  der  Zell- 
bildung und  Umbildung  zu  reifen  gekörnten  Elementen  (Naegeli- Arneth's  myelozytische 
Leukopeuia). 

Schliesslich  würde  noch  festzustellen  sein,  ob  die  Leukozyten  der  Leukozytose  selbst 
als  Phagozyten  etc.  das  körperfremde  geformte  Virus  bekämpfen,  oder  die  mit  der  Leuko- 
zytose einhergehende  Leukolyse  und  die  dabei  freiwerdenden  Schutzstoffe  (proteolytische 
Fermente,  Leukoendotoxine,  Leukonukleine  etc.),  ^lie  schädliche  Toxine  beseitigen;  ferner  ob, 
wie  schon  oben  erörtert,  die  Leukozytose  nur  Begleiterin  und  Folge  des  eigentlich  reaktiv 
gereizten  zytopoe tischen  Gewebes  ist,  ob  die  Leukozytose  das  von  diesen  hypertrophiereudcn 
Geweben  angewandte  Mittel  zur  Betätigung  ihrer  reaktiven  Funktion  ist,  oder  ob  diese 
Hypertrophie  lediglich  zellregenerativen  nicht  eigentlich  reaktiven  Wert  hat.  Vielleicht  ist 
diese  Frage  zur  Entscheidung  zu  bringen  durch  vergleichende  Untersuchungen  mit  körper- 
fremden leukozytaktischen  Nuklein  oder  sonstigen  Leukozytoticis  und  andererseits  mit 
spezifischen  Leukolysinen  für  die  körpereignen  Leukozyten.  A.  Pappenheim. 
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1249)  J.  C.  Morgan,    A  Plea  for  the  more  systematic  microscopical  Examination 
of  the  Blood.    Journ.  of  the  R.  A.  M.  C.    January  1006. 

A  useful  resume.  Goodall  (Edinburgh). 

1250)  O.  J.  J.  Grünbaum,   The   Diagnostic  Yalue   of  the   enumeration   of  Leuco- 
cytes.    Practitioner.    Decembre  1905. 

Under  no  conditions  ought  a  diagnosis  to  be  based  on  examination  of  the  blood  alone, 
but  in  difficult  cases  examination  of  the  blood  should  be  part  of  the  evidence.  The  presence 
of  a  marked  leucocytosis,  15000  vrhite  cells  per  c.mm.  usually  points  to  pus  but  in  20  ^/o 
of  cases  this  may  be  due  to  infiammation  only.  The  absence  of  leucocytosis  in  the  presence 
of  definite  clinical  signs  of  pus  must  never  stay  the  surgeons  band.  In  doubtful  cases  a 
leucocyte  count  should  be  repeated  four  hours  after  the  first.  An  increasing  count  vill  in- 
dicate  spreading  inflammation  or  pus  formation.  Increase  of  blood  plates  and  fibrin  and 
the  glycogen  reaction  all  also  evidence  in  favour  of  pus  formation. 

The  presence  of  choline  in  the  blood  is  of  practical  use  in  distinguishing  disseminated 
sclerosis  from  hysteria.  Goodall  (Edinburgh). 

1251)  J.  C,  Arie,    The  differential  Study   of  Leucocytes.     St.  Louis  medical  Review. 
1906.    Vol.  Lin.    p.  41. 

Emphasizes  the  value  of  the  differential  count  in  diagnosis.     Bunting  (Baltimore). 

1252)  W.  A.  Colwell,  The  diagnostic  value  of  Examination  of  the  Blood.    Buffalo  . 
Medical  Journal.     1905.    Vol.  LXI.    p.  285. 

Nothing  new.  Bunting  (Baltimore). 

1253)  A.  Whiting,    A  clinical  Lecture   on  the  clinical  examination  of  the  Blood. 
Med.  Press.    June  27  th  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

1254)  E.  Wagner,    Zur   diagnostischen  Bedeutung   der  Leukozytose   bei   akuten 
Eiterungen.    Inaugural-Dissert.  Giessen.    März  1906. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1255)  J.  E.  Jennings,   The   relation  of  Blood  Examination  to  surgical  Diagnosis. 
Brooklyn  medical  Journal.     1906.     Vol.  XX.    86. 

Nothing  new.  Bunting  (Baltimore). 

1256)  Ch.  Langdon  Gibson,   The   value   of  the   differential   leucocyte    count   ia 
acute  surgical  disease.    Ann.  of  surg.    XLIII.     1906.    No.  4. 

Pappenheim  (Berlin). 

1257)  M.  B.  Clopton,  The  significance  of  Leucocytosis  in  Surgery.    St.  Louis  med. 
Review.     1906.    LIU.     181. 

The  author  emphasizes  the  value  of  repeated  leucocyte  counts  in  surgical  conditions 
and  the  failure  of  Single  counts  to  give  adequate  in  formation  as  to  the  cases. 

Bunting  (Baltimore). 

1258)  A.M.Holmes,   The  Nature   and  Significance  of  Leucocytosis.    Journ.  Amer. 
Med.  Assoc.    1905.    Vol.  XLIV.   No.  4.   p.  357.    (Polia  haematolog.   IL   p.  353;  IIL  p.  88). 

Author  States:  «The  impression  prevails  that  the  most  significant  cell  phenomena  ia 
leucocytosis  are  confined  to  the  polymorphonuclear  variety".  He  believes,  however,  that  the 
small  mononuclears  convey  a  weightiar  significance.  And  further,  «It  is  conceded  that  the 
cell  types  owe  their  origin  to  distinct  and  independant  sources". 

The  explanation  of  the  sudden  appearance  and  disappearance  of  the  cells  constituting 
a  leucocytosis  is  found  not  in  their  increased  production  and  subsequent  destruction,  but 
probably  in  their  ability  to  migrate,  to  cling  to  vessel  walls,  and  to  retire  to  the  internal 
Organs.  The  lymphocytes,  on  the  other  band,  are  present  in  largcr  or  smaller  numbers  as 
a  rcsult  of  the  fuuctional  activity  of  the  organs  producing  them. 

The  leucocytosis  indicates  the  fighting  strength  of  an  organism,  and  the  number  of 
lymphocytes  indicates  the  character  of  the  endurance.  Therefore  it  is  assumed  that:  A  hi^h 
or  increasing  leucocytosis  associated  with  a  high  or  increasing  lymphocyte  count,  indicates 
an  infection  ©f  high  or  increasing  virulency,  accompanied  by  a  high  or  increasing  resistiof^ 
power:  a  low  leucocytosis  associated  with  a  high  lymphocyte  count  indicates  an  infection  of 
low  virulency,  accompanied  by  a  high  resisting  power,  etc. 

As  regards  tuberculosis,  from  a  study  of  202  cases  it  is  stated  that,  the  percenta^e 
of  lymphocytes   affords   an    accurate   criterion   of  the  patients   condition  at  the  time  of  tlie 
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coant.    Gases  of  tuberculosis   vith   feeble   resistance  give  a  low  lymphocyte  count.    A  high 
or  increasing  percentage  of  lymphocytes  is  favorable,  indicating  good  resistance. 

Lamar  (Milledgeville.) 

1259)  Jacobclll,    Sul   yalore  delT  esame    del    sangue  in  chirurgia.    (Zur  Bedeutung 
der  Blutuntersuchung  in  der  Chirurgie.)    XVIII.  Kongress  des  ital.  Vereins  f.  Chirurgie. 

Erfahrungen  an  38  Patienten  der  Neapler  chirurgischen  Riinik.  Danach  ist  andauernde 
Leukozytose  (über  12000)  als  ein  ziemlich  sicheres  Zeichen  bestehender  Infektion  und 
Eiterung  anzusehen;  die  Entleerung  des  Abszesses  ist  von  rapidem  Abfall  der  Leukozytose 
gefolgt;  sein  Ausbleiben  deutet  auf  ungenügende  Eröffnung,  andere  Herde  etc;  Bei  Darm- 
verschluss  zeigt  die  Leukozytose  Peritonitis  an;  nicht  komplizierter  Verschluss  gibt  keine 
Leukozytose.  Die  Leukozytose  betrifft  regelmässig  die  polynukleären  Leukozyten.  Vorüber- 
gebende Leukozytose  wird  durch  48  Stunden  unabhängig  von  Infektionsvorgängen  nach 
grösseren  chirurgischen  Eingriffen  beobachtet;  die  postoperative  Leukozytose  erreicht  15000 
bis  200OO,  noch  höhere  Ziffern  bei  intraperitonealen  Operationen  oder  Eingriffen  an  den 
Epiphysen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

1260)  Carpi,  Etüde  de  la  formule  hcmatologique  de  122'observations  d'affections 
chirurgicales.    (Institut  de  pathologie  chirurgicale.)    Clinico  chirurgico.    Novembre  1905. 

C.  etudie  dans  une  serie  d'affections  chirurgicales  les  caracteres  de  la  formule  hemo- 
leucocytaire  en  rapport  ä  la  nature,  ä  Devolution  de  la  maladie,  au  traitement  pratique  et 
se  propose  de  constater  la  contribution  que  la  m6thode  hcmatologique  peut  apporter  au 
diagnostic  et  au  prognostic  des  maladies  chirurgicales.  Apres  avoir  parle  de  la  composition 
du  sang  normal  et  des  variations  de  la  formule  hemoleucocytaire  dans  les  conditions  pbysio- 
logiques  11  aborde  la  question  de  la  valeur  clinique  de  T^osinophilie  et  de  la  jodophilie  des 
leucocytes.  II  discute  l'opinion  deBiffi  sur  l'identit^  des  granulations  iodophiles  et  eosino- 
philes demontrant  d'apres  ses  experiences  personnelles  que  les  granulations  iodophiles  sont 
differentes  des  granulations  6osinophiles,  sans  pouvoir  toutefois  exclure  que  le  protoplasma 
d'un  leucocyte  6osinophile  puisse  contenir  aussi  des  granulations  a  reaction  iodophile. 

L'eosinophilie  suivant  C.  ne  doit  8tre  consideree  comme  Texpression  de  formes  morbides 
particulieres,  mais  bien  comme  un  Symptome  qui  se  montrant  dans  le  cours  d'une  affeetion 
nous  indique  une  r6action  active  plus  ou  moins  intense  de  Torganisme  provoqu6e  par  diffe- 
rentes causes  morbides.  La  persistence  de  T^osinophilie  dans  le  cours  d^une  affeetion  donn6e, 
cette  reaction  qui  fait  sa  rlapparition  et  qui  augmente  pendant  la  resolution  ou  la  conva- 
lescence,  ce  sont  autant  de  faits  qui  nous  fournissent  les  Clements  d'un  prognostic  favorable 
par  ce  qu'ils  nous  indiquent  la  resistance" organique  ä  la  virulence  de  affeetion.  C.  considere 
a  part  l'eosinophilie  qui  s'observe  dans  les  tuberculinises  et  il  en  etablit  les  caracteres  de 
persistance  qui  permettent  de  la  differencier  de  la  reaction  polynucleaire  neutrophile. 

C.  fait  remarquer  de  plus  le  rapport  inverse  entre  la  courbe  thermique  et  la  courbe 
de  l'eosinophilie. 

C.  avance  la  supposition  que  l'eosinophilie  des  tuberculinis6s  suit  Devolution  des  Pro- 
cessus de  reaction  locale  que  la  tuberculine  provoque  dans  les  tissus  tuberculeux. 

Pour  ce  qui  tient  a  la  valeur  sem6iologique  de  la  iodoreaction  C.  croit  qu'elle  n'a 
pas  une  valeur  pratique  absolue  dans  le  diagnostic  des  processus  de  suppuration:  il  faut 
cependant  reconnaitre  a  cette  reaction  une  certaine  importance.  Elle  nous  indique  l'existence 
d'un  Processus  d'inflammation  suppuratif  ou  non,  quoique  eile  ne  soit  pas  toujours  en 
rapport  avec  l'intensit^  de  ce  processus. 

C.  apres  avoir  expos6  la  technique,  6tudie  syst6matiquement  la  formule  h6matologique 
dans  les  leuc^mies,  dans  les  inffammations,  la  tuberculose,  les  tumeurs,  les  traumas. 
Voici  les  conclusions. 

L'etude  de  la  formule  hömatologique  dans  les  affections  chirurgicales  ä  une  reelle 
valeur  sem^iologique.  Les  donn^es  indispensables  a  la  d6finition  de  la  formule  hcmatologique 
sont:  1.  le  taux  h^mometrique,  cytom^trique,  leucometrique,  les  caracteres  morphologiques 
des  globales  rouges  et  blancs,  la  formule  leucocytaire,  la  iodoreaction  des  leucocytes.  2.  dans 
certaines  affections  un  seul  des  616ments  de  la  formule  hcmatologique  peut  pr6senter  des 
modifications  caracteristiques  qui  prennent  par  elles  memes  une  valeur  exclusive.  Dans 
d'autres  affections  Texamen  total  de  la  formule  hcmatologique  dans  tous  ses  6lements  et 
dans  tous  Icurs  rapports  reciproques  acquiert  une  valeur  clinique  qu'on  ne  pourrait  retrouver 
dans  chacun  des  616ments  consideres  separ6ment:  3.  la  formule  hematologique  par  eile  mcme 
n'est  Jamals  une  donnee  absolue  sur  laquelle  l'on  puisse  fonder  le  diagnostic:  sa  signification 
est  toujours  relative  a  la  Symptomatologie  clinique  d'une  forme  morbide:  4.  en  tous  cas  les 
seul  es  donnees  positives  acquierent  une  valeur  probante. 

C.  eonsidere  la  signification  particuliere  des  recherches  hematologiques  pour  ce  qui 
concerne  le  diagnostic,  le  prognostic,  le  traitement  operatoire. 

Pour   le   diagnostic:    la   formule   h6matologique   fournit   des  616ments   precieux   pour 
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distinguer  ud  processus  flogistique  simple  du  suppuratif  d'une  a£fectioD  tuberculeuse  ou  neo- 
plastique;  les  afifections  tuberculeuses  localis(;es,  si  Tod  peut  exclure  rinfluence  d^une  codco- 
mitance  morbide,  presentent  un  type  special  de  formule  hematologique  (chloroanemie,  faible 
leucocytose  ou  leucop^nie,  hypopolynucleose,  lympbocytose,  faible  6osinopbilie);  dans  les 
affectioDS  neoplastiques  la  formule  hematologique  eclairait  le  diagnostic  eutre  les  tumeurs 
benignes  et  les  tumeurs  malignes.  Pour  le  Diagnostic  de  Cancer  C.  attribue  une  certaine 
valeur  aux  suivants  caracteres  hematologiques;  an^mie  intensc  ä  type  cblorotique,  hypcr- 
leucocytose  moyenne,  mononucleose  (lympbocytose)  dans  les  formes  initiales  limitees,  poiy- 
nucl6ose  dans  les  formes  avancees.  Pour  le  diagnestic  de  sarcome  11  faudrait  donner  de  Pim- 
portance  ä  Thyperleucocytose  polynucleaire  et  6osinophile  avec  un  taux  chromocytometriquc 
normal  ou  legerement  inferieur  au  normal.  Pour  le  prognostic :  dans  les  processus  flogistiques 
aigus  la  tendance  de  la  courbe  leucocytaire  a  s'616ver  ou  ä  d'abaisser  indique  que  le  pro- 
cessus tcnd  a  la  suppuration  ou  a  la  resolution.  La  diminution  rapide  du  taux  cbromo- 
m^trique  et  cytometrique  depose  pour  une  infection  grave:  dans  les  processus  tuberculeux. 
C.  retient  comme  symptomes  favorables  l'augmentation  de  Thömoglobine  et  des  globules  rouges, 
la  tendance  k  s'6l6ver  de  la  valeur  globulaire,  une  leucocytose  qui  se  mainticnt  dans  les 
iimites  normales,  la  tendance  de  la  formule  leucocytaire  a  rötablir  Tequilibre  leucocytaire, 
Taugmentation  des  eosinophiles:  pour  ce  qui  concerne  les  tumeurs  malignes  il  faut  considerer 
comme  symptomes  favorables  la  diminution  progressive  du  taux  chromo-  et  cytometrique 
et  Texistence  d'une  hyperleucocytose  polynucleaire  progressivement  croissante.  Les  recherches 
h6matologiques  nous  fournissent  une  aide  pr^cieuse  pour  Tindication  de  Tintervention  opera- 
toire  dans  les  processus  suppuratifs  internes.  Une  reaction  leucocytaire  intense  et  progressi- 
vement croissante  depose  pour  un  processus  suppuratif  qui  a  tendance  ä  se  gen6raliser  et 
qui  demande  une  Intervention  hative.  L^examen  hematologique  acquiert  une  valeur  pr6cise 
dans  les  suites  post-op6ratoires  des  iuterventions  aseptiques  toutes  les  fois  que  Ton  a  motif 
de  supposer  une  complication  suppurative  de  la  plaie  operatoire.  Mattirolo  (Turin). 

1261)  Legrand  et  E.  Axisa,   Ueber   den  Wert   der  Leukozytose   für   die  Diagnose 
der  Leberabszesse  der  Tropen.    Archiv  provinc  de  Chirurgie.    Novembre  1905. 

Verff.  haben  in  22  Fällen  die  von  Tuffier,  Boinet  u.  a.  gemachte  Beobachtung  be- 
stätigt gefunden,  dass  in  suspekten  Fällen  die  Blutkörperchenzählung  grossen  diagnostischen 
Wert  besitzt,  insofern  als  eine  Vermehrung  von  16—32000  statt  der  normalen  6—10000  neben 
den  sonstigen  klinischen  Symptomen  die  Diagnose  sichern  kann.      Pappenheim  (Berlin). 

1262)  E.  Aronheim,   Die   Bedeutung   der   Leukozytenzählung    für   die   Diagnose 
des  Abdominaltyphus.     Inaug.-Diss.  Strassburg.     1901. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1263)  Franz  Erben,   Klinische  und  chemische  Beiträge  zur  Lehre  von  der  exsu- 
dativen Perikarditis.    Zeitschr.  f.  Heilk.     1906.    Heft  2  u.  5. 

Nach  Schilderung  von  6  klinischen  Fällen  bespricht  Verf.  die  Wertigkeit  der  einzelnen 
Symptome;  von  den  Frühsymptomen  kämen  in  betracht  Arrhythmie  des  Pulses,  Akzentuatiou 
des  2.  Pulmonaltones  (unsicher),  perikardiales  Reiben,  das  letztere  als  wichtigstes.  Die 
Hauptsymptome:  Vergrösserung  der  Herzdämpfung  und  Verstärkung  der  Intensität  und 
Resistenz  derselben,  Undeutlicherwerden  oder  Verschwinden  des  Herzspitzenstosses,  der  Herz- 
buckel, Kompression  der  linken  Lunge  usw.  werden  eingehender  besprochen  und  sind  im 
Original  nachzusehen.  Von  Interesse  wären  von  den  Nebensymptomen  die  histologischen 
Blutveränderungen:  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist  im  Anfange  erhöht  (Stauung), 
sinkt  dann  auf  normal^  resp.  subnormale  Werte:  der  Hämoglobingehalt  ist  immer  geringer 
als  der  Zahl  der  Blutkörperchen  entsprechen  würde;  es  bestand  hohe  resp.  massige  Leuko- 
zytose, dabei  wurde  hauptsächlich  eine  Vermehrung  der'neutrophilen  Elemente  gefunden,  die 
eosinophilen  waren  vermindert;  ausserdem  kamen  „polynukleäre  Leukozyten  mit  schaumigem 
Protoplasma"  vor.  Die  chemische  Untersuchung  des  Blutes  von  einem  Fall  von  Peric. 
serosofibr.  rheum.  ergab  übernormales  Gewicht  der  roten  Blutkörperchensubstanz,  während 
die  denselben  entsprechende  Eiweissmenge  subnorraal  war,  daher  der  Wassergehalt  dieser 
Zellen  grösser  gewesen  sein  muss  (die  Erythrozyten  waren  etwas  gequollen).  Das  Serum 
zeigte  Vermehrung  des  Eiweisses  (Globulins),  sehr  niedrigen  Lezithingehalt,  sehr  hohen  Gehalt 
an  alkoboUöslichen  Extraktivsto£fen  und  eine  leichte  Vermehrung  des  Wasserextraktes,  auf- 
fallend hohen  Kohlensäuregehalt,  Vermehrung  des  Natrons,  geringe  Vermehrung  des  Kali, 
eine  leichte  Verminderung  von  Phosphorsäure  und  Chlor,  und  infolge  dieser  Verhältnisse 
eine  auffällige  Erhöhung  des  Aschengehaltes. 

Die  chemische  Analyse  des  Blutserums  eines  Falles  von  Pericarditis  uraem.  ergab  für 
alle  Zahlen  normale  Werte,  nur  die  Extraktivstoffe  waren  vermehrt. 

Lucksch  (Czemowitz). 
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1264)  Tedeschi,    Ueber    Blutuntersucbungen    bei    PleuritideD.      II     policlinico. 
Okiober  1905. 

Das  Serum  der  Pleura  ist  in  bezug  auf  antituberkulöse  Schuizstofife  und  Antikörper, 
vermutlich  in  bezug  auf  den  Agglutinationswert  dem  des  Blutes  überlegen,  besonders  bei 
frischen  Pleuritiden,  wo  die  Agglutination  auf  Tuberkelbazillen  mit  Pleuraexsudat  ein 
sicheres  und  zuverlässiges  diagnostisches  Kriterium  ist.  Für  tuberkulöse  Bescbafifenheit  eines 
Pleuraexsudates  spricht  ferner,  abgesehen  von  der  lokalen  Lymphozytose  der  Punktions- 
flüssigkeit eine  massige  Hyperleukozytose  des  Blutes  wesentlich  auf  Kosten  der  kleinen 
Lymphozyten  nebst  grosszelliger  Mononukleose.  Pappenheim  (Berlin). 

1265)  Panichi,  Osservazione  ematologiche  nelle  imrounita  antipneumococcica 
sperimentale.    Arch.  dl  Farmac.  e  Sc.  affini.     1906.    No.  4. 

Verf.  fand,  dass  die  Hyperleukozytose  in  keiner  direkten  Beziehung  zur  Immunität 
steht  und  dass  die  Zunahme  der  Eosinophilen  einen  günstigen  Ausgang  der  Krankheit 
garantiere. 

Unter  den  einkernigen  lymphoiden  Elementen  müssen  die  endotheligenen  endotheloiden 
Formen  (Patella)  von  den  echten  lymphozytären  unterschieden  werden. 

A.  Ascoli  (Mailand). 

1266)  J.  Hofbauer,  Zur  Steigerung  der  Widerstandskraft  des  Organismus  durch 
künstliche  Leukozytose.    Hegar^s  Beiträge  zur  Geb.  u.  Gyn.  '  Bd.  X.    H.  3. 

H.  zitiert  gegenüber  der  Behauptung  Pankow's  (siehe  Folia  haem.  Bd.  II.  p.  520), 
dass  per  os  gegebenes  Nuklein  keine  Leukozytose  hervorrufe,  die  entgegenstehenden  Er- 
fahrungen anderer  Autoren,  akzeptiert  aber  P.'s  Vorschlag,  das  Nuklein  subkutan  zu  geben,^) 
zu  näherer  Prüfung.  Felix  Heymann  (Berlin-Charlottenburg). 

1267>  J.  W.  Adolf  WolfF,  Die  Kernzahl  der  Neutrophilen,  ein  diagnostisches 
Hilfsmittel  bei  Eiterungen  des  weibliehen  Geschlechtsapparates.  Heidel- 
berg.    1906. 

Im  ersten  Teil  seiner  Arbeit  bespricht  Wolff  den  heutigen  Stand  der  Lehre  von  der 
Biologie  der  Leukozyten  und  von  der  Leukozytose. 

Er  akzeptiert  aus  Zweckmässigkeitsgründen  die  Einteilung  der  Leukozyten  in  1.  neutro- 
phile  Zellen,  2.  eosinophile  Zellen  und  3.  Lymphozyten,  zu  welchen  dann  auch  die  Uebcr- 
gangszellen  und  grossen  Lymphozyten  zu  rechnen  sind.  Als  normale  Leukozytenzahl  nimmt 
er  5000—7000  an.  Als  Leukozytose  definiert  er  im  Anschluss  an  Arneth  Jede  Veränderung 
des  Blutes  in  seinem  Gehalte  an  solchen  wei3sen  Blutzellen,  wie  sie  normalerweise  vor- 
kommen, ein  Zustand,  der  meist  vorübergehender  Natur  ist,  durch  die  verschiedensten  Ur- 
sachen hervorgerufen  wird,  und  sich  häufig  durch  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen 
manifestiert". 

Er  geht  dann  weiter  auf  die  entzündliche  Leukozytose  und  ihren  diagn estischen  und 
prognostischen  Wert  ein,  erklärt  die  Anwesenheit  von  Eiter  für  sicher,  wenn  wiederholt 
an  mehreren  aufeinanderfolgenden  Tagen  Werte  über  15  000  oder  auch  nur  einmal  ein 
solcher  über  2000  gefunden  wird. 

Er  findet  stets  vorwiegend  die  polynukleären,  neutrophilen  in  geringerem  Grade,  aber 
auch  oft  die  absolute  Zahl  der  Lymphozyten  vermehrt,  betont  den  Wert  der  Feststellung 
des  MischuDgj Verhältnisses  gerade  für  die  Fälle,  in  denen  eine  Vermehrung  der  Gesamtzahl 
nicht  ausgesprochen  ist,  und  erläutert  die  in  Thesenform  ausgesprochenen  Ansichten  an  sechs 
Beispielen  von  eitriger  Erkrankung  der  weiblichen  Genitalien. 

In  dem  wichtigeren  zweiten  Teil  seiner  Arbeit  setzt  Verf.  die  Bedeutung  der  Arneth- 
scbeu  Blutbilder  auseinander.  Für  seine  eigenen  Untersuchungen  hat  er  darin  zwei  Aende- 
rungen  vorgenommen. 

Er  geht  davon  aus,   dass   in   den  Zellen    mit  mehreren  Kernfragmenten  die  schleifen- 

förmigen  Fragmente  (S)   biologisch   höher   zu    bewerten    sein    als  die  runden  Kerne  (K)  und 

ordnet  deshalb  in  den  einzelnen  Klassen    die    Zellen    so    an,    d.iss    innerhalb    derselben    die 

Zahl  der  K  von  links  nach  rechts  abnimmt,  die  Zahl  der  S  umgekehrt  von  links  nach  rechts 

zunimmt    (in  der  2.  Klasse  z.B.)    ist   die    Reihenfolge    also    nicht    wie   bei    Arneth  selbst: 

1  K"  1  K 

»2K,  2  8,  -r-^    sondern  2  K,  t-^  2  8)  und  diese  Umstellung  ist  entschieden  logisch  und  er- 

1  u  1  u 

leichtert    die   Uebersicht   über   die  Verschiebung   der   Blutbilder   im    Arneth'schen    Sinne. 
Zweitens  hat  er  die  graphische  Darstellung  der  Blutbilder  modifiziert. 

Das  Neue  in  seiner  Arbeit  ist  die  Konstruktion  einer  Berechnungsraethode,  um  das  ganze 
Blutbild  durch  eine  Zahl,  die  „Kemzahl"  auszudrücken.     Er  setzt  zu  diesem  Zweck  K  =  1 


1)  S.  auch  Benner,  Fol.  haem.    IIL    p.  90. 
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uod  S  =  Vl2y  multizipliert  die  Gesamtzahl  der  in  100  Zellen  vorhandenen  K  mit  1,  der 
vorhandenen  S  mit  IV2  und  addiert  die  beiden  Produkte.  Um  diese  Zahl  zu  finden,  braucht 
man  keine  detaillierte  Bluttabelle  aufzustellen,  sondern  nur  von  100  Zellen  die  Anzahl  der 
K  und  S  in  2  Rubriken  einzutragen  und  dann  die  Umrechnung  vorzunehmen. 

Bei  wiederholten  Untersuchungen  hat  W.  aus  den  fortlaufenden  Kernzahlen  („Kz'') 
auch  Kurven  konstruiert,  desgleichen  aus  den  gesonderten  Zahlen  für  K  und  S  (R-Kurven 
und  S-Kurven).     Die  Art  dieser  Kurvenkonstruktion  muss  im  Original  eingesehen  werden. 

Die  gesonderten  Zahlen  für  K  und  S  schwanken  von  einem  Tag  zum  andern  sehr 
stark,  haben  daher  praktisch  keine  Bedeutung.  Dagegen  legt  W.  dem  als  Kz  bezeichneten 
Wert  grosses  Gewicht  bei.  Er  fasst  seine  Ansicht  darüber  kurz  in  den  Satz:  „Die  höchste 
Kernzahl  entspricht  dem  besten  Wohlbefinden."  Als  normale  £z  berechnet  er  aus  den  von 
Arneth  mitgeteilten  Blutbildern  gesunder  Werte  zwischen  822  und  412  im  Durchschnitt  866. 
Als  physiologisch  betrachtet  er  Werte  von  820  aufwärts. 

Dazu  ist  zu  bemerken,  dass  es  nicht  korrekt  ist,  aus  den  Befunden  eines  anderen 
Untersuchers  ohne  weiteres  Normalzahlen  abzuleiten.  Die  Befunde  bei  allen  Untersuchungen 
nach  dem  Arneth'schen  Prinzip  sind  ausserordentlich  subjektiv,  sie  hängen  von  der  Art 
des  Blutausstreichens,  von  der  Färbetechnik,  endlich  in  ausgedehntem  Masse  von  der  Ge- 
wohnheit des  Untersucbers  ab.  Wer  anfangt,  derartige  Zählungen  vorzunehmen,  schwankt 
zunächst  bei  einer  grossen  Anzahl  von  Zellen,  in  welche  Rubrik  er  sie  einordnen  soll,  da 
bekanntlich  auch  in  den  mehrkemigen  Neutrophilen  sehr  häufig  die  Kemfragmente  durch 
mehr  oder  weniger  starke  Fäden  zusammenhängen,  andererseits  auch  gekernte  Fragmente  so 
nahe  an  einanderliegen  können,  dass  ihre  Dififerenzierung  schwierig  ist.  Allmählich  erst 
kommt  man  zu  einer  gewissen  Routine  in  der  Beurteilung,  die  aber  nie  frei  von  Will- 
kür ist. 

Dabei  kann  man  sich  na^h  Ansicht  des  Ref.  zum  Teil  durch  die  Farbbarkeit  der  Kerne 
beeinflussen  lassen  und  da  die  Zellen  mit  intensiv  gefärbten  Kernen  die  reiferen  sind,  im 
Zweifelfall  stark  gefärbte  Fragmente,  trotz  nachweisbaren  Zusammenhanges  eher  als  gesonderte 
Teile  reehnen  als  schwach  gefärbte. 

Dementsprechend  haben  auch  die  Autoren,  die  bisher  Nachprüfungen  der  Arneth- 
sehen  Methode  vorgenommen  haben,  ganz  andere  und  zwar  alle  mehr  nach  links  verschobene 
Blutbilder  als  normal  gefunden  als  Arneth  selbst,  und  vergleichen  ihre  Befunde  in  patholo- 
gischen Fällen  nur  mit  ihren  eigenen  Normalfällen. 

Wolff  akzeptiert  nun  die  Arneth'schen  Werte  ohne  Nachprüfung  als  Normalwerte 
für  sich.  Von  den  7  ausführlich  mitgeteilten  pathologischen  Fällen  erreicht  oder  über- 
schreitet die  Kernzahl  bei  zweien  mehrmals  diesen  „physiologischen **  Wert  von  820,  in  einem 
dritten  einmal,  in  den  anderen  4  bleibt  sie  dauernd  darunter  Diese  Untersuchungen  genügen 
nicht  um  den  von  W.  angeführten  Werten  den  Charakter  als  Standardwerte  zu  verleihen. 
Die  These  „Kernzahlen,  die  820  überschreiten,  sind  als  normal  anzusehen,'  niedrigere  als 
pathologisch**  gilt  für  andere  Untersucher  vorläufig  noch  nicht,  und  wer  aus  der  Kerozahl 
nach  Wolff  prognostische  Schlüsse  ziehen  will,  wird  sich  erst  wieder  seine  eigenen  Normal- 
zahlen bestimmen  müssen. 

Dadurch  wird  aber  der  Wert  der  Wolff 'sehen  Arbeit  durchaus  nicht  beeinträchtiict. 
Denn  derselbe  liegt  nicht  in  den  absoluten  Zahlen,  sondern  erstens  in  der  Bestätigung  der 
Arneth'schen  Erfahrungen  über  die  Verschiebung  des  Blutbildes  bei  entzündlichen  Er- 
krankungen im  Bereich  des  Peritoneums,  zweitens  in  der  Feststellung,  dass  die  Kemzahl 
durch  solche  Erkrankungen  —  speziell  zunächst  das  weibliche  Genitale  in  typischer  Weise 
in  dem  Sinne  beeinflusst  wird,  dass  mit  der  Schwere  der  Infektion  die  Kemzsüil  sinkt 

„Je  höher  die  Kernzahl,  desto  günstiger  ist  die  Prognose  eines  Falles  und  um* 
gekehrt." 

Kombiniert  mit  der  Feststellung  der  Leukozytenzahl  ermöglicht  die  Kernzahl  wichtige 
Schlüsse;  besonders  weon  die  Leukozytenzahl  nicht  vermehrt  ist,  spricht  eine  stark  erniedrigte, 
eventuell  während  der  Beobachtung  noch  sinkende  Kernzahl  für  die  Anwesenheit  von  Eiter 
und  für  eine  so  schwere  Infektion,  dass  die  blutbildenden  Organe  nicht  mehr  imstande  sind, 
durch  ausreichende  Neubildung  von  (reifen)  Leukozyten  darauf  zu  reagieren. 

Die  Untersuchungen  Wolff's  verdienen  unbedingt  weitere  Nachprüfungen.  Wenn  man 
dabei  unter  Verzicht  auf  die  Aufstellung  der  Blutbilder  nur  die  Kernteile  zählen  will,  so 
dürfte  man  doch  nicht  unterlassen,  dabei  das  Auftreten  unreifer  Formen 
(Myelozyten  und  Zellen  mit  einem  wenig  gebuchteten  Kern  [Pappenheim's 
Metamyelozyten]),  welches  in  der  Kernzahl  nicht  zum  Ausdruck  kommt,  ge- 
sondert zu  betrachten.  Felix  Heymann  (Charlottenburg-Berlin). 

1268)  Arneth,  Zu  meinen  Blutuntersuchungen  (Nachprüfungen:   einige   weitere 
Beiträge).     Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.     Bd.  LXXXVIL     H.  3  u.  4. 

Verf.  unterzieht  einige   neuere  Arbeiten,   die   sich  mit  einer  Nachuntersuchung  seiner 
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früheren  MitteilungeD  über  die  YeränderuDgen  der  neatrophilen  Leukozyten  bei  lufektioDs- 
krankeiten  bescbäftigeo,  einer  Kritik.  Er  betont  ausdrücklich,  dass  er  selbst  bei  wachsender 
Erfahrung  viele  seiner  Angaben  für  modifizierbar  hält.  Sicherlich  gibt  es  Mikroben  und 
Toxine,  die  das  neutropbile  Blutleben  so  gut  wie  gar  nicht  beeinflussen.  Erweisen  konnte 
Verf.  das  für  Tuberkelbazillen  und  Streptokokken,  sowie  das  Toxin  der  letzteren,  wo  trotz 
stürmischer  Allgeroeinreaktion  erhebliche  Leukozyten  Veränderungen  fehlten.  Vielleicht  ver- 
misst  man  auch  deshalb  beim  Gelenkrheumatismus,  der  von  vielen  als  eine  Streptokokken- 
affektion angesehen  wird,  erheblichere  Blutveränderungen.  Grossen  Wert  legt  Verf.  darauf, 
dass  man  sich  nicht  mit  seltenen  oder  gar  einmaligen  Blutuntersucbungen  begnügt,  sondern 
dass  man  regelmässig  zählt  und  Kurven  anlegt.  Aus  dem  Vergleich  so  erhaltener  Kurven 
mit  den  von  anderer  Seite  für  die  Antitoxin-  und  Hämolysinbildung  gefundenen  ist  Verf.  zu 
schliessen  geneigt,  dass  wohl  ein  bestimmtes  Zusammenwirken  verschiedener  Leukozyten- 
klassen für  die  Antikörperbildung  notwendig  ist.  Verf.  sucht  dann  einige  Widersprüche,  die 
zwischen  seinen  Angaben  und  denen  von  Flesch  und  Schossb erger,  die  die  umfang- 
reichste Nachuntersuchung  bisher  angestellt  haben,  bestehen,  aufzuklären.  Besonders  macht 
er  darauf  aufmerksam,  dass  die  relativ  normalen  Blutbefunde,  die  Flesch  und  Schloss- 
b erger  bei  Diphtherie  erhoben,  im  Widerspruch  zu  den  Angaben  der  meisten  anderen 
Autoren  stehen.  So  habe  z.  B.  schon  Engel  vor  Jahren  auf  die  hohen  Myelozyten  werte  bei 
Diphtherie  hingewiesen.  Das  Vorkommen  dieser  Zellform  im  Blute  ist  in  der  letzten  Zeit 
mehrfach  von  den  verschiedensten  Seiten  als  ziemlich  häufig  konstatiert  worden.  Wie  Verf. 
neuerdings  gefunden  hat,  kommt  auch  bei  normaler,  erhöhter  wie  erniedrigter  Leukozyten- 
zahl eine  Verschiebung  des  Blutes  nach  rechts  vor,  so  dass  er  jetzt  unterscheidet:  1.  Normo- 
zytose.  a)  Hypernormozytose.  b)  Isonormozytose.  c)  Anisonormozytose.  2.  Hyperzytose. 
a)  Hyperhyperzytose.  b)  Isobyperzytose.  c)  Anisohyperzytose.  3.  Hypozytose.  a)  Hyper- 
hypozytose.     b)  Isohypozytose.     c)  Anisohypozytose.  Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

1269)   H.  PoUitzer,   Ueber  Arneth's  Verschiebung   des  neutrophilen   Blutbildes. 
Wien.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  18  u.  19. 

Verf.  hat  die  bekannten  Angaben  Arne-th's  nacbuntersucht  und  konnte  dieselben 
anfänglich,  wo  er  nur  Triazidpräparate  benutzte,  bestätigen.  Indessen  ergaben  sich  bald  in 
einigen  Fällen  Schwierigkeiten;  es  stellte  sich  nämlich  heraus,  dass  alle  ein-  und  zweikernigen 
Leukozyten  die  zuerst  von  Türk  bei  akuten  Infektionen  beschriebenen  plumpen  gequollenen, 
schlecht  färbbaren  Kerne  hatten,  deren. Analysierung  sehr  schwer  ist,  da  ihre  Umgrenzung 
bei  Triazidfärbung  kaum  zu  erkennen  ist.'  Aber  bei  genauer  Betrachtung  konnte  Verf.  sich 
auch  davon  überzeugen,  dass  ^as  normale  Blut  überhaupt  keine  ein-  und  zweikernigen 
neutrophilen  Zellen  führt.  Die  E-,  V-,  F-,  Z-  und  S-Formen  entstehen  nicht  durch  Kern- 
einbuchtung, sondern  durch  An-  und  Uebereinanderlagerung  von  4—7  getrennten  Frag- 
menten. Verf.  kommt  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  „Verschiebung  des  Blutbildes  nach  links" 
ist  ein  Täuschungsbild;  was  sich  verändert,  ist  nicht  die  Zahl,  sondern  die  Zählbarkeit  der 
Kerne,  deren  Ursache  degenerative  Veränderungen  am  Chromatin  der  Kerne  sind.  Experi- 
mentell gelang  es  Verf.,  diese  Veränderung  durch  Einwirkung  von  Röntgenstrahlen  und  Be- 
obachtung überlebender  Zellen,  Einwirkung  von  Kälte,  zu  erzeugen.  Sind  auch  so  die  weit- 
gehenden Schlüsse,  die  Arneth  aus  seinen  Untersuchungen  gezogen  bat,  falsch,  so  ist  es 
doch  sein  Verdienst,  nach  dem  Vorgang  Pappenheim's  den  zu  gunsten  der  Granula  ganz 
vernachlässigten  Kernen  eine  grössere  Beachtung  verschafft  zu  haben. 

Hans  Hirschfeld  (Berlin). 

statt  der  Triazidfftrbung  l&sst  sich  zur  A  r  n  e  t  h 'sehen  Bestimmang  des  Blutbildes  sehr  gut  Alaun- 
himatozylin  (Ehrlieh)  bzw.  Alaankarmin  mit  Naehfilrbung  ron  Triazid  (Bio ndi)  oder  Olyzeringemisch  verwerten, 
wobei  sich  die  neutrophilen  Myelozyten  bestens  ron  den  grossen  Splenozyten  differenzieren.  Diese  Färbung  ist 
ffir  diesen  Zweck  noch  besser  als  die  Methylenblau-Tinktion  und  zeigt  meines  Erachtens  deutlich,  dass  allerdings 
▼00  einzelnen  Kernsegmenten  in  Polynukle&ren  kaum  je  die  Bede  ist,  insofern  als  stets  dUnnere  oder  plumpere 
BrBeken  bestehen,  dass  aber  nach  anderer  Richtung  hin  hier  Täuschungen  hinsichtlich  der  Bubrizierung  plump- 
kerniger  Myelozyten  und  differenziertkerniger  Leukozyten  vOllig  ausgeschlossen  sind,  insofern  als  man  mit  Sicher- 
heit ins  feinste  Detail  jeden  Kern  rekognoszieren  kann,  was  mittels  TriazidHlrbung  bei  der  mattgefärbten 
Biischenform,  die  auch  gebuchtete  und  polynukleäre  Leukozytenkerne  yielfach  bei  dieser  Färbung  zeigen,  meist 
nicht  mit  Sicherheit  geschehen  kann.  Gerade  bei  einer  wohlgelungenen  Triazidfärbung  erscheinen  die  Kerne 
nur  als  helle,  zart  grünlich  gefärbte  Flecke  im  dunkel  gekörnten  Zellleib,  oft  von  KOrncben  Überlagert  und  in 
ihrem  Zusammenhang  unterbrocl^en.  Da  ist  es  dann  sehr  schwer,  zwischen  alteren  Myelozyten  und  weniger  ge- 
buchteten Ifenkozytenkernen  zu  unterscheiden  und  die  einzelnen  Kernfragmente  herauszuzählen.  Bei  gewissen 
weniger  gnten  Triazidmarken  und  protrahierter  Färbung  erseheinen  allerdings  die  Kerne  dunkler  und  kräftiger 
schmutzig  blaugrfln  (russisch  grDn)  gefärbt  Ueberhaupt  ist  es  fraglich,  ob  es  richtig  ist,  wenn  die  Kernform 
der  polynnkleären  Leukozyten  ausser  von  der  Reifung  noch  Yon  mancherlei  physiologischen  und  funktionellen 
Zaftlligkeiten  abhängt,  innerhalb  dieser  Gruppe  so  weitverzweigte  Differenzierungen  anzunehmen  und  Schlüsse 
daraus  zu  ziehen,  wie  Arneth  will.  Es  dürfte  doch  genügen,  innerhalb  dieser  Gruppe  polynukleäre  Kerne  mit 
3  bis  5  Anschwellungen  der  Kernschleife  zu  unterscheiden,  andererseits  aber  diese  Gruppe  der  Polynukleären  zu 
differenzieren  von  den  plump-  und  bläschenkOrnigen  amblychromatischen  rund-  und  buehtkernigen  Myelozyten  und 
zweitens  Ton  den  üebergangsformen  der  Myelozyten  zn  polynukleären  Leukozyten,  d.  i.  den  Metamyelozyten  mit 
2  Kerasegmenten  (cf.  Pappenheim,  Atlas,  Tafel  XI/XII,  Myelozyten  Fig.  38— 50,  Metamyelozyten  Fig.  61— 63, 
Leukozyten  Fig.  64— 76).  Bei  der  Einhaltung  bloss  dieser  3  Hauptgruppen  dürften  Arneth's  Angaben  über  die 
Yerachiebnng  nach  links  and  die  Verjüngung  des  Blutlebens  aber  wohl  ihren  vollen  Wert  behalten. 
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Inoerhalb  der  Mjelozyten  wKren  Tielleieht  noch  zu  unterscheiden : 

1.  Formen  Tom  Tjp  grosser  Lymphozyten  mit  grossem  rundem  Kern  und  schmalem  Raod. 

2.  Formen  vom  T^p  grosser  Leukozyten  mit  exzentrischem  Kern  und  breitem  Rand. 

3.  Formen  vom  Typ  der  Uebergangszelleu  mit  plump  eingebuchtetem  Uebergangskern.  (P.J 

1270)  Esser,  Das  neutrophile  Blutbild  beim  natürlich  und  beim  künstlich 
ernährten  Säugling.     Münchn.  med.  Wochenschr,     1906.     No.  34.    S.  1651. 

Gefärbt  wurde  abweichend  von  Arneth  nicht  mit  Triazid,  sondern  nach  May- 
Grünwald. 

Im  Blute  normaler  3 — 4  Wochen  alter  Brustkinder  sind  die  neutrophiien  Leukozyten 
mit  4  bis  5  Kernfragmenten  in  verhältnismässig  grösserer  Zahl  vertreten  als  bei  normalen 
Erwachsenen. 

Bei  plötzlichem  Ersatz  der  ßrustnahrung  durch  Kuhmilch  tritt  ein  entgegengesetztes 
Verhalten  (Verschiebung  des  Blutbildes  nach  links)  auf.  Eine  grosse  Verschiedenheit 
herrscht  in  den  Blutbildern  künstlich  genährter  Kinder,  Erhebliche  Verschiebungen  nach 
links  fanden  sich  bei  magendarmkranken  und  atrophischen  Säuglingen. 

P.  Fleischmann  (Berlin). 

1271)  Marie  Wolpiansky,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  abdominalen  Fettgewebs- 
nekrose.  Inaug. -Dissertation.  Zürich  1906.  (Arbeiten  unter  Leitung  von  Privatdozent 
Dr.  Naegeli.) 

Bei  einem  Falle  von  abdominaler  Fettgewebsnekrose,  der  in  24  Tagen  zum  Tode  ge- 
führt hat,  sind  5  Tage  vor  dem  Exitus  eingehende  Blutuntersuchungen  vorgenommen  worden. 
Es  bestand  eine  Leukozytose  von  19  000  mit  3,2%- Myelozyten  neutrophi  1er  Art;  dominierend 
waren  vertreten  polynukleäre  neutrophile  Zellen,  eosinophile  nur  0,5  %»  dagegen  etwas  über 
3  °/o  Plasmazellen  (Reizungszellen)  mit  deutlichen  Vakuolen.  Die  Polymorphie  des  Kernes 
der  Neutrophiien  war  besonders  aufiTällig.  Sehr  oft  fanden  sich  kleine  ungelappte  oder  nur 
leicht  unregelmässige  Kerne  der  Leukozyten,  die  vielfach  den  Arn  ethischen  Zellen  ent- 
sprachen oder  nur  durch  die  abnorme  Kleinheit  der  Kerne  von  denselben  sich  unterschieden. 
Diese  Gebilde  werden  als  höchst  gering  entwickelte  pathologische  Formen  erklärt  und  auf 
eine  Insuffizienz    der  Myelopoese  zurückgeführt;   die  Arn  ethische  Deutung   wird    abgelehnt. 

Die  sehr  stark  vakuolisierten  Plasmazellen  werden  dem  myeloiden  Gewebe  zu- 
gerechnet *),  weil  der  Kern  dei  Pyronin-Methylgrünfärbung  rosaviolette  Färbung  annimmt  und 
sich  dadurch  aufs  schärfste  von  dem  reinen  Blau  der  Lymphozytenkerne  unterscheidet. 

Der  Befund  einer  Leukozytose  bei  abdominaler  Fettgewebsnekrose  ist  hier  zum  ersten 
Mal  beim  Menschen  erhoben  worden  und  darf  differentialdiagnostisch  verwertet  werden.  So 
könnte  man  hier  im  Gegensatz  zu  anderen  Annahmen  mit  Sicherheit  einen  entzündlich  ex- 
sudativen Prozess  diagnostizieren. 

Bei  der  Punktion  der  Nekroseherde  5  Tage  vor  dem  Tode  wurden  reichlich  Kolibazillen 
nachgewiesen.  Dieser  Befund  und  die  eigenartige  Leukozytose  lassen  der  sekundären  In- 
fektion vom  Darme  aus  bei  der  abdominalen  Fettgewebsnekrose  eine  Bedeutung  für  die  Ent- 
wickelung  des  Leidens  zuschreiben,  auch  wenn  man  sonst  für  die  Entstehung  ganz  auf  dem 
Boden  der  Pankreasfermenttheorie  steht.  Naegeli  (Zürich). 

1272)  Umberto  Parodi,  Della  fistola  del  dutto  toracico  in  rapporto  alla  morfo- 
logia  del  sangue.  (Die  Fistel  des  Ductus  thoracicus  in  ihrer  Beziehung  zur  Morpho- 
logie des  Blutes.)  (Istituto  di  Anatomia  Patologica  della  R.  Universitä  di  Torino,  diretto 
dal  Prof.  Foä.)    Arch.  Scienze  Med.     Vol.  XXIX.     No.  30. 

Der  Widerspruch  der  Resultate  von  Crescenzi  und  Selinoff  über  die  Morphologrie 
des  Blutes  bei  Tieren  nach  Anlegung  einer  Fistel  des  Ductus  thoracicus,  mit  oder  ohne 
gleichzeitige  Milzexstirpation,  bestimmten  Verf.  zu  seinen  Versuchen. 

Technik:  1.  Bei  einer  Reibe  von  Hunden  wurde  die  einfache  Durchschneidung  des 
Ductus  thoracicus  vorgenommen  und  das  freie  Ende  desselben  frei  in  der  Operationshöhle 
belassen;  Drainage  mit  Gummischlauch.  Es  erfolgte  stets  die  Thrombose  des  Ganges  und 
eine  hochgradige  Lymphstauung. 

1)  Auch  Türk  rechnet  die  vakuolisierten  Reizungszellen  (s.  Pappen  heim 's  Atlas  I. 
Tafel  12,  Fig.  20—33)  zu  den  myeloiden  Zellformen. 

Das  von  dem  der  Lymphozytenkerne  abweichende  tinktorielle  Verhalten  dürfte  ohne 
weiteres  noch  nicht  unbedingt  und  zwingend  gegen  die  lymphozytäre  (lymphogene,  lymphoid 
gewebliche)  Natur  zu  verwerten  sein,  vielmehr  ist  es  verständlich,  wenn  nicht  nur  progressive 
Differenzierungsformen  (Myelozyten),  sondern  auch  pathologisch  degenerierte  Weiterbildungs- 
formen (Plasmazellen)  eine  andere  tinktorielle  Reaktion  des  Zellkerns  aufweisen  als  die 
Stammzelle  (Lymphozyt),  aus  der  sie  sich  bildeten.  Andererseits  ist  es  sehr  wohl  möglich, 
dass  auch  die  lymphoiden  Myeloblasten  in  Plasmazellen  übergehen  und  somit  lymphozyto- 
gene  und  myeloide  Plasmazellen  zu  unterscheiden  wären.    (P.) 
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2.  Bei  einer  weiteren  Reihe  von  Hunden  wurde  eine  indirekte  Fistel  durch  die  Jugu- 
laris  externa  angelegt:  der  Eingriff  bestand  hauptsächlich  in  der  Freilegung,  Unterbindung 
und  Durcbschneidung  der  Venenstämme  der  Anonyma,  Subklavia  und  Jugularis  externa 
zwischen  zwei  Fadenschlingen;  Ligatur  aller  kleinen  und  mittleren  Venen,  die  ihr  Blut  in 
die  durch  die  beiden  Hauptschlingen  begrenzte  Strecke  ergiessen,  Naht  der  durchschnittenen 
Jugularis  an  die  Haut.  Mit  dieser  Methode  kann  man  auch  4  Tage  nach  dem  operativen 
Eingriff  Lymphe  vom  Hunde  erbalten ;  der  Lymphabfluss  ist  aber  kein  kontinuierlicher. 

3.  Bei  einigen  wenigen  Tieren  wurde  noch  die  Methode  der  indirekten  Fistel  nach 
Jappelli  befolgt.  Es  wurde  ihr  das  unter  2  beschriebene  Vorgehen  vorgezogen;  denn  nach 
dem  indirekten  Vorgehen  durch  die-  Subklavia  wird  der  Stützmuskelapparat  des  Tieres  zu 
sehr  lädiert,  und  bei  den  hämato logischen  Untersuchungen  ist  es  durchaus  wichtig,  das 
Traama  auf  ein  Minimum  zu  reduzieren  und  das  Tier  in  den  günstigsten  Bedingungen  der 
Statik  und  der  Bewegungsfähigkeit  zu  erhalten. 

Verf.  schliesst: 

1.  dass  es  nach  den  erwähnten  Methoden  nicht  möglich  sei,  einen  mehr  oder  weniger 
boheü  Grad  von  Lymphstauung  und  daher  eine  Resorption  von  Lymphe  zu  vermeiden. 

2.  dass  man  als  Folge  der  Anlegung  einer  indirekten  Fistel  des  Ductus  thoracicus 
mit  oder  ohne  gleichzeitige  Milzexstirpation  im  Blute  der  operierten  Tiere  beobachtet: 
o)  eine  andauernde  und  gleichmässige  Polynukleose,  ß)  eine  Abnahme  der  Lymphozyten,  der 
bald  eine  Zunahme  ihrer  Anzahl  erfolgt,  /)  eine  Abnahme  der  eosinophilen  Zellen,  d)  eine 
wechselnde  Zunahme  der  grossen  einkernigen  Zellen  und  der  Uebergangsformen, 

3.  dass  die  erwähnten  morphologischen  Veränderungen  teilweise  auf  das  Trauma 
zurückgeführt  werden  müssen  (Polynukleose;;  die  sekundäre  Zunahme  der  Lymphozyten  auf 
eine  rasch  vorübergehende  Abnahme  derselben  hin  hänge  von  der  stets  sich  einstellenden, 
mehr  oder  weniger  hochgradigen  Lymphstauung  ab, 

4.  dass  sich  in  den  Sinus  der  mesenterialen  Lymphknoten  infolge  der  Stauung  sehr 
zahlreiche  Lymphozyten  mit  Kernteilung  beobachten  lassen, 

5.  dass  der  azurophil  gekörnte  Lymphozyt  (nach  der  Methode  von  Romanowsky-Giemsa 
gefärbt),  welcher  unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Lymphe  des  Hundes  sehr  selten  sei, 
auch  in  der  gestauten  Lymphe  sehr  selten  bleibe  und  keine  Neigung  zeige,  in  andere  Formen 
überzugehen.  A.  As  coli  (Mailand). 

1273)  P.Meyer,  Beiträge  zur  vergleichenden  Blutpathologie.  Zeitschr.  f.  Tiermed. 
X.     12.     Mit  1  kol.  Tafel. 

Folgendes  die  Hauptergebnisse  der  umfangreichen  und  fleissigen  Arbeit: 

1.  das  normale  Pferdeblut  enthält:  Lymphozyten  (kleine  -f  grosse)  30 7o;  mono- 
nukleäre  Leukozyten  l®/o;  Ueberffangsformcn  2,5%;  polynukleäre  neutrophile  Leukozyten 
63,5%;  eosinophile  Leukozyten  3  7o- 

2.  Die  morphologischen  Verhältnisse  und  die  typischen  Leukozytenklassen  stimmen 
bei  den  untersuchten  Tieren  mit  denen  des  Menschen  im  grossen  und  ganzen  überein. 
Speziell  beim  Pferde  sind  aber  die  einzelnen  Zelltypen  so  für  die  Art  charakteristisch,  dass 
man  von  den  weissen  Blutkörperchen  ohne  weiteres  auf  diese  Tierart  schliesseo  kann. 
Zwischen  Neutrophilen  und  Eosinophilen  besteht  ein  Antagonismus;  neutrotaktische  Reize 
vertreiben  die  Eosinophilen  konstant  und  völlig  aus  dem  Blut;  das  Umgekehrte  ist  aller- 
dings nicht  der  Fall. 

Starker  Rückgang   der  Lymphozyten    aus  dem  Blut  ist  stets  von  schlechter  Prognose. 
Ein  besonders   durch    zahlreiche  Angaben    aus   der  Veterinärblutpathologie  wertvolles 
Qod  reichhaltiges  Literaturverzeichnis  beschliesst  diese  wichtige  und  interessante  Arbeit. 

Pappenheim  (Berlin). 

1274)  Kjer,  üeber  experimentelle  Leukozytose.  Nord.  med.  Arkiv.  1905.  Afd.  II. 
H.  4.     No.  15.    S.  1. 

Der  Verf.  hat  seine  Experimente  vorgenommen,  um  zu  untersuchen,  welche  Bedeutung 
verschiedene  Manipulationen  und  Nebenumstande,  z.  B.  die  Aufspannung  der  Tiere, 
Narkotisieren,  Operieren  etc.,  für  die  Leukozytose  hat. 

Sämtliche  60  Versuche  sind  an  Kaninchen  ausgeführt  im  Kommunehospital  in  Kopen- 
hagen.    In  der  Regel  ist  Blut  von  den  Ohrvenen  benutzt. 

Zur  Zählung  hat  er  eine  Zählkammer  konstruiert,  welche  folgendermassen 
eingerichtet  ist:  In  einer  runden  Zählzelle  ist  ein  Quadrat  mit  5  mm  Seitenlänge  in 
20 X  20  =  400  Quadrate  eingeteilt.  Jedes  also  mit  einer  Seitenlänge  von  V4  mni.  Die  4X4 
mittelsten  derselben  sind  jedes  in  25  kleine  Quadrate  eingeteilt,  so  dass  diese  mittelste 
Partie  die  Thoma-Zeiss'sche  Einteilung  wird.  Die  Höhe  der  Kammer  beträgt  hier  wie 
dort  Vio  ^^'  1°  <^er  Regel  werden  4  Kolonnen  der  Quadrate  von  oben  nach  unten  gezählt. 
Die  Zahl  in  sämtlichen  160  Quadraten    werden   mit  dem  Verdünnungsgrad  multipliziert  und 
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das  Ergebnis  ist  alsdano  die  Leukozyten  zahl  in  1  cmro  Blut,  da  man  nämlich  alle  Leuko- 
zyten in  einem  Kubikinhalt  von  160  x  X  Vio  cmm  =  1  cmm  gezählt  hat.  (Die  Zähl- 
kammer ist  abgebildet.)    Seine  Resultate  sind  im  Resum6  folgende: 

Eine  länger  dauernde  Aufspannung  gibt  stets  einen  deutlichen  leukozytären  Ausschlag, 
eine  Narkose  bisweilen,  kleinere  Operationen  hin  und  wieder,  grössere  Operationen  konstant 
Vor  allem  ist  bemerkenswert,  dass  Kaninchen  eine  sehr  starke  Verdauungsleukozytose  haben 
Transfusion  gibt  einen  starken  Ausschlag,  unabhängig  von  der  Bhitverdünnung. 

Eine  intravenöse  Injektion  von  Kaseinnatrium lösung  gibt  ebenfalls  einen  starken  Aus 
schlag,  hat  aber  in  einem  einzelnen  grösseren  Versuch  die  Empfänglichkeit  der  Tiere  für  In 
fektion  mit  Streptokokken  nicht  herabgesetzt,  eher  umgekehrt. 

Während  einer  Leukozytose  ist  die  gesamte  Leukozytenmenge  des  Blutes  vermehrt 
einer  Zunahme  der  Leukozytenanzahl  entspricht  stets  eine  Steigerung  der  prozentischen  An 
zahl  der  pseudoeosinophilen  Zellen. 

Die  Vetteilung  von  Leukoz}'ten  im  Organismus  ist  ungleich,  die  peripheren  Blut- 
gefässe sind  reicher  an  weissen  Blutkörperchen  als  die  zentralen,  doch  ist  die  Vena  portac 
immer  sehr  leukozytenreich.  Zweimal  wurde  die  Unterbindung  der  Vena  portae  vorgenommen. 
Die  Tiere  sterben  bald.  In  dem  einen  Versuch  fand  er  das  eigentümliche  Verhältnis,  dass 
während  vor  der  Operation  42,4  %  pseudoeosinophile  Zeilen  im  peripheren  Blut  waren, 
eine  Stunde  nach  derselben  24,8%  und  beim  Tode  2 V*  Stunde  nach  der  Operation  nur 
14  %  vorhanden  waren. 

Zum  Schluss  warnt  er  davor,  dass  man  zuviel  von  den  leukozytären  Verhältnissen 
beim  Kaninchen  auf  die  entsprechenden  beim  Menschen  schliessen  soll. 

K.  J.  Figenschau  (Christiania). 

1275)  Kjer-Peterson,    Die    Zahl    der    weissen    Blutkörperchen    bei    gesunden 
Männern  und  Frauen.    Dissert.  Kopenhagen. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  variiert  im  Laufe  des  Tages,  anscheinend  unabhängig  roc 
der  Verdauung. 

Sie  ist  morgens  beim  Erwachen  am  niedrigsten  (4 — 5000  bei  gesunden  MännerD). 
Nur  die  zur  selben  Tageszeit  vorgenommenen  Zählungen  verschiedener  Tage  sind  mit  ein- 
ander vergleichbar.  Bei  Frauen  ist  die  Zahl  besonders  schwankend  (zwischen  3 — 24000)  und 
individuell  inkonstant.    Während    der  Menstruation  werden  relativ  niedrige  Zahlen  gefunden. 

K.  J.  Figenschau  (Christiania). 

1276)  Kjer-Peterson,    Ueber   die    numerischen  Verhältnisse    der  Leukozyten    bei 
der  Lungentuberkulose.    Beiträge  zur  Klinik  u.  Tuberkulose.    I.  Suppl.-Bd.     (215  Ss.) 

Wertvoll  ist  besonders  die  mittels  exakter  Mathematik  diskutierte  Fehlerquelle  der 
Leukozytenzählung  (nach  der  Methode  des  Verf.'s  übersteigt  der  mittlere  Fehler  nicht  8  %); 
besonders  ist  zu  berücksichtigen  die  physiologische  Inhomogenität  des  Blutes  quoad  Leuko- 
zytenverteilung auf  den  einzelnen  Tropfen.  Folgendes  die  Resultate  beim  normalen  Menschen: 
bei  Männern  steht  das  Niveau  der  Leukozytenkurve  Morgens  nach  dem  Erwachen  konstant 
zwischen  4 — 5000;  bei  Frauen  absolut  inkonstant  zwischen  3 — 24000.  Die  Tagesschwankungen 
sind  bei  Frauen  breiter  als  bei  Männern,  wobei  die  Verdauung  ohne  Einüuss  scheint.  Da- 
gegen ist  starke  Körperbewegung  von  Einfluss.  Bei  Frauen  in  der  menstruellen  und  prä- 
menstruellen Periode  finden  sich  abnorm  niedrige  Werte.  Daraus  folgt,  dass  klinische 
Zählungen  gleich  nach  dem  Erwachen  vorzunehmen  sind. 

Bei  der  Phthise  besteht  weder  bei  Männern  noch  bei  Frauen  ein  konstantes  Verhältnis 
zwischen  Leukozytenzahl  und  Extensität  des  Krankheitsprozesses.  Je  „passiver**  der  Prozeas 
sich  dokumentiert,  d.  h.  je  weniger  reaktiv,  desto  niedriger  die  Zahlen.  Afebrile  Patienten 
im  III.  Stadium  haben  6—15000,  im  I.  und  IL  annähernd  normale  Verhältnisse. 

Hohe  Leukozytenzahl  ist  prognostisch  durchaus  nicht  günstig,  eher  sind  dieses  niedrif^ 
Werte.  Unberücksichtigt  in  dieser  wertvollen  und  vollkommenen  Studie  blieb  leider  die 
wichtige  Zahlenverschiebung  der  differenten  Leukozytenarten  unter  einander  (cf.  Arnetb). 

Pappenheim  (Berlin). 

1277)  L.  Lucibelli,  Degli  effetti  prodotti  sul  sangue  da  alcune  pratiche  de 
terapia  fisica.  (Die  Einwirkung  des  Lichtbades  auf  das  Blut.)  (Mediz.  Klinik,  Neapel.) 
Nuova  Rivista  Clinico-terapeutica.    Jg.  1905.     No.  9. 

Das  Lichtbad  wirkt  auf  rote  Blutscheiben  und  Hämoglobin  kaum  merklich  steigend 
ein;  die  Leukozytenzahl  nimmt  massig  ab  und  zwar  auf  Kosten  der  polynukleären  Forofien, 
während  die  mononukleären  relativ  ansteigen.  Es  handelt  sich  nach  Verf.  hierbei  nicht  um 
Leukolyse,  sondern  um  negativen  Phototropismus.  A.  Ascoli  (Mailand). 
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1278) P.  Gardenghi,  Modificazioni  delsanguee  layoro  notturno.    (B1utVeräDderuDgf*.n 

bei  Nachtarbeitero.)     I.  loteroat.  Eongress   f.  GewerbekrankheiteD.     Mailand.    Juni  1906. 

Auf  Grund    experimenteller  Versuche  behauptet  der  Verf.,   dass  die  durch  Entziehung 

des  Lichtes    entstehenden  Veränderungen  Hypochromie   und  Hyposiderosie   sind,   welche   der 

Yeri.  auch  bei  einigen  Nachtarbeitern  konstatieren  konnte.  A.  Ascoli  (Mailand). 

1279)  Brigante  Colonna,  L'action  des  rayons  X  dans  la  leucocytose  exp6ri* 
mentale.  Communication  au  troisieme  Congres  de  la  Soc.  Italienne  de  Pathologie.  Lo 
Sperimentale.     Fase.  V.     1905. 

L'A.  exp^rimentaut  sur  les  chiens  a  recherche  Taction  des  rayons  X  sur  Tanimal 
normal  et  sur  Tanimal  auquel  on  produit  une  leucocytose  artificielle  avec  des  injections 
hypodermiques  de  ter^benthine.  Voici  les  resultats:  Influence  nulle  sur  les  leucocytes  du 
dien  normal.  Les  rayons  X  sont  capables  d'empecher  [la  production  de  la  leucocytose  ex- 
perimentate  et  de  determiner  avec  rapiditö  la  disparition  de  cette  leucocytose  alors  qu'elle 
s'est  etablie.  Mattirolo  (Tuiin). 

1279a)  G.  Brigante  Colonna,  L'action  des  rayons  de  Röntgen  sur  la  leucocytose 
experimentale.     (Inst.  d'Anat.  Pathol.,  Rome.)    Policlinico  XIII.     F.  1.     1906. 

B.  C.  a  recherche  si  les  rayons  X  avaient  sur  les  leucocytoses  produites  exp6rimentale- 
ment  la  meme  action  qu'ils  manifestent  sur  les  leucocytes  du  sang  leucemique. 

Les  experiences  sur  le  chien  ont  ete  conduites  de  la  maniere  suivante:  Un  premier 
groupe  d'animaux  a  6te  expose  a  la  röntg^nisation  sans  traitement  prealable  (exposition 
quotidienne  aüx  rayons  X  agissants  sur  la  region  splenique  pendant  une  quinzaine  de 
minutes).     Les  leucocytes  n'ont  subi  que  des  variations  insignifiantes  dans  leur  nombre. 

Les  chiens  du  deuxiemc  groupe  ont  regu  une  injection  d'essence  de  t6r^benthine  et 
farent  expos6s  aux  rayons  avant  Tapparition  de  la  leucocytose.  Le  chiffre  des  globules 
blancs  s'eleve  a  lOCXK)  et  retombe  en  deux  jours  au  chiffre  normal  tandis  que  chez  les 
animaux  temoins  ce  meme  chiffre  s'eleva  a  280(X)  et  eraploya  plusieurs  jours  pour  redescendre. 

Le  troisieme  groupe  d'animaux  a  ete  expose  a  la  rÖntgenisation  apres  Tapparition  de 
Phyperleucocytose  produite  par  Tessence  de  terebenthine.  L'abaissement  du  chiffre  des 
globules  blancs  a  eu  lieu  tres  rapidement  par  l'exposition  de  la  rate  aux  rayons  X.  Cette 
action  est  certainement  due  aux  rayons  puisquMl  suffit  de  suspendre  le  traitement  pour  voir 
augmenter  aussitot  le  chiffre  des  leucocytes. 

B-  C.  a  observe  encore  que  toutes  les  variations  s'effectuaient  aux  depens  des  poly- 
Ducleaires  puisque  le  nombre  des  mononucleaires  demeurait  constant.  II  n'a  pas  releve  des 
modifications  histologiques  ou  macroscopiques  dans  la  rate,  le  foie  et  la  moelle  osseuse  des 
<;iiieos  traites  par  les  rayons  de  Röntgen.  Mattirolo  (Turin). 

1280)  R.  Milchner  und  Walter  Wolff,  Bemerkungen  zur  Frage  der  Leukotoxin- 
bildung  durch  Röntgenbestrahlung.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  28. 
Verff.  teilen  die  Anschauung  von  Linser  und  Helber,  dass  durch  die  Röntgen- 
strahlen die  Leukozyten  lediglich  des  kreisenden  Blutes  elektiv  zerstört  werden.  Schon  nach 
4—5  Stunden  Bestrahlung  von  Versuchstieren,  welche  manchmal  mehrere  Tage  hintereinander 
erfolgte,  beobachteten  Verff.  starke  Leukopenie,  und  erreichten  es  sogar,  dass  in  einzelnen 
FäJiea  gar  keine  Leukozyten  mehr  in  der  Zählkammer  sich  vorfanden.  Die  Leukozytenzahl 
sinkt  Dicht  regelmässig  ab.  Die  Leukozytenzahl  wird  nicht  von  der  Länge  der  Bestrahlungs- 
dauer  beeinflusst.  Die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  der  entweder  spontan  ver- 
storbenen oder  durch  Fntblutung  getöteten  Tieren  entsprachen  diesen  Beobachtungen:  nicht 
auffällige  Leukozytenarmut  der  blutbildenden  Organe,  keine  stärkeren  Leukozytenansammlungen 
io  inneren  Organen. 

Die  Frage  nach  der  Bildung  des  Leukotoxins  kann  nach  den  Versuchen  nicht  sicher 
beantwortet  werden.  Sie  haben  von  Tieren,  deren  Leukozytenwerte  durch  Bestrahlung  stark 
herabgesetzt  waren,  Blut  mittest  Aderlass  oder  Entblutung  gewonnen  und  das  Serum  art- 
gleichen Tieren  eingespritzt  und  nach  2  Stunden  immer  eine  relative  Leukopenie  gefunden. 
Niemals  fand  sich  Hyperleukozytose.  Eine  tatsächliche  Hypoleukozytose  und  das  Vorhanden- 
sein eines  spezifischen  Leukotoxins  ist  daher  wahrscheinlich.  Es  ist  anzunehmen,  dass  es 
auch  bei  der  Bestrahlung  von  Menschen  entsteht,  wenn  auch  Versuche  in  dieser  Richtung 
bisher  negativ  gewesen  sind.  Wenn  das  Leukotoxin  aus  den  zerstörten  Leukozyten  entsteht, 
so  können  nachweisbare  Leukotoxin  mengen  nur  erwartet  werden,  wenn  tatsächlich  eine 
nennenswerte  Zahl  von  Blutleukozyten  zerstört  wurde,  also  nicht  bei  Pseudoleukämien  und 
Lymphosarkomen,  wohl  aber  bei  Leukämie. 

Bisher  ist  durch    die  Versuche    von    Linser  und  Helber   erwiesen,    dass    im   Serum 
ohne  Leukozyten  durch  Bestrahlung  kein  Leukotoxin  entsteht.      Wenn  dies  aber  ausschliess- 
lich zerfallenden  Leukozyten  sein  Dasein  verdankt,   so  müsste  umgekehrt  es  aus  Leukozyten 
m.  Jahrgang.  42 
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ohne  Serum  darzustellen  sein.  Milchner  und  Wolff  haben  dies  dadurch  zu  erreichen  ver- 
sucht, dass  sie  die  Leukozyten  aus  Aleuronatempyemen  mit  steriler  warmer  isotonischer 
NaC-Lösung  auswuschen  und  die  Aufschwemmung  von  Leukozyten  in  Kochsalzlösung  den 
Röntgenstrahlen  aussetzten.  Die  Versuche  waren  durchweg  negativ.  Daraus  folgt  aber  nicht, 
dass  das  Leukotoxin  nun  doch  nicht  aus  röntgenisierten  zerfallenden  Leukozyten  entsteht. 
Bei  den  Empyemleukozyten  handelt  es  sich  nämlich  um  an  sich  schon  oft  primär  zerfallende, 
dem  Absterben  nahe  Zellen.  Zur  Leukotoxinbildung  aber  gehören  wohl  primär  lebensfähige 
nicht  abgestorbene  Zellen. 

Die  Beobachtungen  von  Linser  und  Helber  über  Leukotoxinbildung  aus  bestrahlten 
Empyemen  konnten  Verff.  entsprechend  nicht  bestätigen.  Sie  konnten  sich  nicht  überzeugen, 
dass  durch  die  Bestrahlung  eine  starke  Zerstörung  von  Eiterleukozyten  und  durch  die  In- 
jektion des  bestrahlten  Serums  beim  Tiere  eine  Leukopenie  eintritt,  welche  auch  nur  an- 
nähernd die  Grade  erreichte,  wie  nach  Injektion  des  Blutserums  bestrahlter  Tiere.  Die  Ent- 
scheidung, welche  Beobachtungen  konstant  sind,  bedarf  weiterer  Nachprüfung. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1281)  E.  Benjamin,  A.  v.  Reuss,  E.  Sluka,  G.  Schwarz,  Beiträge  zur  Frage  der 
Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  auf  das  Blut.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1906. 
No.  21. 

Es  zeigte  sich  (B.  u.  S.),  dass  die  charakteristischen  Blutveränderungen  nicht  nur  bei 
Bestrahlung  der  blutbildenden  Organe  (Heineke)  auftraten,  sondern  dass  in  der  gleichen 
Weise  Hypoleukozytose  und  Leukopenie  auch  bei  isolierter  Bestrahlung  des  Blutes  (Hei ber- 
Linser)  sich  einstellen.  Dabei  erfolgt  bei  isolierter  Blutbestrahlung  Einer  Körperregion  die 
Regeneration  schon  sehr  leicht,  im  Laufe  eines  Tages,  während  bei  Total bestrahlung  7 
bis  10  Tage  dazu  nötig  sind. 

Schwarz  konstatierte,  dass  bei  Röntgenbestrahlung  des  Blutes  ein  Stoff  im  Blut 
auftritt,  demgegenüber  sich  die  polynukleären  Leukozyten  positiv  chemotaktisch  ver- 
halten. Hierauf  beruht  die  sogenannte  Yorreaktion  (Holzknecht)  und  der  initiale  Harn 
Bäureanstieg.  Von  dieser  temporären  chemotaktischen  Leukozytose  der  Vorreaktion  ist  die 
eigentliche  Röntgenleukopenie  durch  Leukolyse  scharf  zu  trennen.  Sie  entsteht  nur  bei  Ein- 
wirkung der  Strahlen  auf  die  Blutbildungsstätten  und  beruht  auf  der  Beeinträchtigung  oder 
Sistierung  der  Neuproduktion  der  Leukozyten.  Diese  Leukopenie  wirkt  jener  chemotaktischen 
Leukozytose  entgegen. 

Weiter  wurde  festgestellt  (Benjamin  und  v.  Reuss),  dass  bei  intensiver  Bestrahlung 
im  Organismus  Cholin  frei  wird  und  auftritt  und  zwar  zeitlich  koinzident  mit  der  Hyper- 
leukozytose.  Pappenheim  (Berlin). 

1282)  Benjamin  und  V.  Reuss,  Röntgenstrahlen  und  Stoffwechsel.  Hüncb.  med. 
Wochenschr.  1906.  No.  38.  (cf.  Exner-Sywek  [Folia  haematol.  IIL  p.  396],  sowie 
Werner-Lichtenberg,  Folia  haematol.   111.    p.  92.) 

Verff.  hatten  gelegentlich  ihrer  früheren  Untersuchungen  gefunden,  dass  in  der  Tat 
auch  im  lebenden  Organismus  in  den  Organen  bestrahlter  Kaninchen  Lezithin  durch  die 
Strahlen  zersetzt  und  Cholin  im  Blut  nachweisbar  wird. 

Schon  gelegentlich  der  Bestrablungsversuche  von  Leukämikern  war  von  den  Autoren 
der  durch  die  Bestrahlung  geänderte  N-  und  P-Stoffwechsel  bei  diesen  Krankheiten  studiert 
werden;  Verff.  richten  jetzt  ihre  bezügliche  Aufmerksamkeit  auf  den  normalen  Orgauiamiia 
des  Hundes. 

Der  Gesamt-N  zeigte  eine  unmittelbar  auf  die  Bestrahlung  folgende,  6  Tage  anhaltende, 
wenn  auch  nicht  sehr  erhebliche  Vermehrung,  die  sich  auf  alle  Komponenten  verteilt.  Am 
stärksten  beteiligt  ist  das  durch  Phosphorwolframsäure  fällbare  N  aus  Harnsäure,  Purinbasen 
und  Ammoniak.  Die  Steigerung  des  NHs-Stickstoffes  tritt  allemal  einen  Tag  später  ein  als 
die  des  Gesamt  N  und  ging  sehr  rasch  vorüber.  Die  P2O6  des  Harnes  stieg  unmittelbar  nach 
der  Bestrahlung  erheblich  an,  um  aber  ebenfalls  bald  wieder  auf  und  unter  die  Norm  zu 
sinken.    Die  P2O6  des  Kotes  blieb  unverändert. 

Verff.  suchen  dieses  Ergebnis  mit  der  von  ihner  früher  beobachteten  der  Bestrahlung 
folgenden  Hyperleukozytose  mit  folgender  Hypoleukozytose  in  Verbindung  zu  setzen.  Das 
Andauern  der  hohen  N- Werte  auch  während  der  Zeit  der  Leukopenie  soll  gegen  die  Auf- 
fassung sprechen,  dass  die  zerfallenden  Leukozyten  die  Quelle  des  N-Plus  seien.  Auch  die 
Zerstörung  des  lymphoiden  Gewebes,  die  ja  ganz  rapid  einsetzt  und  nach  24—36  Stunden 
beendet  ist,  gibt  keine  befriedigende  Erklärung  für  das  gefundene  Phänomen. 

Dagegen  besteht  hinsichtlich  der  P2O6 -Ausscheidung  ein  Parallelismus  mit  den  ge- 
schilderten Blut'  und  Organveränderungen.  Die  explosionsartige  Zerstörung  des  lymphoiden 
Gewebes,  die  passagere  Initialleukozytose,  das  entsprechende  Ansteigen  und  Abschwellen  der 
P2O6- Ausscheidung,  das  rasch  vorübergehende  Auftreten  von  Cholin  in  der  Blutbahn  bildet 
einen  zusammenhängenden  Symptomenkomplex.   Die  Mehrausscheidung  des  P2O5,  die  mit  dem 
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Auftreten  von  Cholin  (und  dessen  sekundären  Wirkungen  aufs  Blut)  zusammenfällt,  scheint 
somit  vom  Zerfall  der  Lezithine  herzustammen,  nicht  dem  der  Nukleinsubstanzen,  da  keine 
Beziehung  zum  N-Stoflfwechsel  besteht.  Der  direkte  primäre  HauptangrifiFspunkt  für  die 
Strahlen  seien  daher  nicht  die  Zellkerne,  sondern  die  lipoiden  Lezithine  und  die  gefundene 
N- Vermehrung  dürfte  auf  die  Wirkung  autolytisch  freiwerdender  Enzyme  zurückzuführen  sein. 
Auch  sind  die  Werte  der  P2O5  zu  hoch,  als  dass  sie  nur  auf  die  Nukleine  bezogen  werden 
köQDten  (Bloch). 

(Hiergegen  wäre  vielleicht  einzuwenden,  dass  es  doch  festzustehen  scheint,  dass  die 
Röntgenstrahlen  speziell  in  Organen  reger  Zellbildung  [Lymphadenoides  Gewebe,  Geschlechts- 
drüsen, tumoröse  Prozesse  reaktiver  und  autonomer  Natur]  einen  Prädilektionsort  ihrer  zell- 
zerstörenden  Wirkung  finden,  dass  aber  all  diesen  Oertlichkeiten  eine  rege  hyperplastische 
und  proliferative  Tätigkeit  der  Zellkerne  gemeinsam  ist.  Es  müsste  also  wohl  der  Nachweis 
erbracht  sein,  dass  die  aktiven  Zellkerne  besonders  reich  an  Lezithin  seien,  reicher  jedenfalls 
als  die  ruhenden  den  Strahlen  gegenüber  refraktären  Zellen. 

Weiter  wenn  das  Lezithin  nicht  aus  den  in  nur  geringer  Zahl  zerfallenden  Zellkernen, 
sondern  aus  den  in  grosser  Zahl  zerfallenden  Zellleibern  stammt,  dann  müssten  jene  ge- 
nannten Gewebe  sie  besonders  reich  in  Lezithin  sein;  dann  müssten  ferner  die  Strahlen  ähn- 
lich wirken,  wie  die  selbst  lezithinophilen  Hämolysine  oder  sonstigen  Zytolysine.  Dann 
aber  ist  es  jedenfalls  auffallend,  dass  die  lezithinreichen  Erythrozyten  den  Strahlen  gegen- 
über resistenter  sind  als  jene  hämoglobinfreien  [höchstens  chloromatösen]  Zellen,  zumal  von 
gewissen  Autoren  die  Röntgenhämolyse  nicht  auf  direkte  Einwirkung  der  Strahlen,  sondern 
auf  intermediäre  durch  die  Loukolyse  freiwerdende  hämolytisch  wirkende  Leukoendotoxine 
zurückgeführt  wird.) 

(In  einer  kurzen  Notiz, zu  Hippel-Pagenstecher:  Ueber  den  Einfluss  des  Cholins 
auf  die  Gravidität,  führen  Benjamin  und  Sluka  [Münch.  med.  Wochenschr.  No.  39.  S.  1944] 
aus,  dass  sie  nach  Röntgenbestrahlung  bei  maskulinen  Kaninchen,  ähnlich  wie  Albers- 
Schönberg  und  Frieben  Erlöschen  der  Zeugungsfähigkeit  und  der  Libido  beobachtet  haben, 
obwohl,  im  Gegensatz  zu  Frieben  nicht  der  Leib  der  Tiere,  sondern  nur  die  Ohrlöffel  be- 
strahlt waren.  Verff.  scheinen  jetzt  hier  nun  anzunehmen,  dass  das  im  bestrahlten  Blut 
durch  den  Zerfall  des  Lezithins  freiwerdende  Cholin  die  Fernwirkung  der  Röntgenstrahlen 
vom  Ohr  bis  zur  Geschlechtsdrüse  vermittelt  und  in  der  Geschlechtsdrüse  [nach  Werner- 
Lichtenberg  und  Exner-Sywek]  die  atrophischen  Verwüstungen  auslöst.  Diese  Ansicht 
auf  die  Röntgentherapie  der  Leukämie  übertragen,  bedeutet,  dass  nicht  durch  Blutbestrahlung 
aus  den  leukolysierten  Leukozyten  frei  werdende  Leukoendotoxine  die  tumorösen  hämato- 
poetischen  Organe  zur  Atrophie  nach  Heineke  bringen  [Gausch-Curschmann],  sondern 
dass  bei  der  Blutbestrahlung  Lezithin  [vielleicht  aus  dem  Serum  oder  den  Leukozyten]  zer- 
setzt und  dessen  Cholin  sowohl  die  Leukozyten  des  Blutes  wie  der  hyperplastisch-leuko- 
blastischen  [leukohyperp lastischen]  Organe  zur  Leukolyse  bringt.)      Pappenheim  (Berlin). 

1283)  O.  Modica,   Etüde   sur   le   sang  des  animaux  asphyxies.    Archivio  di  Farma- 
cologia.     No.  1—2.     1906. 

£n  asphyxiant  des  lapins  et  en  faisant  des  examens  successifs  du  sang  M.  est  arriv6 
aux  conclusions  suivantes: 

1.  Si  l'asphyxie  ne  dure  pas  longtepips  on  observe  seulement  dans  les  leucocytes  une 
legere  chromatolyse  et  quelques  regonfleraents  nucleolaires. 

2.  Si  Tasphyxie  dure  au  moins  d^une  demie  heure  a  deux  heuros  s^ajoute  a  la  chro- 
matolyse la  homogen 6isation  des  noyaux  des  polynucl6aires  avec  destruction  du  cyto- 
plasma  et  delivrance  des  granulations  qui  restent  flottantes  autour  des  noyaux  reduits  a  des 
amas  de  substance  amorphe,  homogene  et  peu  coloree.  Les  granulations  ont  parfois  des 
bords  peu  visibles  et  peu  colores. 

Lc  Protoplasma  des  polynucleaires  prend  quelque  fois  les  couleurs  acides  (6osin-orange) 
et  moins  souvent  aussi  les  couleurs  basiques  (brillantcresylbleu).  On  trouve  des  lympho- 
cytes  tres  petits  et  riches  en  chromatine,  des  polynucleaires  egalement  petits  et  dans  Vs  des 
cas  aussi  des  normoblastes. 

3.  Le  Chiffre  des  globules  rouges  est  presque  toujours  augmente  dans  les  asphjTcies 
quelle  que  soit  la  dur6e  de  l'asphyxie. 

4.  Dans  l'asphyxie  rapide,  le  chiffre  ^des  globules  blancs  est  presque  toujours  augmente; 
dans  Tasphyiie  lente  (2  h.— 2V2  h.)  on  trouve  de  regle  l'hyperleucocytose.  II  parait  que 
Taugmentation  des  globules  blancs  se  produit  d'abord  aux  depens  du  polynucleaires,  plus  tard 
aux  depens  des  polynucleaires  neutrophiles.  Mattirolo  (Turin). 

1284)  G.  Desbouis  et  J.  P.  Langlois,    Effet  sur  le  sang  des  inhalations  de  vapeurs 
d'essences  minerales.    Societe  de  Biologie.    21  juillet  1906.    T.  LXL    No.  26.    p.  70. 

Les  animaux  en  exp6rience  etaient  enfermes  pendant  quatre  ä  six  heures  par  jour 
dans  une  cage  hermetique  de  un  demi-metre  cube  de  capacite  et  dans    laquelle   s'evaporait 
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lentement  une  certaine  quantite  de  motonaphta  de  density  0,725.  Ud  ventilateur  fonctionnant 
pendant  la  dur6e  de  Texperience  assurait  le  brassage  de  l'air.  Le  reste  du  temps,  les 
cobayes  etaient  a  Tair  libre,  avec  les  animaux  de  controle  soumis  au  roeme  regime  alimeotaire. 

Les  cobayes  temoins  avaieut  en  uioyenne  5  500  000  bematies  par  mm.  c.  Lorsque  les 
cobayes  etaient  soumis  aux  vapeurs  d'essence,  le  nombre  de  leurs  globules  s'elevait  graduelle- 
ment  jusqu'ä  8  000  000,  chiffre  atteint  entre  le  40e  et  le  45e  jour. 

La  marcbe  de  la  Polyglobulie,  chez  des  animaux  places  dans  des  cooditions  identiques 
est,  au  debut,  assez  irreguliere;  puls,  du  40 e  au  45  e  jour,  eile  tende  vers  uae  limite  assez 
etroite.     Avec  des  doses  massives,  la  Polyglobulie  peut  etre  tres  rapide. 

La  Polyglobulie  est  en  rapport  avec  la  proportion  d'essence  ^vaporee.  Le  chiffre  de 
8000  000  parait  etre  le  dose  limite.    La  Polyglobulie  se  manifeste  rapidement. 

Ginq  jours  apres  la  cessation  des  experiences,  on  trouve  encore  7  900000  et  7  800000 
globules;  mais  ensuite,  le  nombre  des  globules  descend  graduellement,  et  le  douzieme  jour, 
il  n'est  plus  que  de  6  600  000  et  5  900  000. 

L'etude  des  leucocytes  n'a  pas  donne  de  modifications  appreciables.  Le  nombre  de 
ceux-ci  ne  suit  pas  la  marcbe  ascendante  des  globules  rouges;  la  formule  leucocytaire  ne 
parait  pas  modiüee. 

Les  auteurs  ne  donnent  aucune  Interpretation  du  phenomene  qu'ils  ont  observe,  mais 
annoncent  qu'ils  poursuivront  leurs  recherches.  J.  Jolly  (Paris). 

ct.  auch  Reinhold  (Folia  haematol.  I.  p.  485).  leh  selbst  habe  Fälle  Ton  Polyglobulie  mit  relatiTer 
^oieht  absoluter  Hyperchromämie  [äussere  Anämie,  Erythrozyten  7—9  Hill.,  Hb.  105]),  bei  Arbeitern  in  metallurgiseben 
(Quecksilber.  Blei)  Laboratorien  gesehen.  (P.) 

1285)  Jean  Heitz,  Des  reactions  fournies  par  les  616ments  figur^s  du  sang,  a 
la  suite  de  Tadministration  de  bains  carbo-gazeux.  Societe  de  Biologie.  12  Mai 
1906.    T.  LX.    No.  17.     p.  805. 

L'examen  du  sang  preleve  au  niveau  des  r6gions  vaso-dilat6es  sous  Vinflueoce  de 
bains  carbo-gazeux  montre  une  diminution  d'un  cinquieme  öu  d'un  quart  du  chiffre  de  glo- 
bules rouges  par  rapport  a  celui  not^  immediatement  avant  le  bain;  par  contre  ce  chiffre 
persistait  sans  modification  aux  regions  non  soumises  directement  a  Taction  d.u  bain. 

Le  chiffre  total  des  leucocytes  a  augment^  dans  18  cas  sur  22.  Dans  15  cas  sur  21, 
la  Proportion  des  polynucl6es  a  diminue.  J.  Jolly  (Paris). 

1286)  de  Vicarils,  Recherches  sur  le  sang  des  enfants  preraaturcs.  Arcbives  de 
m6d.  des  enf.     Avril/Mai  1906.     p.  145. 

Der  Verf.  hat  im  Pariser  Findol  hause,  sowohl  bei  zeitig,  als  auch  bei  vorzeitig  ge- 
borenen Kindern  Blutuntersuchungen  vorgenommen  und  ist  zu  folgenden  Schlüssen  gelangt. 
Das  Blut  der  vorzeitig  Geborenen  unterscheidet  sich  nicht  viel  von  demjenigen  normaler 
Neugeborener,  doch  bietet  dasselbe  gewisse  spezielle  Charaktere.  Die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen ist  beiläufig  normal,  oft  aber  auch  weniger  zahlreich  und  vermindert  sich  dieselbe 
leicht  unter  dem  Einflüsse  von  Infektionen,  von  Ikterus  und  Oedemen.  Man  findet  Jugend- 
formen  und  zahlreiche  Makro-  und  Mikrozyten.  Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  sind  cha- 
rakteristisch für  prämature  Kinder,  und  sind  um  so  zahlreicher,  je  entfernter  die  Zeit  der 
Geburt  von  dem  normalen  Schwangerschaftende  war.  Man  kann  sie  bis  zum  10.  Lebenstage 
und  auch  später  finden,  während  im  Normalzustande  sie  nur  während  der  ersten  zwei  Lebens- 
tage angetroffen  werden.  Sie  erscheinen  mit  Leichtigkeit  falls  eine  Infektion  stattfindet  und 
sind  um  so  zahlreicher,  je  schwerer  dieselbe  ist.  Im  allgemeinen  kann  gesagt  werden,  dass 
bei  Vorhandensein  einer  grösseren  Anzahl  das  Leben  des  Kindes  bedroht  erscheint.  Obwohl 
die  Anzahl  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  in  keinem  direkten  Zusammenhange  mit 
der  Temperatur  steht,  so  wurde  doch  beobachtet,  dass  die  Zahl  derselben  bedeutend  zu- 
nimmt, falls  die  Temperatur  unter  das  Normale  sinkt. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  ist  bei  Prämaturen  eine  geringere  als  im  normalen  Zustande ; 
dieselbe  nimmt  im  Verlaufe  von  fieberhaften  Krankheiten  erheblich  ab,  und  in  sehr  schweren 
Fällen  findet  man  eine  bedeutende  Verminderung. 

Die  hämo-1  onkozytäre  Formel  ist  durch  ein  üeberwiegcn  der  mittleren  Mononukleären 
und  durch  die  Anwesenheit  abnormer  Elemente  (Myelozyten,  Mastzellen)  charakterisiert.  Man 
findet  letztere  selbst  bei  gesunden,  aber  vorzeitig  geborenen  Kindern  und  würde  ihre  An- 
wesenheit die  geringe  Resistenz  dieser  Kinder  gegenüber  krankhaften  Einflüssen  erklären. 

Gegenüber  von  Infektionen  zeigt  die  Formel  eine  sehr  schwache  polynukleäre  Reaktion, 
was  von  schlechter  prognostischer  Bedeutung  ist;  hingegen  findet  man  üebergangsformcn 
und  abnorme  Elemente  (kernhaltige  rote  Blutkörperchen  mit  doppeltem  und  dreifachem  Kerne, 
Myelozyten  und  Mastzellen),  als  ob  die  blutbildenden  Organe  noch  unvollkommen  wären  und 
nur  sehr  junge  Formen  in  den  Blutkreislauf  bringen  möchten. 

Die  eosinophilen  Polynukleären,  die  sich  in  mittlerer  Menge  im  Blute  der  betreffenden 
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Kinder  vorfinden,  verschwinden    falls    eine  Infektion  sich  entwickelt,  hingegen  sind  dieselben 
hei  der  Syphilis  sehr  zahlreich. 

Die  obigen  Schlüsse  können  nicht  als  absolut  gelten,  da  die  Zahl  der  Untersuchungen 
sich  nur  auf  einige  dreissig  Fälle  bezieht,  doch  haben  dieselben  eine  gewisse  klinische 
Bedeutung,  namentlich  in  Anbetracht  des  Umstandes,  dass  einschlägige  Untersuchungen  bis 
nur  noch  in  geringer  Anzahl  gemacht  worden  sind.  E.  Toff  (Braila). 

1287)  G.  Spadaro,  Missione  biologica  dei  sali  di  caleio.  (Biologische  Aufgabe  der 
Kalksalze.)  (Inst.  f.  spez.-mediz.  Fathol.,  Neapel.)  Gazz.  internaz.  di  medic.  Anno  YUI. 
S.  A. 

Die  Arbeit  enthält  neben  vielen  Betrachtungen  über  die  physiologische  Bedeutung  des 
Kalkes  folgendes  Tatsachenmaterial.  Nach  kalkiger  Nahrung  ist  die  Anzahl  der  mono-  und 
polynukleären  Leukozyten,  sowie  der  Blutplättchen  im  Blute  herabgesetzt  und  die  Leukozyten 
weisen  Degenerationserscheinungen  auf.  Sowohl  Kalkarmut  als  Kalküberschuss  verändern  die 
feine  Struktur  der  Nervenzellen.  Bei  Kaninchen  fand  er  nach  übermässiger  Kalkzufuhr  im 
Yicuxsens'schen  Zentrum  Schichten  amorpher  Substanz,  in  denen  jedoch  kein  Kalk  nach- 
gewiesen werden  konnte.  A.  As  coli  (Mailand). 

1288)  Teobaldi  Soli,  Ricerche  ematologiche  nelie  gravidanze  durante  le  epoche 
catameniali.    Arch.  ostetr.  e  Ginecol.    XII.  1905.    No.  9. 

Pappenheim  (Berlin). 

1289)  J.  C.  M.  Given,  Haematology  of  Pregnancy  and  the  Puerperium.  Journ. 
of  Obstetries  and  Gynaecol.  of  the  British  Empire.     April  1906.    p.  261. 

There  is  a  slight  polymorph  leucocytosis  in  the  last  months  of  pregnancy  and  a  sudden 
and  well  marked  leucocytosis  immediately  after  labour,  probably  commencing  during  labour, 
as  shown  by  Hahl  and  others.  This  leucocytosis  rapidly  falls  in  a  few  days.  It  is  equally 
common  in  primiparaie  and  multiparae  and  occurs  in  premature  as  well  as  fuU-time  labour. 
Where  the  child  is  dead  and  in  cases  of  renal  inadequacy  it  is  only  slight. 

It  is  uninfluenced  by  Chloroform  or  other  drugs. 

There  is  an  increase  of  lymphooytes  synchronous  with  the  involution  of  the  uterus. 
The  more  marked  this  lymphocytosis  is,  the  better  the  patient  is  doing  and  the  more  rapid 
will  be  her  convalescence.  Goodall  (Edinburgh). 

1290)  M.  Peukert,  Zur  Frage  der  Leukozytose  post  partum  bei  gleichzeitiger 
Splenektomie.    Zentralbl.  f.  Gynäk.    No.  19.    S.  543. 

Während  der  Geburt  durchschoss  sich  Pat.  Magen  und  Milz.  Unmittelbar  nach  Ex- 
traktion des  nachweislich  toten  Kindes  wird  deshalb  laparotomierl,  die  Magenwunden  werden 
genäht  und  die  stark  zertrümmerte  Milz  exstirpiert.  Gleich  nach  der  Operation  34300  Leuko- 
zyten, am  nächsten  Tage  35600,  darauf  langsames  Sinken  im  Laufe  von  4  Wochen  zur 
Norm  (8980).  P.  schliesst  aus  dieser  Beobachtung,  dass  die  Reaktion  der  Leukozyten 
bildenden  Organe  auf  die  beiden  Aktionen  (Geburt  und  Splenektomie)  gleichzeitig  nicht 
stärker  sei  als  diejenige,  die  man  nach  Splenektomie  allein  beobachtet. 

»Der  Vorrat  an  weissen  Blutkörperchen  ist  erschöpft  und  kann  nicht  dementsprechend 
deo  bei  den  zwei  verschiedenen  Prozessen  beobachteten  Leukozytenzahlen  sich  steigern  und 
summieren.'  Felix  Hey  mann  (Berlin- Charlottenburg). 

1291)  H.  E.  Tumey  and  L.  S.  Dudgeon,  A  case  of  intra-ocular  Lipaemia  associated 
with  Diabetes,  including  a  füll  pathological  report  of  the  blood,  bone- 
marrow  and  Viscera.    Journ.  of  Path.  and  Bact.    XI.    January  1906. 

Ä  woman  aged  35,  suffering  from  diabetes  showed  retinal  wessels  which  seemed  filled 
with  milk  rather  than  blood.  Large  quantities  of  fat  separated  rapidly  from  the  blood  on 
coöling,  more  slowly  in  specimens  kept  warm. 

Red  cells  numbered  3900000,  leucocytes  3880  with  P.  73,8,  L.  22,2,  E.  0,4,  large 
hyaline  cells  2,4,  basophils  0,2  per  cent.  There  was  a  slight  glycogen  reaction  in  a  few  of 
ihe  polymorphs.  In  films  ver}-  large  numbers  of  fat  droplets  could  be  seen  but  none  was 
present  in  the  erythrocytes  or  leucocytes. 

A  differential  count  of  the  bone  marrow  showed  P  =  0. 

Large  and  small  mononuolears  =  69.  Large  mononuclears  with  nucleus  exceutric 
and  basopbilic  cytoplasm  =  11,4. 

Transitional  leucocytes  =  0,8.  Neutrophil  myelocytes  =  12,2.  Polymorph  and 
mononuclear  eosinophils  =  4,6.  Mast  cells  =  0.  Sixty-seven  normoblasts  and  four  megalo- 
blasts  were  seen  in  counting  500  white  cells. 

The  fat  throughout  the  body  stained  poorly  with  osmic  acid  but  was  well  brought  out 
Sharlach  R.  Goodall  (Edinburgh). 
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1292)  Condcla,  Recherches  h6matologiques  dans  la  cirrhose  vulgaire  du  foie. 
(Ospedale  Gesu  Maria.)     Gazzetto  iDternazionale  di  Medicina.    Anno  IX.     No.  6.     1906. 

C.  a  cxamine  methodiqueinent  le  sang  de  sept  malades  de  cirrhose  typique  du  foie, 
avant  et  apres  la  paracentese.     Voici  les  conclusions: 

La  quantitö  des  hematies  et  de  riiemoglobine  presente  des  alt6rations  qui  ne  sont 
pas  en  rapport  direct  avec  la  duree  de  la  maladie.  Les  alterations  en  question  se  sont  plus 
marquees  apres  la  paracentese,  surtout  si  avec  l'operation  Ton  retire  une  forte  quantite  de 
liquide.  L'organisme  cependant  a  tendance  a  reparer  les  pertes  dans  un  temps  relativement  court. 

La  formule  leucocytaire  n'est  pas  sensiblement  modifiee  si  Ton  excepte  une  legere 
hypoeosinophilie.  La  paracentese  n^apporte  pas  de  modification  considerable  dans  la  formule 
leucocytaire.  Mattirolo  (Turin). 

1293)  Dudley  Newcomb  Carpenter,  Richard  Mghtburn  Sutton,  Dengue  in  the  Istbrnian 
Canal  Zone.  Including  a  report  of  the  laboratory  findings.  Joum.  Amer.  Med. 
Assoc.    Jan.  21.     1905. 

Results  of  blood  examinations  in  16  cases  are  given  in  the  form  of  tables.  Two 
examinations  were  made  in  each  case  at  various  stages  of  the  disease. 

No  condition  of  the  blood  was  peculiar  to  any  given  stage  of  the  disease,  although 
usually  during  the  later  stages  and  convalescence  an  eosinophilia  was  noted. 

The  red  cells  were  either  normal  in  number  or  only  slightly  diminished. 

Haemoglobin  usually  100  7oi  sometimes  95%,  never  lower. 

Leucocytes  averaged  4,460;  highest  oount,  8,310;  lowest,  1,  886. 

Differential  counts  showed  nothing  constant:  neutrophiles  normal  or  slightly  diminished; 
varying  degrees  of  small  mononuclear  lymphocytosis. 

Conclusions  (in  so  far  as  blood  was  concerned):  1.  Dengue  is  one  of  the  few  fevers 
in  which  leucopenia  persists  from  the  first. 

2.  Blood  examinations  are  of  great  value  in  differentiating  between  malaria  and  dengue. 
Even  though  no  parasites  be  found,  a  slight  leucocytosis  with  decided  increase  in  the  per- 
centage  of  large  mono-nuclears  and  transitionals  is  indicative  of  the  former,  while  a  noroial 
leucocytic  count  or  varying  degrees  of  a  small  mononuclear  lymphocytosis,  and  a  marked 
eosinophilia  late  in  the  disease,  is  characteristic  of  the  latter. 

R.  V.  Lamar  (Milledgeville). 

1294)  J.  S,  Churchill,  The  diagnostic  value  of  the  leucocyte  formula  in  Pertussis. 
Journal  of  the  Amer.  Med.  Ass.     1906.     May  19. 

Upon  the  analysis  of  the  counts  in  100  cases  of  pertussis,  of  which  36  were  of  bis 
ours  Observation  and  the  remainder  from  literatare,  and  upon  comparison  of  these  with  blood 
counts  in  normal  children  of  the  same  ages  the  author  concludes  that  87%  of  all  cases 
show  a  lymphocytosis  at  some  period  of  the  diuease.  Of  42  cases  in  which  there  were  counts 
in  the  catarrhal  stage  93%  showed  a  lymphocytosis,  which  is  of  importance  in  distinguishing 
the  condition  from  that  of  on  acute  bronchitis  with  hard  cough  in  which  there  is  found  a 
preponderanee  of  polymorphonuclear  cells.  Banting  (Baltimore). 

1295)  W.  Hildebrandt  und  K.  Thomas,  Das  Verhalten  der  Leukozyten  bei  Bötein. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  LIX.    Heft  2—4.    S.  444. 

Durch  fortgesetzte  Untersuchungen  von  13  Fällen  von  Röteln  fanden  die  Verff.,  dass 
bei  dieser  Krankheit  die  Zahl  der  Leukozyten  niedrig  ist,  während  in  der  Rekonvaleszeus 
hochnormale  Werte  auftraten.  Prozentisch  sinkt  die  Zahl  der  polynukieären,  neutrophilen 
Leukozyten  zu  Gunsten  der  Lymphozyten.  Sehr  zahlreich  finden  sich  oft  die  „Reizungs- 
formen".   Die  roten  Blutkörperchen  und  Blutplättchen  zeigten  ein  normales  Verhalten- 

Reckzeh  (Berlin). 

1296)  J.  Sabrazes,  F.  Jonchcres,  L,  Muratet,  Le  sang  dans  la  suette  miliaire. 
(Epidemie  des  charentes).  Communication  ä  la  Societe  linneenne  de  Bordeaux,  seance 
du4juillet  1906.    Extrait  de  la  Gaz.  hebd.  des  Sc.  m6d.  de  Bordeaux.    No.  27.  8  juillet  1906. 

Conclusions.  Sur  les  preparations  par  frottis,  colorees  au  bleu  de  methylene  berate, 
au  bleu  de  methylene-eosine,  on  ne  decele  ni  microbes,  ni  h6matozoaires,  ni  parasites  quel- 
conques.  Nous  n'avons  pas  fait  de  cultures.  La  recherche  des  germes  devra  etre  tentce  a 
Taide  de  raethodes  plus  sensibles,  comme  la  ponction  veineuse  et  l'ensemencement  sur  des 
milieux  contenant  du  saug  ou  du  s6rum  humain. 

II  n'existe  pas  de  poVkilocytose,  d'anisocytose,  de  polychromatophilie,  d*hematies  a 
granulations  basophiles,  d*hematies  nucleees.     Les  globulcs  rouges  paraissent  normaux. 

Les  plaquettes  sanguines  sont  augmentees  de  nombre;  on  y  decele  parfois  du  glycogenc. 
Le  nombre  des  globules  blancs,  d' apres  leur  repartition  par  rapport  aux  rouges,  est  certaine« 
ment  augmente;  on  n'en  trouve  pas  donnant  la  reaction  iodophile. 
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Lqs  particularites  les  plus  interessantes  sont  fournies  par  ia  formule  leucocytaire. 
Ooze  heures  et  demic  apres  le  debut  (Obs.  1),  les  pourcentages  des  globules  blancs  ne 
s'ecartent  pas  de  Tetat  pbysiologique;  le  taux  des  eosinophiles  a  une  valeur  de  2,8%  ce 
qui  ne  se  Toit  guere  au  debut  des  autres  maladies  infectieuses,  qui  entrainent  une  baisse  de 
ces  elements. 

Dix-sept  heures  apres  le  debut  (Obs.  II),  le  pourcentage  des  lymphocytes  et  des  eosino- 
philes augmente.     Ce  dernier  est  trois  fois  plus  fort  que  normalement. 

Soixante  et  une  heures  apres  le  debut  (Obs.  III),  le  resultat  est  le  meme.  sauf  uu  peu 
plus  d'eosinophiles  (7,99  7o)» 

£nfiD  soixante-dix  heures  apres  le  debut  (Obs.  IV),  la  hausse  eosinopbilique  est  plus 
marquöe  encore  (cinq  fois  plus  que  normalement:  10  %), 

Comment  Interpreter  ces  resultats?  II  s'agit  ici  de  cas  de  suette  ä  debut  brusque, 
suraigu;  la  sudation  intense  et  Teruption  sudorale  dominent  la  scene.  La  fievre  passe  au 
second  plan.  L'abondance  des  sueurs,  cxigeant  un  renouvellement  extremement  frequent  du 
ÜDge  de  Corps  en  un  court  laps  de  temps,  amene  une  concentration  du  sang  favorable  a  la 
coDservation  des  globules  rouges:  malgr6  l'absence  de  numerations  bematimetriques  nous 
pouvons  affirmer,  d'apres  T^tude  raii^utieuse  des  frottis,  qu'il  n'y  a  pas  d'aneraie  notable. 

La  precocit6  des  sudations  et  de  l'eruption  miliaire,  la  maceration  de  Tepiderme  qui 
en  resulte  expliquent  l'apparition  rapide  de  Teosinophilie.  Nous  nous  trouvons  dans  les 
conditions  realisees  par  bien  des  dermatoses  exsudatives  en  large  surface.  A  cet  egard,  la 
suette  nous  apparait  comme  une  maladie  dans  laquelle  la  formule  leucocytaire  presenterait 
d'emblee  et  conserverait  les  caracteres  qu'elle  affecte  a  la  convalescence  des  infections.  On 
sait,  en  effet,  que  dans  les  maladies  infectieuses,  a  la  polynucleose  neutrophile  du  debut  et 
de  la  periode  d'etat  succede  tardivement  une  lymphocytose  et  une  eosinopbilie  de  la  de- 
croissance  et  de  la  guerison.  Dans  la  suette,  la  leucocytose  parait  etre  totale  d'emblee  (et 
due  en  partie  a  la  concentration  du  sang  inherente  aux  sueurs  profuses);  eile  ne  s'accompagne 
pas  de  leucopenie  des  eosinophiles;  mais  au  bout  de  quelques  heures,  dans  les  cas  non 
compliques  comme  ceux  que  nous  venons  d'etudier,  la  maladie,  envisagee  au  point  de  vue 
de  la  formule  leucocytaire,  bnile  les  etapes;  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  le  type  hema- 
tologique  dit  de  convalescence  des  infections  est  etabli  et  va  s'accusant  pendant  plusieurs 
jours,  et  cela  alors  que  la  maladie  eile- meme  est  a  son  acme;  il  y  a  lä  un  contraste  digne 
d'attention. 

BieD  entendu,  si  des  complications  interviennent,  elles  seront  susceptibles  de  modifier 
V6tat  du  sang  suivant  leur  nature  et  leur  gravite.  Aussi  notre  note  ne  vise-t-elle  que  des 
cas  purs;  Texaraen  du  sang,  qui  n'avait  encore  jamais  6te  pratiqu6  methodique- 
ment  avant  nous,  pourra  donc  contribuer  a  leur  diagnostic  d'avec  les  maladies  simutatrices 
telles  que  rougeole,  scarsatine,  cbol6ra,  qui  ne  se  comportent  nullement  de  cette  fagon. 

Autor^ferat. 

1297)  Slatineano  et  Galesesco,  Recherches  cytologiques  sur  le  sang  dans  le 
typhus  exanth6matique.  Socicte  de  Biologie.  21  joillet  1906.  T.  LXI.  No.  26. 
p.  85. 

Epidemie  recente  de  Bucarest;  examen  de  dix-sept  malades. 

Le  sang  retir6  de  la  veine  se  coagule  assez  rapidement.  Leucocytose  nette  (12  a 
14000  leucocytes  par  mm.  a.).  Nombre  des  globules  rouges  peu  diminue.  Po'ikilocytose. 
Augmentation  du  nombre  des  b^matoblastes. 

La  courbe  de  la  leucocytose  marcbe  de  pair  avec  Tevolution  de  la  maladie;  eile 
diminue  au  moment  de  la  convalescence  vers  le  quinzieme  jour,  sans  toutefois  tomber  a  la 
normale  au  moment  oü  sort  le  malade.  Le  nombre  des  lympbocytes  est  variable.  11  y  a 
toujours  une  polynucl6ose  au  debut,  augmentant  de  70  a  80  7ü  du  debut  a  la  fin  de  la 
maladie,  pour  diminuer  ensuite  pendant  la  convalescence.  Augmentation  des  leucocytes 
moDonucleaires,  qui  peut  atteindre,  a  la  fin  de  la  maladie,  45  Vo*  Les  leucocytes  pr^sentent 
de  vacuoles,  visibles  a  l'ötat  frais,  vacuoles  contenant  parfois,  mais  tres  rarement  de  petits 
corpuscules  chromatiques.  J.  Jolly  (Paris). 

1298)  G.  Orsi,  Di  alcune  alterazioni  del  sangue  nell  infecione  carbonchiosa 
speri mentale.  (Ueber  Blutveränderungen  bei  experimentellem  Milzbrand.)  (Hygieu. 
Institut,  Neapel.)     Annali  di  Igieue  sperimentale.     Jahrg.  XV.     Heft  3. 

Die  Untersuchungen  sind  an  Kaninchen  angestellt.  Sie  ergeben,  dass  subkutan 
injizierter  Milzbrand  nach  40 — 50  Stunden  kulturell  im  Blute  nachgewiesen  werden  kann; 
mit  seinem  Erscheinen  kommt  es  zu  fortschreitender  Abnahme  der  Erythrozyten,  Zunahme 
der  Leukozyten.  In  den  polynukleären  Leukozyten  treten  (bereits  vor  dem  Erscheinen  der 
Bakterien)  abnorme  Granula  auf,  die  (nach  Fixation  iq  Alkohol- Chloroform,  nicht  Osmium- 
saure)  durch  Methylenblau  darstellbar  sind;  sie  sind  gramnegativ,  und  stellen  wahrscheinlich 
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abnorme  Derivate  der  normalen  pseudoeosinophilen  Granula  dar,  und  können,  fortscbreiteod, 
im  Blute,  wie  im  Knochenmark,  Milz,  die  /9-Granula  vollständig  substituieren.  Ihr  Auftreten 
ist  jedoch  nicht  für  Milzbrand  charakteristisch;  sie  finden  sich  auch  bei  anderen  Infektionen, 
bzw.  nach  Einführung  abgetöteter  oder  nicht  pathogener  Bakterien  im  Blut;  in  letzterem 
Falle  ist  aber  ihre  Zahl  äusserst  beschränkt,  ebenso  wie  nach  Einführung  gewisser  toxisch 
wirkender  Substanzen  (Pepton).  —  Behandlung  mit  Milzbrandserum  wirkt  dem  Erscheinen 
dieser  Granula  entgegen;  hingegen  nehmen  die  normalen  Granula  deutlich  eosinophilen 
Charakter  an.  A.  As  coli  (Mailand). 

1299)  H.  Gros,  Contribution  a  Petude  des  accidents  provoqu^s  par  les  aoimaux 
venimeux.  Piqüre  de  Scorpion.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhygiene.  Bd.  X.  1906. 
Heft  16. 

Le  sang  ne  parait  pr6senter  aucune  modification. 
Le  nombre  des  globules  rouges  depassait  un  peu  5000000,  Hb.  105. 
Les  globules  rouges  ne  semblaient   avoir  subi    aucune    alteration  et  se  coloraient  for- 
tement  par  Teosine. 

Les  plaquettes  du  sang  etaient  en  petit  nombre.* 

Le  nombre  des  leucocytes  6tait  manifestement  diminu6;  en,  meme  temps  quMl  j  avait 
diminution  marquee  du  nombre  des  lymphocytes  et  des  grands  mononucleaires:  la  moyenne 
des  num6rations  de  300  leucocytes  rep6tees  sur  trois  preparations  differentes  a  donn6  de 

Triacid  Triacid  Giemsa 

polynucleaires 92  86  89 

grands  et  moyens  Mononucldaires    .2  3  1 

lymphocytes 6  11  10 

eosinophiles —  —  — 

Sur  trois  preparations  il  ^tait  impossible  de  trouver  un  seul  Eosinophile. 

Pappenheim  (Berlin). 

1300)  G.  Spagnolie  e  M.  Signer,  La  formula  leucocitaria  nell'avolenamento 
acuta  prodotta  dagli  alcaloidi  dei  funghi  velenosi  ed  Influenza  delTatropini 
sull'azione  della  muscarina.  (Die  Leukozytenformen  bei  der  von  den  Alkaloiden 
giftiger  Schwämme  verursachten  akuten  Vergiftung  und  Einfluss  des  Atropins  auf  die 
Wirkung  des  Muskarins.)     (Med.  Klinik,  Messina.)    Rif.  Medica.     1905.    No.  bO.    Anno  21. 

Infolge  von  einigen,  in  der  Klinik  aufgenommenen  Fällen  akuter  Vergiftungen  durch 
Schwämme,  studierten  Verff.  experimentell,  welche  von  den  in  giftigen  Schwämmen  enthaltenen 
aktiven  Substanzen  diejenigen  sind,  welche  grösseren  Einfluss  auf  die  Art  und  Zahl  der 
Leukozyten  haben,  beobachteten  überdies  in  anbetracht  der  therapeutischen  Wirkung  des 
Atropins  bei  solchen  Vergiftungen,  wie  dieses  auf  die  veränderte  Leukozyten formel  wirkt. 
Unter  den  aktiven  Substanzen  der  Schwämme  wurden  für  die  Experimente  die  Alkaloide 
gewählt,  weil  sie  unter  allen  Substanzen  die  bekanntesten  sind  und  hauptsächlich  ihnen  die 
toxische  Wirkung  zugeschrieben  wird. 

Die  erzielten  Resultate  sind  folgende: 

a)  Die  in  den  giftigen  Schwämmen  enthaltenen  Alkaloide  rufen,  wenn  sie  den  Tieren 
sowohl  als  den  Menschen  eingespritzt  werden,  im  Blute  eine  Byperleukozytose  hervor,  welche 
das  Maximum  mit  dem  Muskarin  erreicht:  sie  ist  das  Bild  der  Reaktion,  welche  die  toxischen 
Substanzen  im  Organismus  hervorrufen.  Die  Polynukleose  herrscht  bei  Beginn  der  Reaktion 
vor  und  nimmt  mit  der  Verminderung  der  Leukozytose  langsam  ab,  um  einer  Mononukleose 
Platz  zu  machen,  welche  in  der  Mitte  der  Vergiftung  von  grossen  und  mittleren  Uebergangs- 
formen  dargestellt  wird,  während  gegen  Ende  der  Krankheitsperiode  die  Lymphozyten  in  den 
Vordergrund  rücken. 

b)  Das  Atropin  ebenso  wie  andere  Substanzen :  Pilokarpin,  Phenol,  Typhus,  Malaria  usw. 
ruft  Leukopenie  hervor.  Bei  Muskarinvergiftung  bewirkt  es  eine  Hemmung  der  schon  bestehenden 
organischen  Reaktion,  und  somit  unterstützt  es  durch  seine  antagonistische  Wirkung  den 
Organismus  bei  Bekämpfung  der  toxischen  Wirkung,  welche  ihn  zu  erschöpfen  trachtet. 

A.  As  coli  (Mailand). 

1301)  E.  Maurel,  Contribution  a  Tötude  de  la  oonvallamarine  sur  les  organes 
de  la  circulation  et  sur  les  Clements  figurcs  du  sang.  Soci6te  de  Biologie. 
21  juillet  1906.     T.  LXL     No.  26.     p.  82. 

La  oonvallamarine  est  sans  action  marqu6e  sur  les  Clements  figur6s  du  sang  (Gre- 
nouille,  pigeon,  lapin)  meme  aux  doses  sürement  et  rapidement  mortelles.  L'auteur  seroble 
n'avoir  fait  que  d*examiner  au  microscope  des  preparations  du  sang  frais. 

J.  Jolly  (Paris). 
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1302)  P*  Simon  et  L.  Spillmannt  Alterations  du  sang  dans  l'intoxication  experi- 
meotale  par  le  chlorate  de  potasse.  Reunion  biologique  de  Nancy.  11  juillet  1906. 
C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.     T.  LXI.    No.  27.    p.  241. 

Experience  sur  un  cobaye.  Augmentation  des  lympbocytes  et  des  eosinophiles;  di- 
minution  des  polynucl6aires.     Poikilocytose.     Granulations  basophiles.       J.  Jelly  (Paris). 

1303)  Simon  et  L.  Spillmann,  Alterations  du  sang  dans  Tintoxioation  saturnine 
experimentale.  B6union  biologique  de  Nancy.  12.  Mars  1906.  CR.  de  la  societe 
de  biologie.    Tome  LX.    No.  15.    p.  765. 

£xp6rience  chez  un  cobaye  (!).    Resultats  analogues  a  ceux  d6ja  connus. 

J.  Jolly  (Paris). 

1304)  W.  B,  Cadwalader,  A  Study  of  the  Blood  in  Lead  Poisoning  with  a 
description  of  the  Bone-marrow  of  one  fatal  case.  Bull,  of  the  Amer.  Clinical 
Laboratory  of  the  Pennsylvania  Hospital.  1906.  III.  p.  44.  (s.  Folia  haematolog.  II. 
p.  808.) 

Thirty-seven  cases  were  studied  by  the  author  by  means  of  complete  and  differential 
eounts.  The  average  red  cell  count  was  3850000  per  mm  with  haemoglobin  65  Vo-  ^Q  ^U 
cases  there  was  a  marked  increase  in  the  granulär  red  blood  corpuscles  wbile  normoblasts 
were  fouod  in  all  but  4  cases;  and  sometimes  in  considerable  number.  Megaloblasts  were 
found  in  2  cases.  The  leukocytes  showed  no  morphological  changes  and  the  average  count 
was  7568,  myelocytes  were  not  found. 

The  marrow  of  the  fatal  case  showed  marked  hyperplasia  of  the  erythrogenetic  centres, 
sach  as  is  described  after  toxic  injury  to  the  marrow  and  this  the  author  concludes  is  the 
Chief  lesion  of  the  haemopoetie  System  produced  by  the  lead.  Bunting  (Baltimore). 

1305)  G.  Pieraccini,  La  morfologia  del  sangue  nel  saturnismo  professionale. 
(Die  Morphologie  des  Blutes  bei  der  gewerblichen  Bleivergiftung.)  (R.  arcisp.  S.  M.  Nuova, 
Firenze.)    La  Clinica  Moderna.    Anno  XI.    No.  40. 

Bei  seinen  Untersuchungen  zur  Ermittlung  der  hämatologischen  Formel  bei  Blei- 
arbeitern (Schriftsetzer,  Buchstabengiesser,  Anstreicher),  die  grösstenteils  nicht  schwere,  aber 
sichere  Zeichen  von  Bleivergiftung  aufwiesen,  kommt  Verf.  zu  folgenden  Schlüssen: 

a)  Bei  der  chronischen  gewerblichen  Bleivergiftung,  welche  noch  nicht  zur  Kachexie 
geführt  hat,  beobachtet  man  oft  eine  Anämie  ersten  Grades  mit  niedriger  Blutkörperchenzahl ; 
ausserdem  herrscht  die  Oligochromämie  vor  der  Oligozythämie  vor. 

b)  Charakteristisch  für  die  Blutpathologie  bei  Bleivergiftung  ist  die  Gegenwart  von 
Blutkörperchen  mit  basophilen  Granulationen  im  Kreislauf.  Diese  Tatsache  ist  von  diagnostischer 
Bedeutung. 

e)  Bie  Leukozyten  behalten  im  allgemeinen  sowohl  in  quantitativer  wie  in  qualitativer 
Beziehung  ihr  normales  Verhalten,  wenn  auch  eine  niedrige  Normatzabi  gefunden  wird. 
(Ausgenommen  akute  Zufälle  wie  z.  B.  die  Bleikolik.)  A.  As  coli  (Mailand). 

1306)  Leo  Hauck,  üeber  das  Verhalten  der  Leukozyten  im  IL  Stadium  der 
Syphilis  vor  und  nach  Einleitung  der  Quecksilbertherapie.  Arch.  f.  Dermatol. 
und  Syphilis.    Bd.  LXXVIII.     1906. 

Die  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  48  Fälle.  Als  Grenzwerte  der  Leukozyten  zahl 
im  normalen  Blut  setzt  Verf.  6000—9000  an;  Hyperleukozytose  nennt  er  Werte  von  9000 
bis  14000  im  Kubikmillimeter.  Im  sekundären  Stadium  der  Lues  bewegen  sich  die  Leuko- 
zytenzahlen im  allgemeinen  in  diesen  Grenzen.  Höchstzahl  13370,  Mindestzahl  5280;  meistens 
6000 — 9000,  Durchschnittszahl  8450.  Zwischen  erstem  Exanthem  und  Rezidiven  besteht  kein 
Unterschied.  Erstere  ergaben  im  Durchschnitt  8390,  letztere  8500.  Grosse  oder  kleine 
Lymphdrüsenschwellung,  ja  sogar  die  maligne  PVm  der  Lues  (7100)  ergaben  keine  Besonder- 
heiten. Die  Untersuchungen  wurden  stets  zu  gleicher  Tageszeit  bei  den  einzelnen  Kranken,  ent- 
weder morgens  oder  nachmittags  5  Stunden  nach  der  Hauptmahlzeit  gemacht.  Es  wurden  nur  in 
Krankenhausbehandlung  befindliche  Patienten  untersucht.  Gezählt  wurden  mit  einer  eigens 
von  Zeiss  hergestellten  Zählkammer  von  144  Quadraten,  ähnlich  der  Türkischen  Kammer 
und  entstanden  durch  gleichmässige  Teilung  der  8  die  Thoma-Zeiss'sche  Kammer  um- 
gebenden Quadrate  mittelst  einfacher  Linien.  Mit  Zeiss  Oc.  2  Obj.  DD  wurden  alle  Quadrate 
=  18  qmm  durchgezählt,  d.  h.  jedesmal  1200 — 1500  Leukozyten,  immer  mittelst  2  Kammern, 
deren  Resultate  sich  kontrollieren  mussten,  deren  Unterschiede  aber  fast  nie  5  %  überstiegen. 
Nach  Einleitung  der  Inunktionskur  kam  zunächst  ein  Abfall  der  Leukozytenzahl  zu  Stande 
(1—4  Tage  lang),  darauf  folgte  ein  Anstieg,  bis  1000 — 8000  mehr  als  vor  der  Kur,  zum 
Schluss  Neigung  zu  leichtem  Absinken.  Bei  Injektionskuren  (Hämoglobinsozojodol  0,8H~KJ 
9,6 :  10,0  Wasser)  fehlte  der  primäre  Abfall  fast  immer,  das  Ansteigen  trat  alsbald  in  die 
Erscheinung. 
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Das  Verhalten  der  eiozelnen  Leukozytenarten  wurde  an  gefärbten  Deckglas  trocken- 
Präparaten  untersucht.  Als  Deckgläser  wurden  nach  Türk's  Vorgang  18x27  mm  grosse, 
0,14 — 0,17  mm  dicke  benutzt,  als  Farbmethode  May-Grünwald's  Lösung.  Es  zeigte  sich 
hierbei,  dass  sichere  Resultate  nur  mit  schwachangesäuertem  Wasser  (1  Tropfen  Essigsäure 
in  1  Liter  Aq.  destill.)  erhalten  wurden  (die  vorzügliche  Vorschrift  Arneth's:  Färbung 
5  Minuten,  Wässerung  ohne  Umschwenken  1  Minute  lang  in  frisch  gekochtem  destillierten  Wasser 
ist  nicht  erwähnt  [Ref.]).  Stets  wurden  gegen  1000  Zellen  gezählt.  Als  Durchschnittswerte 
ergaben  sich  Neutrophile  61,7  %  (frische  Fälle  63,4,  Rezidive  60,1),  Lymphozyten  20,8  (18,4 
und  22,2),  grosse  mononukleäre  Zellen  (nach  Ehrliches  Definition)  14,1  (14,2  und  14,0), 
eosinophile  3,2  (3,4  und  3,0),  Mastzellen  0,55  (0,5  und  0,6)  %.  Als  Abweichung  von  der 
Norm  ist  nur  die  Erhöhung,  starke  Vermehrung  der  Mononukleären  anzusehen,  die  nach 
Türk  3 — 5  %  betragen  soll.  Indessen  fand  Verf.  im  normalen  Blut  ebenfalls  viel  höhere 
Werte  (5,6—9,2  %),  und  in  vielen  pathologischen  Fällen  Werte  von  18 — 16  %,  einmal 
21,6  ^/o  (Morbilli).  In  einigen  Fällen  bestand  Eosinophilie,  ganz  deutlich  wurden  die 
eosinophilen  und  die  Mastzellen  durch  die  Hämoglobinkur  vermehrt.  Neutrophile  Myelozyten 
waren  mehrfach  nachweisbar,  aber  nie  mehr  als  0,2  %.  Auch  auf  den  Prozentgehalt  der 
verschiedenen  Leukozytenarten  hatten  Drusen  Veränderungen  und  Schwere  des  Verlaufs  keinen 
Einfluss.  Zwischen  frischer  und  rezidivierender  Lues  zeigten  nur  die  Lymphozyten  (beim 
Rezidiv  vermehrt)  einen  Unterschied.  Wie  schon  von  Rille  hervorgehoben  wurde,  liegt  die 
Hauptveränderung  des  Blutbildes  in  der  starken  Vermehrung  der  mononukleären  Zellen,  die 
indessen  differentialdiagnostisch  nicht  verwendbar  ist,  da  ebeoso  hohe  Werte  bei  anderen 
Affektionen  gefunden  wurden.  Unter  der  Einwirkung  des  Quecksilbers  ändert  sich  die  Zahl 
der  neutropbilen  nicht  merklich;  die  Lymphozyten  nehmen  an  Zahl  ab,  die  mononukleären 
zuweilen  zu.  Eine  Anzahl  von  sehr  ausführlichen  Tabellen,  welche  die  Prozentzahlen  und 
die  absoluten  Werte  angeben,  ist  der  ausserordentlich  gewissenhaften  Arbeit  eingefügt. 

F.  Pinkus  (Berlin). 

1307)  Muggia,  Existe-t-il  dans  le  sang  des  d6ments  pr6coces  une  forme  par- 
ticuliere  de  globule  rouge?   Riforma  Medica.     No.  1.     1906. 

M.  a  trouv6  qu'il  n'y  a  pas  de  difference  de  reaction  au  morden^age  molybdique  entre 
les  globules  rouges  de  l'homme  normal    et  ceux  des  dements  pr^coces  et  des  autres  alienes. 

Mattirolo  (Turin). 

1308)  A.  Marie,  Le  sang  dans  Tacromegalie  et  le  gigantisme.  Arch.  de  neuro). 
XXV.     1905. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1309)  B.  Onuf  and  H.  Logrosso,  Researches  on  the  blood  of  epilepties.  Amer* 
Journal  of  the  med.  sciences.    Febr.  1906. 

Amberg  (Baltimore). 

1310)  S.  Giovannini,  Ueber  einen  Fall  universeller  Alopecia  areata  in  Ver- 
bindung mit  Mycosis  fungoides.    Archiv  f.  Dermatol.  u.  Syphilis.    Bd.  LXXVIII.     3. 

Die  Blutuntersuchung  der  phthisischen  Patientin  (starb  mit  23  Jahren  an  rapide  ver- 
laufender Lungentuberkulose)  ergab 

rote  Blutkörperchen 4  580  000 

weisse  Blutkörperchen    ....         15  240 

Hämoglobin 45  ®/o. 

Von  den  Leukozyten  waren 

polynukleäre  neutrophile     ...  69  ^/ö 

polynukleäre  eosinophile     ...  12  % 

mononukleäre 19  %. 

F.  Pinkus  (Berlin). 

1311)  Georg  Köster,  Zur  Kasuistik  der  Polyzythämie,  zugleich  ein  Beitrag  zur 
Aetiologie  der  Migraine  ophthalmique.  Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No,  22 
und  23. 

Verf.  berichtet  über  einen  typischen  Fall  von  Polyzythämie.  Der  Patient  stand,  wie 
fast  alle  Polyzythämiker  in  den  mittleren  Jahren.  Zu  den  subjektiven  Symptomen,  welche 
fast  immer  farbloser  „nervöser**  Natur,  denen  der  Neurasthenie  oder  auch  Myasthenie  äholicb 
sind,  gesellte  sich  bei  dem  Kranken  ein  wohlpräzisiertes  Nervensymptom,  die  Migraine 
ophthalmique.  Die  zeitliche  Koinzidenz  dieser  mit  den  übrigen  Symptomen  und  ihr  auf- 
fallendes Abklingen  mit  der  eintretenden  Besserung  der  subjektiven  Beschwerden,  legt  die 
Vermutung  nahe,  dass  es  sich  hier  nicht  um  ein  zufälliges  Zusammentre£fen  handelt,  sondern 
dass  vielleicht  die  Migräne  eine  im  Wesen  des  polyzythämischen  Krankheitsprozeases  bedingte. 
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veno  auch  seltenere  Komplikation  darstellt.  Wahrscheinlich  ist  entsprechend  der  enormen 
Ervthrozytenzahl  auch  die  Gesamtmenge  der  Blutflüssigkeit  bei  der  Polyzythämie  vermehrt. 
Vielleicht  kann  die  pralle  Füllung  und  Ueberdehnung  der  feineren  und  feinsten  Gehirn- 
gefässe  reflektorisch  einen  Vasomotorenkrampf  und  damit  einen  Migräneanfall  bei  einem  be- 
sonders disponierten  Individuum  hervorrufen.  Andererseits  kann  man  zugunsten  der  toxischen 
Theorie  der  Migräne  geltend  machen,  dass  bei  dem  offenkundig  gestörten  Gesamtstoffwecbsel 
dps  Kranken  eine  Autointoxikation  und  als  deren  Ausdruck  die  Migräne  eintreten  konnte. 
Jedenfalls  verlor  sich  mit  der  Besserung  des  Kmahrungszustandes  und  der  Diurese  die 
Migräne,  obwohl  dieselbe  enorme  £r}'throzytenzahl  in  den  Gehirngefässen  zirkuliert  wie  zur 
Zeit  der  intensivsten  Anfälle.  Die  anfallsweise  Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes  bis  zur 
temporären  Erblindung  führt  Verf.  auf  eine  venöse  Hyperämie  der  Netzhaut,  und  vorüber- 
gehende Ernährungsstörungen  infolge  dieser  Stockungen  der  Zirkulation  zurück.  Auch  Er- 
brechen, Stuhl  Verstopfung  und  Blutungen  aus  dem  Zahnfleisch  sind  Symptome  der  Poly- 
lythämie.  Auch  die  wesentlichen  objektiven  Symptome  waren  typisch,  wenn  auch  die  Milz- 
vergrösserung  nur  gering,  gerade  palpabel  war.  Das  Blut  quoll  aus  der  Einstichöffnung 
gelegentlich  der  Zählung  in  einem  dunkelroten  anscheinend  sehr  konsistenten  und  sichtlich 
schnell  gerinnenden  Tropfen  hervor.  Als  später  die  Zyanosediurese  und  das  Allgemein- 
befinden besser  geworden  war,  war  die  Färbung  heller  und  die  Neigung  zur  Gerinnung  trat 
nicht  so  frühzeitig  ein.  Die  Haut  des  Abdomens  war  fast  weiss,  trotzdem  zeigte  das  aus 
ihr  hervorquellende  Blut  die  meisten  Erythrozyten  (13  V2  Millionen).  Im  Ganzen  schwankte 
die  Erythrozytenzahl  zwischen  10  und  18  V2  Millionen.  Diese  Schwankungen  führt  Verf.  auf 
Fehlerquellen  zurück.  Die  weissen  Blutkörperchen  schwankten  zwischen  9800  und  21900. 
Der  Hämoglobingehalt  war  entsprechend  der  enormen  Zahl  der  roten  Blutkörper  sehr  hoch, 
bis  zu  240  7o-  t)ic  geringe  Vermehrung  der  weissen  Blutkörper  ist  der  \ermehrung  der 
neutrophilen  Zellen  zuzuschreiben.  Die  Zyanose  des  Kranken  war  typisch  in  Ausdehnung, 
Intensität  und  zeitweisem  Rückgang.  Trotz  der  anfangs  geringen  Diurese,  welche  erst  nach 
gesteigerter  Flüssigkeitszufuhr  sich  bebt,  nimmt  Verf.  eine  Nephritis  nicht  an,  weil  der  Eiweiss- 
gehalt  des  Urins  dauernd  gering  war,  einfach  hyaline  Zylinder  überwiegen  und  der  Blutdruck 
nicht  erhöht  war.  Eine  Myokarditis  als  Ursache  des  Ausbleibens  der  Blutdrucksteigerung  ist 
ausgeschlossen.  Die  periphere  Arteriosklerose  ist  noch  nicht  entwickelt  genug  um  Herzhyper- 
trophie und  Blutdrucksteigerung  zu  bewirken.  Allerdings  rechtfertigt  die  wiederholt  im 
Röntgenbilde  konstatierte  relative  Weite  der  Aorta  den  Verdacht  der  beginnenden  Arterio- 
sklerose. 

Trotz  der  Steigerung  der  Erythrozytenzahl  und  des  Hämoglobingehaltes  war  die 
Temperatur  subnormal,  niemals  während  7 monatiger  Beobachtung  über  37®,  anfangs  sogar 
bei  grosser  Schwäche,  schlechtem  Appetit,  ungenügender  Diurese  und  beträchtlicher  Gewichts- 
abnahme bis  35,4®.  Die  geringe  Körperwärme  ist  der  messbare  Ausdruck  des  ungenügenden 
Gesamtstoffwechsels. 

Bei  dem  Kranken  ist  eine  Besserung  eingetreten,  aber  nicht  unbedingt  als  Effekt  der 
Therapie.  Bei  Polyzythamikern  kommen  auch  spontan  Remissionen  vor.  Die  Behandlung  be- 
stand in  einer  Verdünnung  des  konzentrierten  Blutes  durch  vermehrte  Flüssigkeitszufuhr. 
Die  Belastung  des  Kreislaufes  wurde  ohne  Gefahr  für  das  Herz  gut  vertragen.  Die  subjektiven 
Erscheinungen  besserten  .sich,  der  objektive  Befund  blieb  freilich  unverändert.  Die  körper- 
liche Leistungsfähigkeit,  das  völlige  Aufhören  der  Migräne  und  die  Gewichtszunahme  von 
4  kg  waren  Zeichen  objektiver  Besserung.  Sauerstofiinhalationen  haben  wenig  genützt,  trotz 
des  vorhandenen  suggestiven  Effektes.  Eisen  arme  Diät  hat  auf  den  objektiven  Befund  wenig 
Einfluss  gehabt. 

Ueber  das  dem  Blutbefunde  zugrunde  liegende  anatomische  Substrat,  und  über  das 
Wesen  der  Krankheit  herrscht  noch  ziemliches  Dunkel.  Nach  den  bisherigen  Befunden  kann 
die  Aetiologie  des  polyzythämischen  Symptomenkomplexes  nicht  einheitlich  sein.  Die  Be- 
funde selbst  klären  nicht  über  das  Wesen  der  eigenartigen  Blutveränderung  auf.  Fest  steht 
allein  eine  Erkrankung  der  blutbildenden  Organe.  Ob  diese  primär  oder  sekundär  ist,  ist  nicht 
entschieden.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

Es  ist  nieht  unmöglich,  dass  gewisse  FftUe  neurasthenischer  PolyzythSmie  in  irgend  einer  Weise  mit  einer 
Antointoxikfttion  doreh  internes  Sekret  seitens  Nebennieren,  Schilddrüse  oder  Testikel  zusamraenhKngen,  welche 
dann  nieht  primir  auf  das  Knochenmark,  sondern  direkt  und  primUr  auf  den  OcfUssapparat  wirkten.  Ob  Nervosität 
nnd  Polyglobulie  Koeffekte  der  Intoxikation  sind,  oder  die  Neurasthenie  direkte  Deuteropathie  der  vermehrten 
iatemen  Atmung  ist,  ist  noch  weiter  festzustellen.  (P.) 

1312)  A,  Raybaud,  Hyperglobulie  dans  un'cas  de  pneumothorax  tuberculeux. 
Reunion  biologique  de  Marseille.  20  mars  1906.  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.  Tome  LX. 
m.  12.    p.  596. 

J.  Jolly  (Paris). 

1313)  Pran9ai8,  Cyanose  tardive.     Archives  gener.  de  med.     2  mai  1905. 

Cyanose  tardive  ayant  apparu  a  Tage  de  36  ans  a  Toccasion  d'uue  bronchite;  depuis 
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dyspDee  continuelle  et  augmentatioD  de  la  teinte  cyanotique.  Dyspn6e  coDsiderable  avec 
acccs  de  sufifocation.  Hypertrophie  cardiaque  sans  souffle  valvulaire.  La  rate  et  ]e  foie  ne 
sont  pas  gros.  Polyglobulie  (5  983  000)  avec  valeur  globulaire  sensiblement  normale.  Glo- 
bales geants  et  globales  deformes.     Globales  blancs:  5000  avec  76%  de  polynuclöaires. 

Autopsie:  Coeur  tres  volumineux  sans  malformation  ni  lesions  valvulaires.  Symphyse 
pleurale  et  sclerose  pulmonaire.  Foie  gros,  muscade.  Rate  de  volume  normal.  Pas  d'examen 
histologique. 

L'auteur  conclut  que  la  cyanose  est  sous  la  d6peDdaDce  des  lesions  pulmonaires 
et  qu'elle  se  signale  seulement  par  sa  forte  intensit^.  Aubertin  (Paris). 

1314)  Rebaudi,  Ueber  die  hyperglobulisierende  Eigenschaft  der  tuberkulösen 
Gifte.  Annalen  des  Institutes  zum  Studium  und  zur  Behandlung  der  Tuberkulose.  Genua. 
Heft  8. 

Nach  Tuberkelininjektion  erfolgt  bei  tuberkulösen  Tieren  sowohl  wie  Menschen  eine 
deutliche  Verbesserung  der  Blutmischung,  die  auch  nach  dem  Aussetzen  der  InjektioncD 
einige  Zeit  anhält.  An  3  Fällen  zeigt  Verl.,  dass  Farbstoff  und  Zahl  der  roten  sowohl  wie 
weissen  Blutkörperchen  zunimmt. 

Verf.  empfiehlt  das  Mittel  infolgedessen   auch  bei  Anämien. 

Pappenheim  (Berlin). 

1315)  J.  Bamicot,  The  Jodine  Reaction  in  the  Leucocytes.  Journ.  of  Path.  and 
Bact.    XL    June  1906.    (s.  Demichele,  No.  1178,  p.  573.) 

From  an  examination  of  more  thau  200  cases  the  following  conclusions  are  drawn. 

The  intracellular  iodine  reaction  may  be  demonstrated  though  only  in  a  faint  degree, 
in  normal  blood,  as  well  as  in  pathological,  by  the  ordinary  means  of  staining. 

In  pathological  blood  the  reaction  is  an  expression  of  a  degenerative  process  within 
the  cell  not  of  increased  activity  for  purposes  of  defence.  A  positive  reaction  is  evidence 
of  a  toxaemia  bacterial  or  non-bacterial  in  origin  and  to  some  extent  the  intensity  of  the 
reaction  is  parallel  with  the  intensity  of  the  toxaemia.  The  reaction  bears  no  relation  to 
leucocytosis  when  both  are  present  in  the  blood  other  than  that  of  a  common  cause.  The 
reaction  may  be  absent  in  leucocytosis,  present  with  a  normal  leucocyte  count  or  even  with 
leucopenia. 

The  continued  presence  of  an  iodine  reaction  in  pneumonia  after  crisis  is  a  further 
aid  to  other  clinical  signs  which  lead  one  to  suspect  delayed  resolution  or  some  compHcation. 

When  an  accumulation  of  pus  is  thought  to  exist  the  absence  of  reaction  is  of  very 
great  negative  value. 

Apart  from  these  two  conditions  the  reaction  cannot  be  granted  a  serious  plaoe 
among  the  means  at  our  disposal  for  the  diagnosis  or  prognosis  of  disease. 

Goodall  (Edinburgh). 

1316)  S.  H.  Habershon,  Observations  on  the  Jodine-Staining  Granules  in  some 
of  the  Leucocytes  of  Current  blood  with  special  reference  to  their  reputed 
function  as  carriers  of  glycogeu  or  an  allied  substance.  Journ.  of  Patii.  and 
Pract.     XL    January  1906. 

The  percentage  of  leucocytes  containing  iodine-granules  is  at  no  time  large.  The 
highest  found  was  16,8  o/^  after  a  meal,  the  lowest  1  %. 

The  average  diflference  obtained  was  4  %  before  a  meal  and  8  or  10  7o  after  a  meal. 

It  varies  however  at  different  times  of  the  day.  Before  breakfast,  after  12  hours  rest, 
fasting,  the  percentage  is  frequently  4  or  5  whereas  later  in  the  day  it  may  sink  as  low  as 
2  <^/o  rising  after  a  meal  to  5  or  6  or  in  some  individuals  to  10  or  15  Vo-  The  percentage 
is  higher  in  cbildren,  lower  in  old  age  and  middle  life. 

The  character  of  the  food  has  some  influence.  When  carbohydrates  are  eliminated 
and  a  flesh  diet  with  diabetic  food  is  given  the  number  of  leucocytes  with  the  granules 
diminishes  but  they  do  not  disappear  and  an  increase  always  occurs  from  half  to  one  hour 
after  the  meal. 

The  highest  number  was  found  after  a  mixed  carbohydrate  and  nitrogenous  food. 

A  large  increase  sometimes  occurred  after  a  carbohydrate  diet  but  not  constantly. 

The  dog's  blood  contains  few  iodine-staining  granules;  in  the  cat  they  are  more 
numerous:  in  young  animals  the  average  is  always  high;  in  herbivora  a  very  large  Pro- 
portion of  the  white  cells  contain  iodine-granules.  The  average  number  in  a  rabbit  fed 
once  or  twice  a  day  is  50  7o-  The  figure  may  rise  to  65  after  a  meal  of  oats  or  other 
starchy  food,  and  may  sink  to  20  when  fed  for  several  days  on  the  green  part  of  cabbage 
leaves.  The  granule  containing  cells  are  always  more  numerous  in  arteriös  than  in  cor- 
respondiijg  veins  and  it  is  suggested  that  the  iodine-staining  granules  are  used  up  in  the 
tissues.    A  larger   number   of  iodophil   leucocytes  were  found   in  the  hepatic  yein   thao.    in 
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the  portal  yein  or  its  branches.  Arterial  blood  Stands  next  to  hepatic  in  respect  of  the 
namber  of  iodine  granulär  celts.  Injections  of  carbonate  of  potash  or  soda  leads  to  an 
increase  in  the  number  of  iodophil  cells  but  the  same  cbange  is  found  after  treating  blood 
witb  thesc  salts  outside  the  body.  On  the  other  band  chloride  or  carbonate  of  ammonia 
increase  the  number  of  granule  cells  and  yet  do  not  seem  to  act  on  the  cells  locally. 

The  eosinophil  and  iodophile  granules  present  the  following  similarities.  1.  Both  nre 
soluble  in  water  and  alkalis  and  both  are  unsoluble  in  acids,  alcohol  or  glycerine.  In  size 
and  form  they  are  similar.  A  high  teraperature  causes  decoloration  of  both  but  there  are 
miuor  dififerences  in  their  reaction  to  heat.  The  size,  shape,  numbers  and  distribution  are 
identical. 

If  these  granjiles  be  glycogen  they  are  not  precisely  of  the  same  composition  as 
the  granules  of  free  glycogen  in  the  liver  or  of  amorphous  glycogen  prepared  from  the  blood 
or  other  tissues. 

The  autbor  considers  that  glycogen  undergoes  a  gradual  transformation  into  an  inter- 
mediate  or  transitional  state  of  combination  with  some  proteid  body,  a  condition  from  vhich 
it  mav  readily  enter  into  further  combinations  to  form  the  more  highly  organised  tissue 
Proteids. 

The  granules  of  the  leucocytes  are  intermediate  between  the  two  extremes  and  leuco- 
cytes  may  be  not  only  the  carriers  of  glycogen  but  may  play  a  part  in  modifying  the 
glycogen  to  make  it  ready  for  more  mature  combination.  Goodall  (Edinburgh). 

1317)  S.Talma,  Pyurie  durch  Leukozvtosepyämie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1906. 
No.  22. 

Aus  dem  ersten  mitgeteilten  Falle  geht  hervor,  dass  ebenso  wie  bei  der  Pyämie  die 
Eiterung  erregenden  Organismen  vom  Blute  nach  den  verschiedenen  Körperteilen  verschleppt 
die  Bildung  metastatischer  Abszesse  veranlassen  können,  so  der  Eiter  selbst  auch  im  Blute 
vorkommen  kann,  sodass  die  passive  Ausscheidung  der  verschiedenen  im  Blute  vorhandenen 
Bestandteile  des  Eiters  in  die  Organe  ohne  weitere  aktiv-reaktive  Veränderungen  dieser  statt- 
findet. Die  Pyurie  kann  nur  dadurch  zustande  gekommen  sein,  dass  die  in  grosser  Zahl  im 
Blute  anwesenden  Leukozyten  durch  die  nahezu  üormalen,  jedenfalls  von  Eiterung  freien  Nieren 
in  den  Harn  gekommen  sind.  Die  Anwesenheit  von  Eiter  oder  von  eitrigem  oder  jedenfalls  an 
Eiterzetlen  reichem  Oedem  in  fast  allen  Organen  macht  eine  allgemeine  Erhöhung  der  Per- 
meabilität der  Blutgefässe,  soweit  sie  bei  der  Diapedese  beteiligt  sind,  wahrscheinlich.  Sie 
muss  auch  für  die  Nierenge  fasse,  insbesondere  für  die  Glomerulusschlingen  angenommen 
werden.  Ob  die  Permeabilität  erhöht  war  oder  nicht,  ist  nicht  erheblich.  Bei  der  sehr 
starken  Leukozytose  war  fast  in  allen  Körperteilen  passiv  abgelagerter  Eiter  vorhanden.  Er 
wurde  in  allen  Organen  nur  in  kleinen  Mengen  gefunden.  Das  deutet  darauf  hin,  dass  eine 
primäre  Eiterung  in  keinem  Körperteile  vorlag,  sondern  eine  wirkliche  konstitutionelle 
kryptogene  Pyämie  bestand.  Dadurch  dass  viele  Leukozyten  fast  überall  im  Körper  durch  die 
fein  wandigen  Gefasse  das  Blut  verlassen,  wodurch  zahlreiche  Mikroben  fortgeschafft  werden, 
werden  vielleicht  die  Genesungschancen  erhöht.  In  dem  anderen  Falle  wurde  die  Diagnose 
auf  Pyurie  durch  Leukozytose  während  des  Lebens  gestellt  und  durch  die  Autopsie  bestätigt, 
in  den  Harnwegen  wurde  weder  ein  Eiterungsprozess,  noch  ein  Rest  eines  solchen  gefunden. 
Die  Leukozytose  war  unzweifelhaft  an  die  Exazerbation  des  Lungenleidens  gebunden.  Wahr- 
scheinlich bat  das  bestehende  chronische  Nierenleiden  die  Diapedese  der  Leukozyten  durch 
die  Nieren  gefasse,  insbesondere  durch  die  Glomerulusschlingen  gefördert.  Dadurch  wird  be- 
greiflich, dass  bei  einer  massigen  Leukozytose  (nicht  mehr  als  17  000  Leukozyten  pro  Kubik- 
zentimeter Blut)  echte  Pyurie  bestand.  Die  starke  Pyurie  und  vermehrte  Leukozyten  ausfuhr 
kann  umgekehrt  auch  die  Steigerung  der  Leukozytose  gehemmt  haben.  Jedenfalls  enthielt 
der  Harn  viel  Eiter;  es  bestand  Pyurie  durch  allgemeine  Leukozytose,  nicht  durch  Nieren- 
eiterung. 

Dass  der  Eiter  im  ganzen  aus  dem  Blute  gekommen  ist,  und  zwar  sowohl  Zellen  wie 
Serum,  beweist  der  Umstand,  dass  nur  eine  unerhebliche  Veränderung  in  den  Eiweissstoffen 
auf  dem  Wege  vom  Blute  in  den  Harn  stattgefunden  hat.  Von  den  Eiweisskörpern  konnte 
dies  nahezu  mit  Sicherheit  bewiesen  werden.  Im  ersten  Falle  wurde  nur  Oxyhämoglobin  im 
Haroe  gefunden,  im  zweiten  daneben  auch  Methäraoglobin,  welches  bekanntlich  sehr  leicht 
aus  dem  physiologischen  Blutfarbstoff  entsteht.     Humatin  wurde  nicht  gefunden. 

v.  Boltenstern  (Berlin). 

1317a)  S.  Talma,  Pyurie  door  leucocytose;  Leucocytose-Pyaemie.  (Pyurie  durch 
Leukozytosis;  Leukozytosis-Pyämie.)  Nederlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.  1906. 
Erste  Hälfte.    No.  23. 

Mitteilung  zweier  Krankheitsfälle,  aus  welchen  erhellen  soll,  dass  auch  im  Blut  Eiter 
anwesend  sein  kann  und  dass  die  Absonderung  davon  auf  verschiedenen  Stellen  wieder  eiterig 
sein  kann.    In  beiden  Fällen    war   nirgends   ein  lokalisierter  Eiterungsprozess  anwesend  und 
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doch  sehr  ausgesprocheoe  Leukozytosis  (vor  allem  der  polynukleären  Leukozyten),  und  fast 
in  allen  Organen  und  auf  allen  serösen  Membranen  (Bauchfell,  Brustfell  u.  s.  w.)  starke 
eiterige  Absonderung.  Hekman  (Groningen). 

1318)  J.  Sabrazes  et  L.  Muratet,  Kyste  hydatique  du  rein  rompu  dans  le  bassinet. 
Hydatidurie.  Pyurie  araicrobienne.  Eosinophilie  urinaire*)  et  sanguine. 
C.  R.  Soc.  bioi.     26  juin  1906.     T.  LX.     p.  1096. 

L'eosinophilie  locale  des  kystes  hydatiques  que  Tun  de  nous  a  fait  connaitre  —  pcut 
se  manifester  dans  bien  des  conditions.  Eo  voiei  un  curieux  exemple  relatif  ä  un  kyste  du 
rein  gauche  avec  hydatidurie. 

Leonce  L.,  age  de  30  ans,  eut  eu  1899  une  violente  doulcur  daos  le  cute  gauche 
avec  eruption  urticarienne  fugace.  Kn  1903  on  fit  le  diagnostic  de  kyste  hydatique  du  rein 
gauche,  diagnostic  confirme  par  l'intervention  chirurgicale  (marsupialisation  et  drainage)  qui 
Tut  faite  le  20  avril  1906  (Dr.  Chavannaz).  Les  tableauz  suivants  (p.  627)  resument  ies 
resultats  fournis  par  les  examens  en  s6rie  du  sang  et  des  urines. 

II  r6sulte  de  ces  tableaux  que  Teosinophitie,  faiblement  marqu6e  dans  le  sang,  avant  la 
rupture  du  kyste,  s^est  accentuec  a  partir  du  moment  oü  il  y  a  eu  elimination  de  membranes 
plus  ou  moins  d^sagregees  par  Turine;  on  notait  de  plus  des  myelocytes  eosinophiles  dans  ie 
sang  et  une  leucocytose  totale  d^un  haut  degr6.  L'urinc  d^aspect  laiteux  contenait  aussi  de  tres 
nombrcux  leucocytes  polynuclees  neutrophiles  et  beaucoup  de  cellules  eosinophiles  parmi  les- 
quelles,  fait  interessant,  les  eiements  mononuclees  etaient  reiativement  beaucoup  plus  nombreux 
que  dans  le  sang  circulant.  Apres  IMntervcntion,  Teosinophilie  urinaire  a  baisse  considorable- 
ment.  Notons  que  l'urine,  au  moment  de  Thydatidurie,  malgre  Textreme  abondance  des 
eiements  blancs  contenus  dans  le  d'cpöt,  ne  montrait  pas  de  microbes;  les  ensemencements 
aerobies  et  anacrobies  n'ont  fourni  aucune  culture.  II  s'agissait  la  d^une  pyurie  parasitaire 
mais  amicrobienue,  le  liquide  et  les  membranes  recueillis  dans  la  poche,  au  moment  de 
rop6ration,  etaient  6galement  depourvus  de  microbes  aerobies  et  anaerobies. 

Autor6f^rat. 

1319)  J.  Ramfay,  Eosinophilia  in  Hydatid  Disease.  Intercolonial  Med.  Journ.  of 
Australasia.    July  1906. 

Nine  cases  are  recorded  but  the  findings  vary  greatly.  The  highest  degree  of  eosino- 
philia in  one  ca.se  var  28 Vo-  Goodall  (Edinburgh). 

1820)  L.  N.  Bofton,  Chylous  Ascites  with  Eosinophilia.  Journ.  Amer.  Med.  Ass. 
1905.     Vol.  XLIV.    p.  518. 

Report  of  the  case  of  a  negro  male  Aet.  Ilyrs.,  who  came  under  Observation  in  June 
1902.  Five  blood  examinations  were  made  at  irregulär  in tervals.  They  showed:  Progressive 
anaemia,  leucocytes  varying  from  8600  to  11500,  and  always  an  eosinophilia,  highest  25  ^/q, 
lowest  5,5  %.  Occasionally  a  few  myelocytes  were  seen,  and  usually  a  few  nucleated  reds, 
most  of  which  vere  normoblasts.  Patient  died  after  4  mos.  Autopsy  showed  tuberculosis 
of  abdominal  organs  and  especially  of  the  Peritoneum.  R.  V.  Lamar  (Milledgeville). 

1321)  Charlef  E.  Simon,  A  contribution  to  the  study  of  eosinophilie.  Internat 
Glinics.    Vol.  I.     16  th  series.     1906.    pp.  147  et  seq. 

Die  Arbeit  besteht  aus  drei  Teilen.  Der  erste  ist  wesentlich  ein  Sammelreferat  über 
Eosinophilie.  Im  zweiten  Teil  berichtet  Verf.  über  eine  akzidentelle  Trichineninfektion  in 
seiner  eigenen  Person.  Die  Krankheit  wurde  zufälligerweise  entdeckt  —  50%  Eosinophile. 
Die  Leukozytonkurve  wurde  durch  drei  Monate  täglich  verfolgt.  Normale  Eosinophilen  werte 
wurden  erst  dann  konstatiert.  Lymphozytose  bestand  während  der  ganzen  Zeit  und  über- 
dauerte die  Eosinophilie.     Hochgradige  Vermehrung  der  Blutplättchen. 

Klinisch  war  der  Fall  leicht;  doch  bestand  während  längerer  Zeit  hochgradiges  sub- 
Sternales  Beklemmungsgefühl. 

Im  dritten  Teil  hebt  Verf.  die  Wichtigkeit  der  neutrophileo  Hyperleukozytose  in  Ver- 
bindung mit  eosinophiler  Hypoleukozytose  in  der  Diagnose  von  septischen  Zuständen  hervor 
und  proponiert  hierfür  den  Terminus  „septischer  Faktor".  In  einer  Studie  am  Tier  verfolgte 
er  den  chemischen  Mechanismus  des  septischen  Faktors.  Betrefis  Einzelheiten  muss  auf 
das  Original  verwiesen  werden.  Eigenbericht. 

1322)  A.  Billet,  Eosinophilie  dans  un  cas  de  filariose  sous-cutan6e  de  Medine. 
Rcunion  biologiquc  de  Marseille.  15  Mai  1906.  C.  R,  de  la  Socicte  de  Biologie.  T.  LX. 
No.  18.     p.  891. 

J.  JoUy  (Paris). 

1)  Communication  a  la  Reunion  biologique  de  Bordeaux,  s6anoe  du  13  juin  1906. 
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1323)  Santucci,  Eosinophilie  et  cchioococcose.     Clinica  Moderna.     No.  49.     1905. 
Discussion    de    Timportance    diagnostique    de    Teosinophilie    dans    les    cas    de    kyste 

d'echinocoque  des  dififerents  organes.  L'auteur  fait  rcmarquer  cette  importance  dans  le 
diagnostic  d^une  maladie  qui  ne  se  presente  pas  toujours  avec  des  symptomes  caracteristiques 
et  qui  peut  s^avan tager  beaucoup  des  recherches  subsidiaires.  L'auteur  resume  quatre  abservatioDs 
d'eohinococcose  dans  lesquelles  il  a  pu  observer  Teosinophilie.  Pour  ce  qui  conceme  rorigine 
de  Teosinophilie  Tauteur  est  porte  a  accepter  la  theörie  d'EbrIich  qui  suppose  qua  les  Eosino- 
philes proviennent  de  la  moelle  osseuso  ou  11  se  produiraient  en  grand  nombre  a  cause  de 
Texcitation  que  les  substances  elaborees  par  parasite  y  apportent.  Les  eosinophiles  passeraient 
ensuite  dans  le  sang  circulant  attir6s  par  ces  meroes  substances  douees  d'un  pouvoir  chimio- 
tactique  positif.  G.  Mattirolo  (Turin). 

1324)  Widal  et  Bumet,  Longue  persistance  d'6osinophilie  sanguine  ä  la  suite 
d'eosinophilie  pleurale.*)    Societe  de  Biologie.    T.  LX.    No.  14.     p.  696. 

J.  Jolly  (Paris). 

1325)  Simon  et  Spillmann,  Eosinophilie  pr^coce  cons6cutive  a  la  suppression 
des  fonctions  de  la  rate.  G.  B.  Sog.  biol.  1905.  p.  552.  *  (Voir  Fei.  haem.  III. 
pag.  106.) 

Suivanl  ces  chercheurs  la  ligature  du  pedicule  splenique  d^termine  une  suractivite  de 
la  moelle  osseuse  se  traduisent  par  une  Eosinophilie  precoce  (8 — 10%). 

Pappenheim  (Berlin). 

1326)  L.  Bloch  et  Ch.  Aubertin,  Eosinophilies  mycloides.^)  SociEte  de  Biologie. 
24.  Fevrier  1906.     T.  LX.    No.  8.     p.  402. 

Les  auteurs  ont  etudiE  les  eosinophilies  es  recherchant  jusqu'a  quel  point  ces  reactions 
etaient  polynucleees  et  electives,  et  ont  trouvE  que,  tandis  qu'un  certain  nombre  d'eosino- 
philies  etaient  constitu6es  exclusivement  par  une  augmentatiou  du  nombre  des  eosinophiles 
polynucleaires  adultes  (a  deux  noyaux  du  type  classique),  d'autres  s'accompagnent  d'une 
veritable  rEaction  myeloide  (meduUaire)  6bauchee;  de  plus,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
et  vraisemblablement  a  un  certain  stade  de  son  Evolution,  cette  myelocytose  peut  ne  pas 
porter  exclusivement  sur  les  Elements  de  la  sErie  acidophile  (myElocytes  neutrophiles,  mast- 
Zellen  et  cellules  de  Türk).  En  un  mot  Teosinophilie  peut  s'accompagner  de  myelocythemie 
et  cette  myEIEmie  peut  ne  pas  Etre  Elective  (Ärneth). 

Chez  une  femme  de  50  ans  atteinte  de  dermatite  de  Dühring  les  auteurs  ont  con- 
statE  que  les  Eosinophiles  coroprenaient  un  certain  nombre  de  cellules  mononuclEees  (1  Vo 
du  nombre  total  des  leucocytes  contre  7%  de  polynucleaires);  que  de  plus  on  trouvait  dans 
le  sang  une  myElocytose  neutrophile  assez  notable  (3  a  4%)  avec  prEsence  d^un  grand 
nombre  de  formes  de  transition  (6  a  7%);  quMl  existait  enfin  un  petit  nombre  de  cellules 
de  Türk.  Au  für  et  a  mesure  que  la  fournee  Evolue,  le  nombre  des  polynuclEaires  Eosino- 
philes (ä  noyau  roud  et  de  transition)  se  maintient  (1  %)  tandis  qu'au  contraire  les  myelo- 
cytes  neutrophiles  devienuent  plus  rares.  En  un  mot,  de  meme  que  la  leucocytose,  la  reactiou 
myEloYde  tend  a  devenir  Elective. 

Dans  la  plupart  des  autres  Eosinophilies  que  les  auteurs  ont  observees  (kysto  hyda- 
tiqae,  lepre,  gonococcie,  appendicite,  dEmence  prEcoce,  Eruptions  diverses)  on  ne  trouvait  pas 
de  myElocytes  ni  neutrophiles  ni  meme  acidophiles  (Eosinophilies  pures  a  polynuclEaires). 
On  peut  cependant  observer  parfois,  dans  la  lepre,  par  exemple,  une  lEgere  Ebaucbe  de 
myEIEmie.  Peut  etre  n'est  ce  lä  qu'un  stade  prEparatoire  de  l'Eosinophilie  pure  a  polynucleaires 
gEnEralement  observEe. 

La  rEaction  myEloide  n'est  aucunement  fonction  de  TintensitE  de  l'Eosinophilie  ni  de 
la  leucocytose  globale:  une  Eosinophilie  tres  abondante  peut  etre  en  effet  purement  poly- 
nucleee  (23  %  et  meme  36  %). 

•  Ces  cas  d'Eosinophilie  myeloide  paraissent  occuper  dans  le  groupe  des  Eosinophilies 
la  meme  place  qu'occupe  dans  le  groupe  des  leucocytoses  neutrophiles  la  leucocytose  mye- 
loide de  la  variole  (Weil).  Cette  derniere  s'accompagne  en  effet  d'une  vEritable  myelemie, 
et  cette  myEIEmie  n'est  pas  Elective:  au  contraire,  la  leucocytose  des  infeotions  banales  est 
purement  neutrophile  et  purement  polynuclEaire.  11  existe  de  meme  deux  formes  d^eosino- 
philfe,  Tune  pure  et  polynucleEe,  Tautre  s'accompagnant  d'une  myElocytose  qui  n'est  pas  electire. 

Par  plus  que  pour  les  neutrophilies  infectieuses,  nous  ne  savons  actueilement  sMt 
y  a  entre  ces  deux  Eosinophilies  une  diffErence  essentielle  ou  si  elles  ne  reprEsentent  au 
contraire  que  deux  Stades  d'une  meme  rEaction  sanguine.  AuterEferat. 

1)  Voir  Erben  No.  1228,  p.  597. 

2)  Ou  bien  MyEIEmie  Eosinophile.  C'est-ä-dire  MyElocytose  Eosinophile  des  auteurs 
Allemands.    (P.) 
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1327)  Alexais,    Eosinophilie   myeloide^)  dans   la  lepre.    Reunion  biologique  de  Mar- 
seille.   20  March  1906. 

Observation  de  lepre  avec  6osinophiIie  accompagn6e  de  my^locytose  6osinophile  et 
neutrophüe,    confirmant  les  faits  publics  par  Bloch  et  Aubertin.    (Fol.  haem.    No.  1326.) 

Aubertin  (Paris). 

1328)  G.  Migliorlni,  Ricerohe  ematologiche  in  alcuni  leprosi.  Rivist.  venet.  di 
medich.    30.  IX.  1905. 

Verf.  fand  den  Hansen 'sehen  Bazillus  nicht  im  Yenenblut,  auch  nicht  in  den 
makulösen  Effloreszenzen;  dagegen  fand  er  ihn  in  verschiedener  Häufigkeit  in  den  Beulen,  den 
Papeln,  den  Knötchen  und  den  gummiäbn liehen  Eruptionen.  In  weniger  spontan  auftretenden 
Beulen  bestand  dabei  eine  äusserst  starke  Eosinophilie  (bis  40  ^/o);  nicht  war  dieses  der 
Fall  in  gelegentlichen  Brandblasen  der  Leprösen. 

In  vier  Fällen  entstand  durch  die  Behandlung  mit  Chaulmoograöl  eine  Aenderung  des 
hämatologischen  Verhaltens:  Verringerung  des  Hb.  und  Abnahme  der  Erythrozyten,  mono- 
Dukleäre  Leukozytose  mit  diskreter  Eosinophilie,  gewisse  Veränderungen  des  J,  sowie  zurzeit 
unerklärliche  Schwankungen  von  PR  und  Xermehrung  der  drei  Resistenzen  R,  welche 
Störungen  noch  viel  heftiger  auftraten  bei  den  Patienten,  welche  von  eben  der  nämlichen 
Behandlung  dann  einen  wirklich  grösseren  Vorteil  davontrugen. 

Kliniseherseits  konnte  man  in  der  Zwischenzeit  in  dem  leprösen  Herd  eine  aus- 
gesprochene verschieden  sich  äussernde  Veränderung  beobachten,  begleitet  von  einer  Ver- 
schlechterung des  Allgemeinbefindens  des  Patienten. 

Der  Verf.  sucht  diese  beiden  sichtlich  einander  opponiert  scheinenden  Fakta  mit  ein- 
ander in  Harmonie  zu  bringen,  indem  er  annimmt,  dass  mit  dem  Auftreten  und  Stärker- 
werden der  Allgemeinreaktion  auch  eine  ungünstige  Veränderung  in  dem  Nährmedium  und 
Gewebsboden  vor  sich  geht,  in  dem  die  Bazillen  vegetieren.  P.  Mibelli  (Parma). 

1329)  Cabral  de  Lima,  Sur  la  formule  hemaleucocytaire  de  la  lepre.  Archives 
de  rinstitut  royal  de  bacteriol.  Camara  Pestana  Lisbonne.  Tome  I.  Fase.  1.  pag.  68 
ä  71.    Mai  1906.     (S.  Fol.  haem.    L    p.  172.) 

Les  examens  ont  porte  sur  25  cas:  L^auteur  n'a  pas  note  d'6osinophilie.  II  a  utilis6 
le  colorant  de  Leishman  seul.  Ces  resultats  nous  surprennent.  Dans  un  grand  nombre 
de  cas  de  lepre  espagnole  et  exotique  (tropicale)  nous  avons  fr6quemment  trouve  une  eosino- 
pbilie  tres  marque  surtout  dans  la  lepre  tuberculeuse;  par  contre  dans  la  lepre  nerveuse 
Dous  avons  et6  frappe  par  Tabsence  d'eosinophilie.     Cette  etude  est  a  reprendre. 

Sabrazes  (Bordeaux). 


XXIY.  Appendix. 

1330)  Mühlens  u.  Hartmann,  Zur  Kenntnis  des  Vaccineerregers.    Zentralbl.  f.  Bakt. 
u.  Parasit.     XLI.     1906.     1—4. 

Auf  Grund  von  Hornhautimpfungen  an  Kaninchen  kommen  Verff.  zu  folgenden  Re- 
sultaten :  • 

1.  Experimentell  konnte  ein  Kreisen  des  Vaccineerregers  im  Kaninchenkörper,  selbst 
bei  verschiedenen  Arten  der  Infektion    mit   grossen  Lymphdosen  nicht  nachgewiesen  werden. 

2.  Für  die  von  Siegel  im  Blut  und  den  inneren  Organen  von  Kaninchen  als  Erreger 
der  Vaccine  beschriebenen  Gebilde  ist  weder  der  Beweis  der  Protozoennatur  noch  der  Spezi- 
fität für  die  Vaccine  erbracht.  Von  denselben  nicht  zu  unterscheidende  Gebilde  finden  sich 
nach  den  Untersuchungen  der  Verff.  auch  im  Blut  von  normalen  Kaninchen.  Sie  sind  als 
Zerfallsprodukte  von  Körperzellen,  namentlich  von  roten  Blutkörperchen  aufzufassen. 

3.  Die  von  Siegel  im  Blut  und  in  den  Organsäften  bescbriebenen  Gebilde  sind  nicht 
identisch  mit  den  bekannten  Guarnierischen  Körpereben,  in  der  geimpften  Kaninchenbornhaut, 

4.  Für  die  von  Bonhoff  bei  Vaccine  beschriebenen  Spirochäten  ist  der  Nachweis  der 
Spirochätennatur  nicht  erbracht.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei  denselben  um  Kunst- 
produkte. Nach  den  Untersuchungen  der  Verff.  erscheint  das  Vorkommen  von  Spirochäten  in 
ätiologischer  Beziehung  zur  Vaccine  unwahrscheinlich. 

5.  Die  Guarnierischen  Körperchen  sind  Produkte  einer  regressiven  Metamorphose  der 
Kemsubstanzen  der  Epithelzellen. 

1)  C'est-ä-dire  Eosinophilie  myelocytaire  des  auteurs  Allemands.    (P.) 
III.  Jalirgang.  ^g 

Goosle 
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6.  Die  „Initialkörper'*  von  Prowazek  können  nicht  als  ideotisch  mit  dem  Siegei- 
schen Cytorrhyctes  angesehen  werden. 

7.  Vielleicht  stellen  die  „Initialkörper"  den  Träger  des  Virus  dar. 

Pappenheim  (Berlin). 

1331)  Adolf  Ohly,  Ueber  die  Lebensfähigkeit  des  Vakzinevirus  im  Kaninchen- 
körper.    Inaug.-Dissert.    Marburg  1902. 

Pappenheim  (Berlin). 

1332)  Ignacz  Peldmann,  Beiträge  zu  den  durch  Bac.  fusiformis  und  Spirillum 
dentium  hervorgerufenen  Infektionen  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 
Eiterungen.    Wiener  klin.  Wochenschr.    1906.   No.  23. 

Der  Bacillus  fusiformis  und  das  Spirillum  dentium  kommen  nicht  nur  bei  eigeD«irtigen 
Gangränen,  sondern  auch  bei  den  sich  an  diese  anschliessenden  Eiterungen  häufig  in  riesigen 
Mengen  vor.  Sie  spielen  auch  bei  Gangrän  in  malignen  Geschwülsten  und  Verjauchung  kalter 
Abszesse  eine  wichtige  Rolle.  Ihre  topographische  Verteilung  in  der  Wandung  putrider 
Abszesse  ist  meistens  die  nämliche  wie  bei  Gangrän  der  Haut  und  Schleimhäute;  zuinnerst 
kommen  sie  in  Gesellschaft  verschiedener  anderer  Mikroben  vor,  in  der  mittleren  Zone  iat 
das  spindelförmige  Stäbchen  im  Uebergewicht,  in  der  äusserslen  Schicht  aber  befinden  sich 
fast  ausschliesslich  Spirillen.  Es  gibt  indess  auch  Abszesse,  in  welchen  nur  fusiforme  und 
höchstens  wenig  Kommabazillen  zu  finden  sind.  Die  fusiformen  Bazillen  und  Spirillen  ent- 
haltenden Abszesse  besitzen  gewöhnlich  den  Charakter  einer  Lokalinfektion;  aber  diese 
Mikroben  dringen  ausnahmsweise  auch  in  die  Blutgefässe  ein,  pflanzen  sich  in  diesen  auch 
weiter  fort  und  sind  auch  in  embolischen  Abszessen  nachzuweisen. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1333)  Mühlmann,  Ueber  Syphilisbakterien.    Russky  Wratsch.     1906.    No.  7. 

In  24  Fällen  unzweifelhafter  Lues  wurde  die  Spirochaete  pallida  nur  5 mal  gefunden, 
meist  in  breiten  Kondylomen,  nie  im  Blut 

Dagegen  wurden  im  syphilitischen  Material  konstant  2 — 3  /i  grosse  glänzende  linsen- 
förmige stark  bewegliche  mit  einer  Geissei  versehene  Gebilde  gefunden,  die  sich  nach 
Buchner's  Sporenfärbung  (mit  Karbolfuchsin  nach  Vorbehandlung  mit  Schwefelsäure)  färben 
Hessen.  Diese  Gebilde  sollen  weder  mit  den  von  Klebs- Dohle  beschriebenen  Organismen, 
noch  mit  Siege Ts  Cytorrhyctes  identisch  sein.  ,        A.  Braunstein  (Moskau). 

1334)  W.  Schulze,  Die  Silberspirochäte.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  37. 
Verf.  hat  Silberimprägnation  im  normalen  Nebennierengewebe,  und  normaler  und  in- 
fizierter Cornea  des  Kaninchens  nach  Cajal  und  Levaditi  vorgenommen,  wobei  er  spiro- 
chätenähnliche Spirillen  nachweisen  konnte.  Verf.  hält  deshalb  den  Nachweis  für  erbracht, 
dass  die  von  Bertnrelli  und  Levaditi  als  Spirochaeta  pallida  bezeichneten  Formbestand- 
teile nur  gewebliche  Bestandteile,  etwa  silberempfängliche  Kittlinien  der  Hornhautlamellen 
Nerven end fasern  etc.  seien.  Der  Wert  der  bisher  als  sicher  beweisend  geltenden  Silber- 
spirochäten muss  deshalb  als  erschüttert  gelten,  und  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Schaudinn'schen  Spirochäten  ist  auf  die  Ausstrichpräparate  nach  Giemsa  reduziert 

Pappenheim  CBeriin). 

1335)  H.  Friedenthal,    Ueber   Spirochätenbefunde    bei   Karzinom   und   Syphilis. 
Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  37. 

Verf.  kritisiert  die  bisher  von  den  Sc haudinn 'sehen  Spirochäten  gegebenen  ver- 
schiedenen,  zum  Teil  differenten  Beschreibungen  und  behauptet,  dass  die  nach  Levaditi 
dargestellten  Silberspirochäten  lediglich  Teile  elastischer  Fasern  und  markloser  Nerven  seien. 
die  durch  Alkoholschrumpfung  spiralige  Windung  angenommen  hätten.  Solche  spiraligen 
Pseudospirochäten  hat  Verf.  z.  B.  in  nicht  syphilitischem  Karzinomgewebe  zur  Anschauung 
bringen  können.  Pappenheim  (Berlin). 

1336)  M.  Anghelovici  u.  G.  loanitzescu,  Untersuchungen  über  Spirochaete  pallida. 
Romania  medicala.     No.  4  u.  5.   .1906. 

A.  und  J.  geben  eine  geschichtliche  Uebersicht  der  wichtigeren  Arbeiten,  welche  auf 
die  Auffindung  des  Syphilismikroben  hinzielten  und  besprechen  dann  die  seit  der  Entdeckung 
Schaudinn's  gemachten  Studien.  Sie  haben  26  Syphilisfälle  mit  verschiedenen  Methoden 
auf  Spirochäten  untersucht  und  20  mal  positive  Resultate  erzielt.  Am  sichersten  fanden  sie 
Spirochäten  in  dem  Abkratzungsprodukte  von  Schleimpapeln,  hingegen  fielen  Blutunter- 
suchungen und  solche  von  Liq.  cerebro-spinalis  immer  negativ  aus.  Was  die  Färbungs- 
methoden  anbelangt,  so  erprobten  die  Verfasser  diejenige  von  Giemsa,  von  Proca- 
Vasilescu  und  von  Romanowsky  und  sind  der  Ansicht,  dass  man  die  schönsten  Färb ungs- 
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bildet  mit  letzterer  erzielen-  kann,  doch  ist  es  von  Wichtigkeit,  die  Lösung  vorsichtig 
herzustellen,  namentlich  das  Hinzufügen  der  Eosinlösung  genau  auszuführen,  da  einige 
Tropfen  zu  viel  oder  zu  wenig  genügen,  um  dann  die  Färbung  misslingen  zu  lassen. 

E.  Toff  (Braila). 

1837)  Fusco,  Ueber  einige  morphologische  Kennzeichen  sowie  über  die  Färbung 
der  Spirochaete  pallida.-    La  nuova  rivista  clinica  terapeutica.     1906.    No.  2.^ 

Verf.  schlägt  vor,  die  alkohol fixierten  Präparate  5  Minuten  in  5proz.  wässerige  Chrom- 
Säurelösung  zu  bringen  und  dann  mit  Gentianaviolett  oder  Methylenblau  nachzufärben. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1338)  K.  Pres,   Der   Nachweis   der  Spirochaeta  pallida.     Budapesti   Orvosi   Ujsag. 
No.  33.    1906. 

Möglichst  feiner  Ausstrich  auf  Objektträger,  ohne  Difformation  der  Zellen.  Ausstrich 
nur  dann  als  gelungen  zu  betrachten,  wenn  bei  kleiner  Yergrösserung  an  genügend  zahl- 
reichen Stellen  die  roten  Blutkörperchen  bei  intakter  Form,  isoliert  auf  reinem  Grunde  er- 
scheinen. Fixation  über  der  Flamme.  Mit  einer  frisch  bereiteten  Lösung  (aqua  .des  tili  ata 
10  com,  Giern sa'sche  Farblösung  20—25  Tropfen  werden  die  Objektträger  übergössen  und 
der  Vorgang  wiederholt,  solange  eben  die  bereitete  Farblösung  reicht.  Nun  folgt  Kontrolle 
der  Färbung  bei  kleiner  Yergrösserung.  Erscheinen  die  roten  Blutkörperchen  rosarot  ge- 
färbt, so  ist  die  Färbung  gelungen,  anderenfalls  muss  sie  wiederholt  werden. 

Zeigen  sich  die  Blutkörperchen,  besonders  nach  wiederholtem  Färben,  intensiv  rosarot 
gefärbt,  so  ist  die  Spirochaeta  pallida  schon  bei  kleiner  Yergrösserung  sichtbar, 
als  feines  gerades  oder  gekrümmtes  Stäbchen,  und  bei  starker  Yergrösserung  (Reichert, 
Objektiv  8/a,  Okular  lY),  auch  die  einzelnen  Windungen,  so  dass  Inmiersion  entbehrlich, 
wenn  man  nur  mit  genügender  Intensität  färbt. 

Dauer  der  Untersuchung,  von  der  Entnahme  des  Materiales  bis  zur  Einstellung  der 
Spirochaete  nach  dieser  Methode,  bei  einiger  Uebung,  5—6  Minuten.  Eigenbericht. 

1339)  Karl  LOwy,    Beiträge    zur    Spirochätenfrage.      Arch.    f.    Dermat.    u.   Syphilis. 
Bd.  LXXXL    S.  107—126. 

LÖW7  berichtet  über  seine  Spirochätenuntersuchungen  in  der  Prager  dermatologischen 
Klinik  (Hofrat  Pick).  Er  fand  die  Spirochaete  pallida  in  sekundär-  und  primär  syphilitischen 
Erscheinungen,  nie  in  tertiären  Produkten.  Methode:  Giemsa,  wobei  im  allgemeinen  die 
Pallida  rot,  die  übrigen  Spirochäten  bläulich  wurden,  aber  auch  die  Pallida  färbte  sich  zu- 
weilen in  blauem  Ton,  die  anderen  rötlich. 

Die  Dicke  der  Spirochaete  pallida  wechselte  sehr,  oft  waren  Anzeichen  einer  Längs- 
teilung in  Gestalt  von  Lücken  oder  Spaltungen  im  Spirochätenleib  und  von  gabelförmiger 
Bildung  zweier  Fäden  am  Ende  zu  sehen.  Die  Spalten  im  Spirochäten  leib  vergleicht  L.  mit 
den  kreisförmigen  Bildungen,  die  Heriheimer  beschrieben  hat;  andere  sind  Kunstprodukte, 
durch  Niederschläge  entstanden,  welche  eine  Windung  der  Spirochäte  abschliessen.  Die  end- 
standigen  Kreise  He  rx  heimer 's  sind  vermutlich  Schleifenbildungen.  Endständige  Geissein 
erkennt  man  mit  Giemsafärbung  ganz  gut.  Sehr  merkwürdige  Gestalt  zeigt  die  Sp.  pallida 
bei  L off  1er 'scher  Geisselfärbung.  Ein  Teil  der  Spirochäten  behält  ihre  gewundene  Gestalt 
bei,  ein  anderer  Teil  aber  erscheint  als  hellrötlicher,  zentraler,  septierter  Faden,  umwunden 
von  einer  stark  lichtbrechenden  farblosen  Spirale.  L.  hält  diese  Bildung  nicht  für  ein  Kunst- 
produkt, sondern  für  die  Darstellung  eines  vorgebildeten  Bestandteils,  entweder  die  Auf- 
quellung einer  Membran  oder  um  eine  plasmatische  Rindenschicht,  die  den  Zentralkörper 
scbraubig  umzieht.  Bei  der  Spirochaete  refringens  blieb  im  Gegensatz  zu  diesen  Befunden 
die  ursprüngliche  Gestalt  viel  mehr  gewahrt:  ein  geschlängelter  dunkel  gefärbter  Innenkörper 
und  eine  gequollene,  ungefärbte  oder  leicht  rötliche,  schlauchartige  Hülle. 

Die  einzelnen  Charakteristika,  welche  Schaudinn  für  die  Erkennung  der  Sp.  pallida 
angegeben  hat,  halten,  wenn  man  dem  genauen  Wortlaut  folgt,  nicht  der  Kritik  stand. 
Darauf  hat  übrigens  schon  anfangs  Thesin g  aufmerksam  gemacht  (Yerh.  d.  Ges.  Naturforsch. 
Fr.  Berlin  1905).  Weder  die  Zahl  noch  die  Art  der  Windungen,  der  Geissein,  der  spitzen 
Enden,  noch  Färbung  und  Durchmesser  sind  völlig  gleich  bei  allen  Pallidae  und  kommen 
nicht  auch  bei  den  anderen  Spirochäten  vor.  Auch  sind  im  ungefärbten  Präparat  ganz 
deutlich  Yerkürzungen  und  Streckungen  der  lebenden  Spirale  erkennbar.  Als  Unterschied 
zwischen  der  Sp.  pallida  und  den  sogenannten  Pseudopallidae  ist  es  aber 
richtig,  dass  in  tieferen  Gewebspartien  erstere  oft  allein,  ohne  Beimischung  anderer  Spirochäten 
gefunden  wurde,  während  die  Pseudopallidae  niemals  als  einzige  Spirochäte  ge- 
fanden worden  sind.  Das  Yerhalten  von  Pallidae  und  Pseudopallidae  vergleicht  L.  demjenigen 
ziriscben  Tuberkelbazillus   und  den  übrigen  säurefesten  Stäbchen. 

Ausser  klinischen  Untersuchungen  stellte  L.  die  Durchforschung  der  Leichen  von  vier 
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Kindern  an  und  fand  in  drei  von  diesen  sowohl  im  Ausstrich  als  im  Schnittpräparat 
Spirochäten ;  im  4.,  das  mazeriert  ausgestossen  wurde,  bei  dem  aber  die  Anamnese  nichts  für 
Lues  sicheres  ergab,  fand  sich  keine  Spirochäte.  Sic  wurden  nachgewiesen  in  Leber,  Lungf, 
Niere,  Pankreas,  Hoden,  Thymus,  dagegen  wurden  keine  gefunden  m  Milz,  Knochenmark,  ^ 
Nebenniere,  Plazenta.  Die  besten  Präparate  ergab  die  Methode  von  Levaditi.  Als  Nach- 
färbung wird  polychromes  Methylenblau  (nur  wenige  Sekunden  lang  und  eventuell 
Differencierung  mit  verdünnter  Glyzerinäthermischung)  empfohlen.  Es  sind  dann  die  Kerne 
intensiv  blau,  Protoplasma  l^räunlich  oder  hellblau,  rote  Blutkörperchen  und  Bindegewebe 
leuchtend  braun,  Spirochäten  schwarz.  F.  Pineas  (Berlin). 

1340)  A.  Kraut,  üeber  ein  Anreicherungsverfahren  für  gewisse  Spirochäten- 
arten mit  Bemerkungen  zu  ihrer  Biologie.     Arch.  f.  DermatoL    Bd.  LXXX.    H.  3. 

Pappenheim  (Berlin). 

1341)  Alfred  Kraut,  Mitteilungen  über  Spirochätenuntersuchungen.  Prag.  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  27,  28. 

Verf.  gibt  nach  einer  kurzen  Literaturübersicht  seine  Untersuchungsresultate  wie  folgt 
an:  In  9  Initialsklerosen  fanden  sich  zweimal  Spirochäten  im  Ausstrich.  Bei  34  Fällen 
von  Lues  condylomatosa  fanden  sich  in  34  Fällen  Spirochäten. 

Negativ  war  der  Befund  beim  Safte  einer  inguinalen  Lymphdrüse  bei  einem  Luetiker 
mit  zweitem  Exanthem,  an  Blutpräparaten  eines  Falles  und  von  Sperma  eines  anderen  Falles 
von  Lues.     Negativ  ferner  bei  7  Fällen  von  Lues  gummosa. 

Bei  sicher  luetischen  Kindern  konnten  im  Ausstrich-  und  im  Schnittpräparate  in  er- 
krankten, aber  auch  in  anscheinend  ge.sunden  Organen  Spirochäten  gefunden  werden.  lo 
48  Kontrollfällen  wurden  nie  Spirochäten  gefunden.  Dagegen  fanden  sich  in  vier  unter- 
suchten Fällen  von  spitzen  Kondylomen  den  Spirochaetae  pallidae  sehr  ähnliche 
Spirochäten.  Auch  in  eiulzerierten  Karzinomen  fanden  sich  die  genannten  Spirochäten. 
Verf.  will  auch  eine  Anreicherung  der  Spirochäten  in  Bouillon  erreicht  haben. 

Lucksch  (Czernowitz). 

1342)  A.  Beer,  lieber  Beobachtungen  an  der  lebenden  Spirochaete  pallida. 
Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  30. 

In  Aszitesflüssigkcit,  in  physiologischer  Kochsalzlösung  und  dem  unverdünnten  Rciz- 
serura  hat  Beer  die  Spirochaete  pallida  im  nach  der  Hüffmann'schen  Methode  luftdicht 
eingeschlossenen  Tropfen  etwa  drei  Wochen  lebend  und  beweglich  erhalten.  Nährmaterial 
scheint  genügend  durch  die  im  Sekret  befindlichen  zelligen  Massen  vorbanden  zu  sein.  Be- 
stimmte Temperaturen  sind  nicht  notwendig.  Die  Rotation  um  die  Längsachse  und  Beuge- 
bewegungen des  ganzen  Körpers  erfolgen  ziemlich  regellos  hei  frei  schwimmenden  Spirochäten. 
Bei  Fixierung  an  festeren  Gebilden,  Blutkörperchen,  Epithelzellen  usw.  mit  dem  Endfaden 
erfolgen  stärkere  Rotationsbewegungen,  mit  welcher  die  Spirochäte  sich  korkenzieherartig  in 
die  Zelle  hineinzubohren  scheint.  Das  freie  Ende  macht  dabei  seitliche  Beugebewegungen, 
welche  vielleicht  noch  einen  verstärkten  Antrieb  darstellen. 

Die  meisten  Spirochäten  werden  sehr  bald  an  zellige  Gebilde  fixiert.  Nach  einigen 
Tagen  erblickt  man  wieder  mehr  frei  schwimmende  Spirochäten,  nachdem  ein  Teil  der 
zelligen  Gebilde  verschwunden  ist.  Ob  eine  Vermehrung  im  Präparat  stattfindet,  miiss 
dahingestellt  bleiben.  Teilungen  hat  Beer  nicht  gesehen.  Bewegungslose  Spirochäten  sah 
Beer  sich  mitunter  strecken.  Sie  verschwanden  nach  48 stündiger  Beobachtung,  nachdem 
an  der  einen  körnchenartige  Verdickungen  aufgetreten  waren.  Künstliches  Licht  und  die 
begleitende  nicht  unbeträchtliche  Erwärmung  des  Präparates  bei  stundenlangen,  fast  täg- 
lichen Untersuchungen  schienen  die  Spirochäten  nicht  zu  schädigen.  Schwache  Methylen- 
blaulösung  machte  die  Spirochäte  unbeweglich.  Sie  verharrte  in  der  ruhenden  korkzieher- 
artig gewundenen  Gestalt.     In  Bouillon   werden  sie  schnell  von  Streptokokken  überwuchert 

v.  Bolten Stern  (Berlin). 

1343)  S.  Ehrmann,  Die  Phagozytose  und  die  Degenerationsformen  der  Spiro- 
chaete pallida  im  Primäraffekt  und  Lymphstrang.  Vorl.  Mitteil.  Wiener  klin. 
Wochenschr.     1906.     No.  27.     (Siehe  Fol.  haem.  IIL  p.  516.) 

Ehrmann  hat  Spirochacien  sowohl  in  dem  die  nekrotische  Erosion  unmittelbar  um- 
gebenden dünnen  Epithelsaum  als  auch  in  der  gewucherten  Epidermis,  welche  unmittelbir 
sich  anschliesst,  mit  tief  in's  Gewebe  herabreichenden  gewucherten  Epithelleisten  zwischen 
vergrösserten  Papillen,  ganz  wie  bei  der  krustr»sen  Papel  oder  dem  breiten  Kondylom  in  den 
Interspinalräumen  und  in  Erweiterungen  dieser  innig  vermischt  mit  vielkernigen  Leuko- 
zyten angetroiTen.  Im  Massiv  des  Primäraffektes,  welches  in  seiner  Mitte  das  dichteste 
Infiltrat    und    die  Eingangspforte    der  Krankheitserreger  einschliesst,    im  harten  Schanker  im 
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eigeotlichen  Sinne  ßndet  man  die  Spirochäten  in  den  Gewebsspalien  zwischen  den  Leukozyten 
des  Infiltrats,  aber  in  dem  von  der  Erosion  dicht  bedeckten  Teile,  wo  der  durch  Kapillar- 
neubildung  entstandene  Blutgcfässreichtum  wieder  abnimmt,  nur  sehr  spärlich  in  den 
dortigen  Blutkapillaren,  regelmässig  aber  in  den  Lymphgefässen  in  jenem  Teile  der  Kutis, 
welcher  im  nicht  erodierten  Teile  dem  Papillarkörper  entspricht.  Sie  liegen  meist  in  einem 
Koagulum,  welches  grosse  Vakuolen  aufweist,  aber  erst  bei  der  Präparation  durch  die 
Reagenzien  entstanden  ist,  vielfach  dem  Vakuolenrand  angeschmiegt.  Auch  weiter  abwärts 
findet  man  im  äusseren  Massiv  der  Sklerose  entsprechend  dem  subpapillären  Stratum  und  unter 
diesem  noch  Lyrophgefässe  ohne  Muskularis,  umlagert  von  Spirochäten.  Diese  Lymphgefässe 
liegen  in  einem  gleich  massigen  Infiltrat  von  Leukozyten  mit  reichlichen  neugebildeten  Blat- 
gefässkapillaren  und  zeigen  Wucherung  des  intimalen  Bindegewebes.  Die  durch  die  Wand 
getretenen  Spirochäten  liegen  in  diesem  Gewebe  unterhalb  des  Endothels  oder  im  Lumen 
des  Lymphgefässes,  und  zeigen  hier  die  typische  Form,  nur  dass  sie  vielfach  dicker  erscheinen. 
Bei  anderen  erscheint  das  eine  Ende  kolbig  verdickt  und  gestreckt,  während  das  andere 
noch  drei  bis  vier  typische  Windungen  zeigt.  Die  Blutgefässe  der  oberfiäch liebsten  unmittelbar 
unter  der  Nekrose  liegenden  Schicht  zeigen  nur  spärlich  Spirochäten.  Im  nicht  erodierten 
Teile  mit  vcrgrösserten  Papillen  und  vergrösserten  Gefässschlingen  findet  man  Spirochäten 
um  die  Blutgefässe.  Je  weiter  von  dem  erodierten  Teile  entfernt,  desto  mehr  sind  die 
Blutgefässe  von  Spirochäten  umlagert.  Auch  im  Lumen  findet  man  wandständige  Spirochäten, 
aber  in  geringerer  Zahl  als  in  den  Lymphgefässen.  In  den  grösseren  Arterien  hat  Ehrmann 
keine  Spirochäten  gefunden.  Relativ  am  zahlreichsten  waren  sie  dagegen  in  den  kleinsten 
venösen  Stämmchen,  welche  direkt  aus  den  Kapillaren  entsprangen  und  einmal  auch  in  einer 
grösseren  Vene  an  der  Grenze  der  Sklerose.  In  dem  Gewebe  unter-  und  ausserhalb  des 
Sklerosen massivs  findet  man  die  Spirochäten  nicht  bloss  in  den  Infiltrationskolonnen  in  der 
tieferen  und  weiteren  Umgebung,  welche  von  neugebildeten  Blutkapillaren  vaskularisiert 
sind,  sondern  auch  in  den  noch  nicht  infiltrierten  Gewebspartien  zwischen  den  Bindegewebs- 
fasern mit  nur  spärlichen  Leukozyten  und  etwas  vergrösserten  Bindegewebszellen.  In  diesem 
nicht  infiltrierten  Bindegewebe  hat  Ehrmann  junge  Kapillaren  und  Kapillarsprossen  nach- 
gewiesen, welche  von  einem  Filz  von  Spirochäten  umlagert  sind.  Ungemein  scharfe 
Bilder  von  dem  Durchtritt  mouonukleärer  weisser  Blutkörperchen  findet 
man  dort,  wo  eine  grössere  Spirochätenanhäufung  vorliegt.  Von  dem  Filz  der 
Spirochätenanhäufung  ziehen  einzelne  Spirochäten  längs  der  noch  nicht  vollständig  ausge- 
höhlten Kapillarsprossen.  Die  Spirochäten,  welche  die  Kapillaren  umlagern,  wirken 
chemotaktisch  auf  die  in  der  Kapillare  befindlichen  weissen  Blutkörperchen 
und  bringen  sie  zur  Auswanderung.  Sie  wirken  aber  auch  chemotaktisch  auf  die 
Kapillarwand  und  bringen  ihre  Zellen  zur  Aussendung  von  Sprossen  in  die 
noch  nicht  infiltrierten  Gewebspartien.  In  sehr  dünnen  Schnitten  kann  man  sehen,  dass  sich 
Spirochätenbuschel  oft  an  eine  Zelle  so  anschliessen,  dass  sie  mit  einem  Teile  ihres  Zell- 
leibes in  der  Zelle  selbst  sitzen  und  bis  fast  an  den  Kern  heranstreichen.  Dabei  ist  der 
intrazelluläre  Teil  nicht  mehr  so  distinkt  wie  der  extrazelluläre.  In  dem  weniger  infiltrierten 
Teil  weisen  zweifellos  die  geschwel Icnen  mehrkernigen  Bindegewebszellen  alle  Zeichen  der 
amitotischen  Zellteilung  auf.  In  den  Infiltrationskolonnen  sieht  man  die.se  Erscheinung  auch 
an  den  Leukozyten.  Es  handelt  sich  um  eine  Aufnahme  von  Spirochätenbüscheln  in  die 
Zellsubstanz  von  Bindegewebszellen  und  Leukozyten,  welche  zur  Degeneration  der  ersten 
innerhalb  des  Zellleibes  führen.  Auch  innerhalb  der  Lymphgefässe  findet  man  die  intra- 
zellulären, büschelförmigen  Bildungen  in  Bindegewebszellen  und  Leukozyten. 

Büschel  solcher  Degenerationsformen  sah  Ehrmann  mehr  weniger  reichlich  in  den 
Lymphozyten  der  Peri-  und  Endolymphangitis.  Auch  hier  sieht  er  sie  als  Produkt  der 
Phagozytose  an,  ohne  es  zu  entscheiden,  ob  die  freiliegenden  Parasiten  aus  den  Zellen 
ausgetreten  sind  oder  ob  sie  extrazellulär  degeneriert  sind.  Die  gleichen  Formen  kommen 
in  Infiltraten  von  Papeln  vor.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1344)  B.  LipichUtz,    Zur    Kenntnis   der   Spirochaete   pallida    in    syphilitischen 
Geweben.     Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  37. 

Verf.  gibt  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  einiger  syphilitischer  Exantheme  wieder. 
Auffallig  ist  es  gewesen,  dass  das  Virus  sich  in  ungleich  grösserer  Menge  in  der  Epidermis 
syphilitischer  Effloreszenzen  als  im  Infiltrat  vorfindet.  Oft  findet  man  in  erstercr  Spirochäten 
in  grossen  Haufen,  in  letzterer  nur  nach  längerem  Suchen  spärliche  Exemplare  in  peri- 
vaskulären Lymphspalten  und  kleineren  Blutgefässen.  Bei  zwei  Sklerosen  fanden  sich  un- 
gemein reichliche  Züge  von  Spirochäten  in  den  Bindcgewebssaftbahnen  und  in  den  Lymph- 
gefässen gerade  dort,  wo  das  Plasmom  am  allerschwächsten  ausgeprägt  war.  Die  Spirochaete 
pallida  geht,  nachdem  sie  durch  ihre  Anwesenheit  bedeutende  histologische  Veränderungen 
der  Kutis  erzeugt  hat,  hier  sehr  rasch  zu  Grunde.     Sie    findet   aber   in  den  Saftbahnen  der 
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Epidermis  und  in  den  kleineren  Blutgefässen  und  perivaskulären  Lymphspalten  eine  Zuflucht 
und  ist  in  diesen  leicht  nachweisbar.  y.  Boltenstern  (Berlin). 

1345)  Tomaiczewiki,  Ueber  den  Nachweis  der  Spirochaete  pallida  bei  tertiärer 
Syphilis.    Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  27. 

In  tertiären  Syphilomen  war  die  Spirochäte  bisher  meist  vermisst  worden,  obwohl  die 
positive,  wenn  auch  sehr  geringe  Infektiosität  des  Gummis  feststeht  und  obwohl  weder  in 
klinischer  noch  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen 
Früh-  und  Spätformen  besteht. 

Positive  Ergebnisse  hinsichtlich  des  ätiologischen  Spirochäten n achweises  hatten  bisher 
wohl  nur  Reuter,  Spitzer,  Rille,  Doutrelcpont  und  Dudgeon  vermeldet. 

Verf.  ist  der  Nachweis  der  Spirochäten  jetzt  ebenfalls  in  5  von  10  Fällen  auf  Aus- 
strichpräparaten mit  langdauernder  Giemsafärbung,  oft  erst  nach  stundenlangem  Suchen, 
gelungen.  Pappenheim  (Berlin). 

1346)  Scherber,    Durch    Syphilisimpfung    erzeugte    Keratitis    parenchymatosa 
beim  Kaninchen.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  24. 

Nachprüfung  der  Versuche  von  Siegel  und  Schulze.  Nach  Einbringung  luetischen 
Materials  in  die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  trat  nach  etwa  6  Wochen  eine  der 
menschlichen  parenchymatösen  Keratitis  äusserst  ähnliche  Hornhautaffektion  auf. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1347)  Greef  u«  Clauien,    Spirochaeta   pallida   bei    experimentell    interstitieller 
Hornhautentzündung.     Deutsch,  mediz.  Wochenschr.     1906.    No.  36. 

Die  Uebertragung  gelang  bei  Affen  und  Kaninchen.  Die  Spirochäten  vermehrten  sich; 
es  entstand  das  Bild  einer  Keratitis  interstitialis  e  lue  hereditana. 

Es  ist  also  sicher,  dass  die  Erreger  der  Syphilis  in  die  Hornhaut  leicht  eindringen 
und  sich  dort  fortbewegen  und  vermehren.  Wahrscheinlich  ziehen  sie  der  Hornhauttrübung 
voraus,  die  nachziehenden  Leukozyten  machen  erst  die  Trübung.  Die  Leukozyten  gehen 
offenbar  einen  Vernichtungskampf  gegen  die  Spirochäten  ein,  denn  in  dichter  Trübung,  in 
Leukozytenhaufen  finden  sich  keine  Spirochäten  mehr.  Am  dichtesten  liegen  sie  in  der  noch 
undurchsichtigen  Hornhaut. 

Die  Syphilis  geht  im  Kaninchenauge  wohl  ebenso  sicher  an  wie  bei  Affen.  Der  grosse 
Unterschied  ist  jedoch  der,  dass  es  bei  Kaninchen  nicht  in  dem  Masse  zur  syphilitischen 
Allgemeinerkrankung  kommt  wie  bei  Menschen  und  Affen.  Dies  Faktum  lässt  sich  vielleicht 
so  erklären,  dass  der  Kampf  der  nachrückenden  Leukozyten  gegen  die  Spirochäten  bei 
Menschen  und  Affen  zu  Gunsten,  bei  Kaninchen  zu  Ungunsten  der  Spirochäten  ausfällt 

V.  Boltenstern  (Berlin;. 

1348)  Bcrtarclli,    Ueber    die    Transmission    der    Syphilis    auf    das    Kanincheo. 
Zentralbl.  f.  Bakteriol.     1906.    Bd.  XLL     H.  3. 

Von  einem  frisch  exzidierten  Primaraffekt  wurde  auf  die  Kornea  mehrerer  Kaninchen 
geimpft.  In  2  Fällen  entwickelte  sich  ein  Geschwür  mit  geringer  Tendenz  zur  Heilung,  in 
Levaditi- Präparaten  enorme  Menge  von  Spirochäten.  Pappenheim  (Berlin). 

1349)  A.  S.  Grünbaum  and  R.  D.  Smedley,  Note  on  the  Transmissibility  of  Syphilis 
to  Apes.    Brit.  med.  Joum.    March  17th  1906. 

A  male  cbimpanzee  was  inoculated  by  rubbing  a  freshly  excised  chancre  od  to  the 
eyebrow.  Duskiness  of  the  skin  appeared  on  the  16  th  day.  Swelling  and  induration  and 
enlargement  of  glands  followed.  Spirochaeta  pallida  was  found  on  the  37 th  day  aft€r 
inoculation.  Goodall  (Edinburgh). 

1350)  E.  Hoffmann,    Experimentelle  Untersuchungen  über   die  Infektiosität    des 
syphilitischen  Blutes.    Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.     No.  13. 

Die  Versuche  an  niederen  Affen  bestätigen  die  vor  mehr  als  einem  halben  Jahrhundert 
gemachten  Erfahrungen  und  beweisen  in  völlig  einwandfreier  Weise  die  Kontagiosität  des 
syphilitischen  Blutes  während  der  Frühperiode.  Sie  lehren  ferner  bezüglich  des  Auftretens 
des  Virus  im  Blute  zwei  Tatsachen  kennen,  dass  schon  40  Tage  nach  der  Infektion,  also 
etwa  3—4  Wochen  vor  Ausbruch  der  Roseola,  der  Krankheitserreger  im  Blute  kreist,  und 
dass  er  wenigstens  bei  unbehandelter  Syphilis  noch  6  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  im 
strömenden  Blute  anwesend  sein  kann.  Aus  allen  bisherigen  Versuchen  geht  in  Ueber- 
einstimmung  mit  den  klinischen  Erfahrungen  wegen  der  meist  negativen  Spirochätenbefunde 
hervor,  dass  das  Virus  im  strömenden  Blute  jedenfalls  nur  in  geringer  Menge  oder  vielleicht 
in  abgeschwächter  Form  vorhanden  ist,  da  auch  die  Impfung  nur  in  einem  Bruchteil  der  Fälle 
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glückt.  Ob  durch  die  Gerinnung  die  Kontagiosität  des  syphilitischen  Blutes  herabgesetzt 
wird,  lässt  sich  nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  noch  nicht  entscheiden.  Ob  bei  der 
Koagulation  das  Virus  im  Blutkuchen  festgehalten  wird  und  das  Serum  keine  Infektiosität 
besitzt,  ist  noch  nicht  aufgeklärt  v.  Boltenstern  (Berlin). 

135!)  HofEmann,  Hitteilungen  und  Demonstrationen  über  experimentelle 
Syphilis,  Spirochaete  pallida  und  andere  Spirochätenarten.  Freie  Vereinigung 
für  Mikrobiologie.     1906.    (S.  Münch.  med.  Wocbenschr.     1906.    No.  35.) 

Hoff  mann  berichtet  zunächst  über  Verimpfung  des  Materials  syphilitischer  Menschen 
auf  Affen.  Blut  ist  positi?,  tertiäre  Produkte  teils  positiv,  teils  negativ,  Spinalprodukte  beim 
papulösen  Syphilitischen  positiv;  Sperma  Syphilitischer  war  in  seinen  Versuchen  negativ. 
Er  erwähnt  ferner  die  Beobachtungen  von  Provaczek,  dass  das  Serum  Syphilitischer 
(6 — 8  Monate  alte  unbehandelte  Fälle)  die  Spirochäten  unbeweglich  mache  und  schwach 
agglutiniere.    Das  Serum  von  Gesunden  tue  dies  nicht. 

Laudsteiner  hält  Hoffmann  die  Landsteiner  und  Finger  gelungene  positive 
Ueberimpfung  des  Hodensekretes  Syphilitischer  auf  Affen  entgegen. 

Pappenheim  (Berlin). 

1352)  Landsteiner  und  Finger,  Ueber  Immunität  bei  Syphilis.  Freie  Vereinigung 
für  Mikrobiologie.     1906.    (S.  Münch.  med.  Wocbenschr.     1906.    No.  35.) 

Bei  Affen  sei  öfters  beim  Erscheinen  des  Primäraffektes  die  Immunität  gegen  Reinfektion 
noch  nicht  entwickelt.  Die  Reinfektion  sei  in  solchen  Fällen  möglich.  Auch  beim  Menschen 
ist  nach  den  Erfahrungen  von  Landsteiner  und  Finger  Reinfektion  in  allen  Stadien  der 
Krankheit  möglich  und  zwar  reagiere  der  Syphilitische  auf  das  neue  von  aussen  eingeführte 
Virus  nicht  anders  als  auf  das  in  seinem  Körper  befindliche.  Tertiäre  reagieren  auf  Reinfektion 
.sofort  mit  Ulcera  gummosa  oder  Tubercula  cutanea.  Die  tertiären  Erscheinungen  seien  also 
eine  besondere  l'orm  der  Reaktion  des  lange  unter  syphilitischem  Virus  gestandenen  Orga- 
nismus. Der  Organismus  des  Tertiärsyphilitischen  reagiere  auf  gewöhnliches  Virus  sofort  mit 
tertiären  Erscheinungen.  Pappenheim  (Berlin). 

1353)  Unser- Curschmann,  Demonstration  von  Präparaten  der  Spirochaete 
pallida.  Mediz.-Naturwiss.  Verein  Tübingen.  18.  VL  1906.  (S.  Münchn.  med.  Wochen- 
schrift.    1906.    No.  39.    S.  1939.)    (cf.  Tobler,  Polia  haem.   IIL  p.  599.) 

Im  Anschluss  an  die  Demonstration  von  L.,  führt  G.  aus,  dass  er  und  Lange  bei 
Tabes  und  progressiver  Paralyse  den  sehr  lymphozytenreichen  Liquor  cerebrospinalis  vergeb- 
lich nach  Spirochäten  untersucht  habe.  (Behandlung  der  Präparate  nach  Wickel-Sicard- 
und  Schönborn,  Färbung  nach  Giemsa.) 

Es  ist  die  Frage,  ob  diese  Lymphozytose  hier  noch  syphilitischer  Natur  ist  wie  etwa 
die  tertiären  Gummata,  in  denen  man  auch  vielfach  vergeblich  auf  die  Erreger  fahndet. 
Andererseits  findet  man  die  gleiche  Lymphozytose  nach  Merzbacher's  Untersuchungen 
bereits  in  den  frühen  Stadien  der  Luetiker,  ohne  dass  diese  an  Tabes  erkranken,  als  Produkt 
der  chronischen,  spezifisch-luetischen  spinalen  Meningitis.  Pappenheim  (Berlin). 

1354)  Schridde,  Ueber  Spirochätenbefunde  in  Organen  und  ihre  Verwertung 
für  die  Diagnose  und  den  Infektionsmodus  der  Syphilis.  Aerztl.  Verein  zu 
Marburg.     15.  VII.  1906.    (Münchn.  med.  Wocbenschr.     1906.    No.  38.) 

Die  Untersuchungen  von  Seh.  an  tertiär  syphilitischen  Produkten  nach  der  Cajal- 
Levaditi 'sehen  Methode  verliefen  absolut  resultatlos.  Dies  Ergebnis  ist  nicht  weiter  bei 
derartigen  abgelaufenen  Prozessen  verwunderlich,  finden  sich  doch  auch  in  Schnitten  tuber- 
kuloser Käseherde  nur  äusserst  selten  die  Erreger;  ausserdem  ist  die  Infektiosität  der 
tertiären  Produkte  äusserst  gering.  Doch  spricht  negativer  Befund  nicht  gegen  Lues.  Bei 
hereditärer  Lues  fanden  sich  die  Spirochäten  vor  allem  in  Leber  und  Nebennieren  in  äusserst 
reichlicher  Menge,  in  Milz  und  Niere  anscheinend  weit  weniger  zahlreich. 

Bisher  galt  ein  Milztumor  bei  Neugeborenen  auch  beim  Fehlen  sonstiger  Anhalts- 
punkte für  äusserst  suspekt  auf  Lues ;  desgl.  mikroskopisch  nachweisbare,  abnorme,  persistierende 
extramedulläre  Blutbildungsherde  in  Leber  und  Niere. 

So  galten  Fällen  von  Swart-Schridde  von  Anaemia  splenica  infantum  wegen  dieses 
Symptoms  für  Lues  (Fol.  haem.  II.  p.  810.  III.  p.  369);  indessen  konnten  mit  der 
Levadi titschen  Methode  hier  keine  Spirochäten  nachgewiesen  werden;  somit  ist  die  Aetio- 
logie  der  infantilen  Anaemia  splenica  nach  wie  vor  dunkel;  umgekehrt  konnten  in  einem  Falle, 
in  dem  weder  anamnestische  noch  klinische  Daten  für  Lues  sprachen,  unzweifelhaft  Spirochäten 
nachgewiesen  werden.  Es  muss  also  für  die  Diagnose  der  kongenitalen  Lues  der  positive 
Spirochäten bef und  besonders  bei  der  Untersuchung  der  Leber  erbracht  werden. 

Pappen  heim  (Berlin). 
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1855)  Saling,  Zur  Kritik  der  Spirochaete  pallida  SchaudioD.  Zentral bl.  f.  Bakteriol. 
Bd.  XLl.     7. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1356)Helleru.  Rabinowitsch,  EinigeMitteüungen  über  die  praktisch-diagnostische 
Verwertbarkeit  der  Untersuchung  auf  Spirochaete  pallida.  Med.  Klinik.  1906. 
No.  28. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1357)  Bitter,  Beiträge  zum  Nachweis  der  Spirochaete  pallida  in  syphilitischen 
Produkten.    Münch.  med.  Wochenschr.     1906,     No.  41. 

Das  Levaditi-Bertarelli'sche  Verfahren  ist  Verf.  bei  Imprägnierung  der  einzelnen 
Schnitte  selbst  nicht  gelungen  (ebensowenig  wie  dem  Ref.);  desgleichen  gelang  es  nicht, 
Spirochäten  im  Schnitt  mittels  Buuge^s  Creisselbeize  zur  Darstellung  zu  bringen  (auch  dem 
Ref.  nicht).  Wie  Verse  verwandte  Verf.  Jodgrün  (==  Methylgrün)  zur.  Gegenfärbung 
(besser  Smaragd-  oder  Malachitgrün,  Ref.)  und  zur  Vermeidung  und  Reduzierung  der  Nieder- 
schläge verwendet  er  nicht  mit  Levaditi  Pyridin,  dafür  aber  Zyankali  und  Natrium thio- 
sulfat;  auch  die  Giemsafärbung  im  Schnitt  gibt  keine  Resultate.  Dem  Verf.  gelang  nun  der 
Nachweis  der  Spirochäten  relativ  leicht  bei  kongenitaler  Lues,  er  misslang  einigemaie  bei 
sicher  luetischen  Primäraflfekten,  Kondylomen  und  Lymphdrüsen.  Dagegen  gelang  der  Nach- 
weis in  2  Fällen  tertiärer  Lues.  Dabei  fand  Verf.,  dass  ein  Teil  der  Spirochäten  nicht  steile, 
sondern  atypisch  gestreckte  Windungen  aufwies.  Pappenheim  (Berlin). 

1358)  C.  Levaditi,  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz  »Die  Silberspirochäten**  von 
W.  Schulze  in  No.  37  dieser  Wochenschrift.    Berl.  klin.  Wchschr.    (S.  o.  No.  1334). 

Verf.  betont  vor  allem,  dass  Spirochäten  (Spirillum  gallinarum,  Spirillen  des  Tickfever) 
im  freien  Gefässlumen,  frei  im  zirkulierenden  Blute  infizierter  Tiere  dargestellt  werden  konnten. 
Da  nun  nach  Schulze  alle  die  schwarzen  Fäden  lediglich  Nerven-  bzw.  elastische  Fasern 
sein  sollen,  so  resultiert  die  Tatsache,  dass  Nervenfibrillen  und  elastische  Fasern  frei  im 
Blute  und  Lymphkreislauf  zirkulieren  oder  mindestens  das  Lumen  der  Gefässe  netzartig  durch- 
ziehen und  dadurch  hier  wie  dort  im  Schnitt  innerhalb  der  Gefässbegrenzung  zu  Liegen 
kommen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1359)  V.  Babes  u.  Th.  Mironescu,  Ueber  Syphilome  innerer  Organe  Neugeborener 
und  ihre  Beziehungen  zur  Spirochaete  pallida.  Berl.  klin.  Wochebschr.  1906. 
No.  34. 

Verff.  haben  festgestellt,  dass  auch  bei  Neugeborenen  die  inneren  Organe  oft  in  Form 
von  Knotenbildungen  erkranken.  In  manchen  Fällen  können  die  allgemeinen  diffusen  Läsionen 
fehlen  oder  blos  angedeutet  sein,  während  die  geschwulstartigen  syphilitischen  Produkte  sehr 
deutlich  hervortreten.  Es  gibt  also  eine  diffuse  Form,  welche  sich  entweder  auf  alle  Organe 
oder  auf  einige  wenige  erstreckt,  die  geschwulstartige  Form,  bei  welcher  umschriebene  Knoten 
in  einem  Organ  oder  mehreren  auftreten  —  in  solchen  Fällen  bestehen  nur  geringe  syphili- 
tische Allgemeinläsionen  —  und  gemischte  Formen,  bei  welchen  sowohl  geschwulstartige  wie 
diffuse  Veränderungen  ausgesprochen  sind.  Die  Verff.  besprechen  eingehend  »wei  Fälle,  in 
welchen  es  sich  um  umschriebene  geschwulstartige  eigentümliche  Gewebswuoherungen  mit 
Beteiligung  des  Parenchyms  vorzüglich  der  Leber  und  um  innige  Beziehungen  zu  Spirochäten- 
wucherung handelt?  In  einem  Falle,  wo  die  umschriebenen  Syphilome  die  Leber  betrafen, 
waren  die  Spirochäten  ausser  in  dieser  nur  in  den  ungemein  erweiterten  Leberkapillaren  der 
Stauungsleber  zu  finden.  Es  handelt  sich  demnach  um  eine  Lokalisation  der  Parasiten  in 
den  Leberkapillaren.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1360)  Et.  Bumet,     Contrlbution    k    Tetude    de    Tepithelioma    contagieuz    des 
oiseaux.     Annales  de  Tlnstitut  Pasteur.     No.  9.     1906.    p.  742—765. 

Tres  interessant  travail  qüi  amene  Tautcur  a  conclure  a  Texistence  de  microbes  petits, 
non  colores  par  le  Giemsa  et  les  teintures  ordinaires,  colores  par  la  methode  de  Löfflcr, 
intracellulaires,  non  cilies,  non  mobiles  trcs  tenus,  traversant  les  filtres,  de  l'ordre  de  grandeur 
des  microbes  de  la  peri-pneumonie.  Ce  seraient  des  ascocoques.  A  Tinterieur  des  ceilules 
malades  on  trouve  trois  types  de  formes:  noyau,  chromidies  inclusion  (visibles  sur  les  coupes 
fixees  au  Flcmming  et  colorces  par  rouge  de  Magenta,  picroindigo-carmin.  Les  corps 
chromatiques  pris  autrefois  pour  des  parasites  (vaccine,  variole)  sont  des  chromidies.  Les 
inclusions  massives  (contenant  les  ascocoques)  sont  propres  a  Töpithelioma  contagieux  des 
oiseaux  et  du  Molluscum  humain.  Comme  telles  elles  n^ont  pas  6te  vues  dans  le  Cancer  et 
la  Vaccine.     Deux  planches  en  couleurs  terminent  cet  important  memoire. 

Sabrazes  (Bordeaux). 


Verantwortlich  fUr  die  Schriftleitung:  Dr.  A.  Pappen  heim,  Berlin-Charlottenburg. 
Verlag  von  August  Ilirschwaid  in  Berlin.  —  Druck  Ton  L.  Schumacher  in  Berlin  N.  24. 
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IIL  JAHRGANG-  M 10  u.  IL  1906. 

Classification,  origin  and  probable  röle  of  leucocytes,  mastcells 

and  plasmacells. 

(EIxtract  from  report  to  the  International  Medical  Congress»  Lisbon,  1906.) 

Bj 

6.  Uyell  Gnllaid,  M.  A.  B.  Sc.  M.  D.  F.  R.  C.  P.  E., 

Pbysieian  to  the  Ghalaers  and  Boyal  Yietoria  HospjtalB,  Assistant  Physioian  to  the  Royal  Infinnary,  Edinburgh, 


The  series  of  leacocytes. 
It  18  impossibie  in  the  space  at  my  disposal  even  to  enamerate,  much  less 
to  summarise,  the  literature  which  has  appeared  in  recent  years  with  regard  to  the 
varieties  of  leacocytes.  I  sball  best  serve  the  purpose  of  this  report  if  I  shortly 
lecapitolate  the  points  upon  which  all  observers  are  agreed,  and  then  discass  more 
fally  those  otber  matters  about  which  there  is  as  yet  want  of  agreement. 

Tfaere  is  now  an  almost  complete  consensas  of  opinion  that  there  are  at  least 
fear  different  series  of  human  leacocytes,  and  possibly  a  larger  namber.  Ehrlich's 
Classification  of  the  granulös  still  holds  good  to  a  very  great  extent,  and  Wolff's 
discovery  of  the  azurophil  granules  in  lymphocytes  has  given  a  fresh  importance  to 
Ehrliches  original  views. 

The  two  series.  of  leacocytes  about  which  there  is  least  difficuUy  are  (1)  the 
eosinophil,  or  coarsely  granulär  oxyphil,  leucocytes  and  (2)  the  neutrophil,  or  fineiy 
granulär  oxyphil,  cells.  These  are  now  known  to  start  as  leucocytes  of  the  myelo- 
eyte  form,  that  is  cells  generally  of  large  size  with  a  roundcd  pale  staining  nucleus 
and  granulös  of  the  typical  character  in  the  cell  body.  In  both  these  series  the 
myelocytes  are  found  normally  only  in  the  bone  marrow,  and  perhaps  in  the  case 
of  the  eosinophils  to  a  certain  exten t  in  connective  tissue,  thymus,  lymphatic  glands 
aod  elsewhere,  though  it  is  doubtful  whether  they  multiply  in  these  situations  to 
any  very  great  extent.  In  pathological  conditions  myelocytes  of  both  types  may  be 
found,  not  only  in  the  marrow  bat  in  all  the  haemopoietic  organs,  including  the 
liver.  This  myelocyte  form  divides  by  mitosis;  the  resulting  cell  is  rather  smaller 
than  the  mother  myelocyte  but  otherwise  similar  in  character.  It  grows  by  enlarge- 
ment  both  of  the  nucleus  and  of  the  cell  body,  and  its  nucleus  may  remain  rounded, 
especially  in  cases  where  the  cell  body  rapidly  increases  in  size,  or  may  become 
indented,  kidney-shaped,  and  ultimately  horse  shoeshaped.  and  even  ring-shaped. 
though  the  last  form  is  more  characteristic  of  the  neutrophil  series  than  of  the 
eosinophil.     Most  of  the  ripe  eosinophils  have  a  nucleus  in  shape  very  like  a  pair 
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of  spectacles  and  only  rarely  does  the  naclens  assame  a  more  polymorphoos  character. 
Od  the  other  band,  the  nnclens  of  the  Deatrophil  cell  may,  as  is  well  knowD, 
assame  almost  any  shape  and  it  bas  moreover  a  tendeocy  to  be  made  ap  of  koobs 
of  chromatiD  joined  together  by  oarrow  bridges.  I  woold  remark,  bowever,  that 
our  ordinary  methods  of  film  preparation  make  the  oarrowoess  rather  more  marked 
thao  it  should  be.  Wet  preparations  made  by  my  soblimate-alcohol-ether  method, 
or  in  other  ways,  show  a  mach  more  compact  uaclens,  as  a  nile,  with  thicker 
bridges  between  the  knobs. 

I  have  elsewhere  shown  in  detail  that  this  progression  from  the  roanded  form 
to  the  polymorphoos  nucleus  is  in  füll  accordance  with  M.  Heidenhain's  law(])  as 
to  the  relative  behaviour  of  nacleus  and  centrosoroes  in  leucocytes  and  free  cells 
gerierally.  His  conclasions,  which  1  have  amply  confirmed  and  verified  (2),  are  that 
the  cytoplasm  consists  of  a  ground  snbstance  in  which  are  imbedded  radii  which 
have  their  centre  in  the  centrosomes,  astrosphere  or  attraction  sphere.  When  the 
cell  is  in  a  state  of  rest  the  pall  of  these  radii  tends  to  bring  the  astrosphere  to 
the  centre  of  the  cell.  The  nsnal  obstacle  is  the  nucleus,  and  in  cells  with  a  small 
amouot  of  cytoplasm,  for  example  the  small  myelocytes  resulting  from  mitosis,  the 
puil  is  not  streng  enough  to  bring  this  about.  As  the  cytoplasm  increases  in  amoout, 
the  pull  becomes  strenger  and  the  nucleus  is  pushed  to  one  side  of  the  cell  and 
ultimately  deformed,  becoming  first  oval  and  eccentric,  then  kidney-shaped,  and 
finally  horse  shoe  shaped.  At  this  stage  the  astrosphere  comes  to  rest  in  the  centre 
of  the  cell.  These  forms  are  quite  commonly  seen  in  every  marrow.  In  some  cells 
the  cytoplasm  grows  out  of  proportion  to  the  nucleus,  and  the  astrosphere  tbus 
reaches  the  centre  of  the  cell  without  causing  any  nuclear  deformation.  Many  of 
the  myelocytes  have  this  shape. 

We  have  been  accustomed  to  conslder  that  after  a  cell  with  a  horse  shoe 
shaped  or  ring  shaped  nucleus  begins  to  move,  the  nucleus  moves  with  it  and  may 
be  secondarily  deformed,  and  the  more  amoeboid  the  cell  the  greater  is  the  de- 
formation likely  to  be.  For  this  reason  the  nuclei  of  the  nentrophil  polymorphous 
form  were  supposed  to  be  no  mach  more  deformed  than  those  of  the  eosinophil 
polymorphous  form,  because  they  are  more  actively  amoeboid. 

Bat  a  very  acute  paper  by  Pappen  heim  (3)  puts  this  process  in  another  light 
and  gives  a  much  better  explanatioii.  He  points  out  that  polymorphism  of  the 
nucleus  is  not  an  expression  of  the  power  of  locomotion,  nor  of  active  kinetic  loco- 
motion,  as  on  the  one  band  mononuclear  cells  may  also  be  amoeboid  and  remain 
mononuclear  during  that  process.  Such  cells  are  the  mastcells  of  connective  tissue, 
the  primary  wandering  cells,  the  small  lymphocytes  of  the  blood  and  others.  On 
the  other  hand  polymorphous  nuclei  remain  polymorphous  when  the  cell  is  entirely 
at  rest  as  in  the  ordinary  neutrophils.  The  myelocytes  are  also  mobile,  but  the 
changes  in  the  nucleus  produced  during  their  movements  are  quite  differeot  from 
polymorphous  nuclei.  Polymorphism  is  really  an  internal  plastic  process,  the  ex- 
pression of  a  change  in  the  internal  structure  of  the  cell,  and  really  a  process  of 
ripening^).  He  agrees  with  the  observations  of  M.  Heidenhain,  which  I  have 
already  cited.     I  would  be  inclined    to  go  a  stop  further   and  to  consider  that  the 


1)  Which  is  priDcipally  the  same,  but  differing  specifically  in  the  detail,  in  every  sort 
of  leucocytes.   (F.) 
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Ducleas  becomes  polymorpbous  in  order  that  the  cell  may  become  more  actively 
amoeboid.  There  is  ample  evidence  that  the  power  of  amoeboid  movement  lies  in 
tbe  cytoplasm,  and  that  the  nacleus  is  passive,  and  indeed  except  for  its  relation 
to  the  life  of  tbe  cell,  rather  a  hindrance  to  movement.  Therefore  the  more  the 
nuclens  is  broken  np  into  lobes  with  narrow  bridges  between  thero,  the  easier  will 
it  be  for  the  cytoplasm  to  drag  it  througb  narrow  openings. 

Pappen  heim  also  considers  that  these  changes  of  plastic  ripening  cannot 
be  tamed  back,  and  that  tbough  in  suppuration  and,  for  instance,  in  sputum,  one 
ofteo  finds  mononnclear  nentrophil  and  eosinophil  forms,  these  are  easily  distinguishable 
from  normal  mononuclear  forms  or  myelocytes. 

In  these  two  grannlar  series  it  is  to  be  noted  that  only  the  final  polymorpho« 
oaciear  forms  are  to  be  found  in  the  blood  in  normal  conditions.  All  the  pre> 
Cursors  of  that  stage  are  found  normaily  oniy  in  the  marrow,  with  the  possible  ex* 
ceptions  in  the  case  of  the  eosinophils  already  noted.  It  is  now  fuUy  agreed  that 
a  demand  for  polymorphs  of  either  of  these  series  in  the  blood  or  in  the  tissues 
results  in  an  increase  in  the  number  of  myelocyte  forms  in  the  marrow,  and  if  the 
demand  for  cells  is  sufficiently  great,  results  in  an  increase  in  the  amount  of 
fnnctional  marrow.  Muir's  (4)  researches,  in  particular,  in  regard  to  the  neutrophils, 
may  be  qaoted  with  regard  to  this  point. 

With  regard  to  the  basophil  series,  the  evidence  is  not  quite  so  complete. 
These  forms  are  very  scanty  in  either  normal  or  pathological  blood,  with  the  Single 
e&ception  of  splenomedullary  leukaemia  and  a  few  other  conditions  in  which  ex- 
perimentally  it  has  been  shown  that  they  can  be  increased. 

The  form  occurring  in  the  blood  is  a  polymorphonuclear  one  whose  nucleus 
has  very  much  the  shape  of  that  of  the  neutrophil  polymorph  but  is  invariably 
¥ery  faintly  stained.  The  granules  are  of  course  basophil  and  metachromatic  and 
very  considerably  in  size  and  in  the  number  which  are  present  in  each  cell. 
Normaily  these  cells  number  only  about  0,5  %  of  leucocytes,  and  even  in  leukaemia 
they  hardly  ever  rise  above  5  or  at  the  outside  10  %.  Their  myelocyte  form  is 
scanty  in  the  bone  marrow  but  presents  exactly  similar  characteristics  to  those 
already  described  in  the  other  series  with  the  exception  that  it  shows  basophil 
granules  instead  of  the  other.  These  granules  differ  more  in  size  than  do  those  of 
the  neutrophil  myelocytes,  but  do  not  vary  so  much  as  in  the  polymorphonuclear 
basophil  form.  These  basophil  myelocytes  occur  with  fair  frequency  in  the  blood 
io  leukaemia,  as  Scott  (5)  has  recently  again  demonstrated. 

It  18  very  difficult  to  know  just  what  is  the  relation  of  this  basophil  series 
to  the  mastcells  of  connective  tissue,  but  I  prefer  to  leave  the  consideration  of  this 
qoestion  ontil  the  relation  between  blood  cells  and  connective  tissue  cells  comes  to 
be  discussed. 

Of  late  years  an  enormous  amonnt  of  work  has  been  done  in  regard  to  the 
relationship  of  the  so-called  hyaline  cells  to  one  another  and  to  the  other  blood 
cells,  and  so  many  are  the  views  which  have  been  expressed  that  it  is  impossible 
to  take  them  all  np  and  I  propose  simply  to  relate  the  conclusions  to  which  I  have 
myself  come,  and  to  point  out  their  difference  from  those  of  some  other  observers. 

I  regard  the  whole  of  the  hyaline  series  —  large  lymphocytes,  small  lympho 
cytes,   large  mononuclears,    and    so-called    transitionals    as  belooging   to    one  large 
class  which  may  be  called  lymphocytes,    lymphoid  cells  or  lymphoidocytes  as  may 
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hereafter  be  found  most  desirable.    The  reasoDS   on  which  I  base  tbis  view  are  as 
follows : 

1.  SiDce  L.  Michaelis  and  Wolff  discovered  the  azarophil  granales  in 
lymphocytes,  I  have  made  countless  observations  on  their  incidence  in  normal  and 
abnormal  conditions  aud  I  have  foand  them  in  every  form  of  the  cells  under  dis- 
cassion  from  the  smallest  lymphocyte  to  the  largest  mononuclears  and  transitionals 
and  sometimes  as  numerous  in  the  former  as  in  the  latter.  The  ordinary 
dry  method  is  not  altogether  satisfactory  for  sbowing  them,  becanse  as  has 
been  shown,  they  are  probably  to  a  certain  extent  soluble  in  water  and  they 
always  shrink  considerably  in  dry  films.  The  method  which  I  have  found  most 
satisfactory  for  demonstrating  them  is  to  drop  a  film  of  blood  on  a  coverglass, 
before  it  is  dry,  into  a  weak  Solution  of  Wright's  stain  in  methyl  alcohol,  and  to 
leave  the  coverglass  there  for  any  length  of  time  up  to  half  an  hour:  then  remove 
the  coverglass,  allow  it  to  dry,  and  mount  in  baisam.  If  the  stain  is  sufficiently 
diluted  there  is  no  precipitate  on  the  surface  of  the  film  and  the  granules  are  ex- 
ceedingly  well  brought  out,  and  are  found  to  be  larger,  to  be  more  numerous  in  the 
cells  and  to  be  found  in  a  larger  proportion  of  cells  than  in  dryfilms.  Pappen- 
heim believes  that  these  granules  are  not  homologous  wlth  the  granules  of  tbe 
neutrophil  and  eosinophil  series  but  that  they  are  in  soroe  way  a  secretion  product, 
and  that  they  are  contained  in  the  meshes  of  the  reticulum^).  It  is  extreroely 
difficult  to  be  sure  whether  this  is  tfie  case  or  not,  for  a  preparation  whicb  shows 
the  granules  well  never  shows  the  reticulum  of  the  cytoplasm  satisfactorily.  Wrigbt's 
stain,  or  any  of  the  stains  which  contain  azur,  do  not  bring  out  the  reticulum  nearly 
so  satisfactorily  as  Je  nn  er 's  stain  does,  but  I  have  sometimes  seen  appearances 
which  made  me  think  that  these  grannies,  like  those  of  the  other  series,  are  situated 
at  nodal  points  on  the  reticulum.  Further,  I  have  often  observed  them  in  the  small 
pseudo-podia  which  are  thrown  out  by  the  small  and  large  lymphocytes  in  blood. 
This  is  presumably  more  likely  to  occur  if  they  are  integral  parts  of  the  reticulum 
than  if  they  are  secretion  granules. 

2.  Schridde(6)  has  devised  a  new  method  by  whicb  another  series  of  granules 
are  brought  out  in  lymphocytes.  He  fixes  in  formol-M ulier osmium  and  stains  with 
anilin  water  and  acid  fuchsin.  With  this  method  the  eosinophil  granules  are  dark 
red,  the  neutrophil  a  pale  bluisb  red,  and  those  of  the  lymphocytes  a  yellowish 
crimson.  They  are  obviously  not  the  same  granules  as  those  which  are  stained 
with  azur,  as  they  are  in  the  shape  of  thick  rods,  lie  close  to  the  nucleus  and  are 
midway  in  size  between  the  granules  of  the  two  other  series.  It  will  of  course  be 
obvious  from  the  nature  of  the  stain  that  these  granules  must  be  faintly  oxypbil. 
These  granules  are  found  in  all  the  varieties  of  lymphocytes. 

3.  It  has  now  been  definitely  shown  that  all  these  cells  down  to  the  smallest 
lymphocytes  are  capabie  of  movement  though  it  is,  of  course,  the  larger  cells  of 
the  class  which  move  more  actively  by  reason  of  their  large  amount  of  cytoplasm. 

4.  The  cytoplasm  of  all  these  cells  is  basophil;  intenseiy  so  in  the  smaller 
members  of  the  series,  less  so  in  the  larger.  At  Oxford  in  1904  (7)  I  went  very  mt- 
nutely  into  this  point  and  showed    that    the  reason  for  this  difference  betweeD  tbe 

1)  I  have  seen  now  the  granules  upon  tbe  network  of  tbe  reticulum,  in  some  cascs 
greater  azurophil  drops  also  in  vacuoles.    (P.) 
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large  and  small  ceils  is  that  the  Strands  of  the  reticalam  are  not  oniy  thicker  but 
mach  more  tightly  packed  together  in  the  small  and  large  lymphocytes  than  in  the 
moDonaclears  and  transitionals  but  that  every  gradation  coald  be  foand  between 
tbe  terminal  members  of  the  series  in  this  respect,  and  that  it  was  quite  common 
to  find  great  Variation  in  the  character  of  the  reticnliim  in  different  parts  of  the 
same  cell,  especially  freqaently  in  the  ceils  which  stand  intermediate  between  the 
large  lymphocyte  and  the  large  mononaclear. 

5.  Every  transition  can  be  foand  between  tbe  roand  nnclens  of  the  large 
lymphocyte  and  the  most  polymorphous  nucleus  of  the  transitional,  and  it  will  be 
foQod  that  the  nucleus  passes  through  exactly  the  same  series  of  changes,  that  faas 
already  been  described  in  discussing  the  eosinophil  and  the  neutrophii  series,  and 
the  relation  between  the  nucleus  and  the  astrosphere  is  as  constant  as  in  them. 
The  fact  that  the  nncleus  does  not  advance  further  in  polymorphism  is  probably 
associated  with  the  fact  that  these  ceils  are  not  so  amoeboid  as  the  members  of 
the  neatrophil  series.  1  have  never  seen  anything  whatever  which  would  lead  roe 
to  suppose  that  there  was  any  relation  between  the  socalled  transitionals  and  the 
polymorphonuclear  neutrophils. 

The  difference  in  size  in  the  ceils  is  of  course  of  no  importance.  It  seems 
to  me  that  the  increase  in  size  in  the  large  mononuclears  and  transitionals  is  due 
largeiy  to  the  taking  up  of  fluid,  as  the  Strands  of  the  reticulum  are  often  widely 
separated  and  these  ceils  are  obviously  soft,  as  may  be  seen  by  the  way  in  which 
they  are  indented  in  Alma  by  the  red  corpuscles.  Many  of  the  degenerated  lympho- 
cytes in  films  have  the  appearance  of  mononuclears  or  transitionals.  It  is,  of  course, 
quite  well  known  that  both  these  larger  members  of  the  series  are  found  in  lymph 
glands  aixd  also  in  lymph  from  the  thoracic  duct  and  large  lymph  vessels. 

Beattie  (8),  among  others,  has  observed  many  transitional  forms  between  the 
different  members  of  the  series.  Houston  (9)  believes  that  in  normal  blood  it  is 
fairly  easy  to  distinguish  between  the  different  forms  but  that  this  is  not  the  case 
in  some  patbological  conditions. 

We  are  on  more  difficult  ground  when  we  attempt  to  trace  exactly  the  re- 
lationship  between  the  different  members  of  the  series,  because  this  has  lately  been 
the  subject  of  a  heated  discussion  between  Tür k  and  Pappenheim  (10).  Pappen- 
heim as  is  weil  known,  regards  the  large  lymphocyte  as  the  mother  cell  which 
prodnces  all  other  forms  —  red  corpuscles,  tbe  ceils  of  the  granulär  series,  and 
the  different  forms  of  lymphoid  cell,  and  he  regards  the  small  lymphocyte  as  being 
older  than  the  large  cell  and  a  xiper  form.  This  is,  of  course  absolutely 
correct  as  regards  the  reproductive  history  of  the  ceils  because  there 
is  Dodoubt  that  small  lymphocytes  are  always  produced  by  the  mitotic 
division  of  the  large  forms  and  this  occurs  in  lymphatic  tissue  through- 
OQt  the  body  and  in  marrow.  But  he  appears  to  consider  that  the  small 
lymphocytes,  when  they  are  once  formed,  are  not  capable  of  further  development 
bot  that  they  become  destroyed  in  blood  or  tissue  in  the  same  way  that  polymorphs 
are.  This  concluslon  I  am  very  unwilling  to  accept  for  both  in  normal  and  patho- 
logiciil  bloods  and  in  lymphatic  tissue  everywhere,  one  finds  countless  ceils  which 
it  is  iropossible  to  place  with  certainty  in  the  category  of  either  large  or  small 
lymphocytes,  and  it  is  difficult    to  see  whence    they    are  derived   unless  it  is  from 
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the  growths  of  small  lymphocytes,  and  their  conversion  into  larger  celis.^)  He 
cites  in  support  of  his  view  tbe  analogae  of  the  transformation  of  large  megalo- 
blasts  into  small  normoblasts,  but  this  is  really  beside  the  mark,  because  the  ulti- 
mate  end  of  the  red  cell  is  a  non-nucleated^),  non-amoeboid  corpascle  which  has 
ceased  to  be  a  cell,  and  this  cannot  be  said  of  the  lymphocyte  in  whicb,  when 
degeneration  does  take  place,  the  nucleus  is  nsually  the  last  part  to  disappear. 

It  seems  to  me  much  more  probable  that  the  ranks  of  the  large  lymphocytes 
are  reinforced  from  their  smaller  congeners  and  that  thus  development  from  the 
large  lymphocyte  may  take  place  along  two  lines,  ending  in  the  one  case  in  a  large 
mononuclear,  and  in  the  other  in  the  so  calied  transitionals').  In  the  former  in- 
stance  the  protoplasm  increases  in  amount  more  rapidly  than  the  nucleus  does;  the 
Strands  of  the  cytoplasm  are  much  more  widely  separated,  and  from  the  large  size 
of  the  cell  the  astrosphere  is  able  to  lie  in  its  centre  withoat  deforroing  the  nacleus 
to  any  great  extent  In  the  other  case  the  nucleus  increases  in  size  more  rapidly 
than  the  cell  body  and  in  accordance  with  Heidenhain's  law  becomes  first  in- 
dented  then  horse-shoeshaped,  and  ultimately  assumes  the  more  markedly  poly- 
morphous  forms  which  are  found  in  the  transitionals  of  the  blood. 

That  is  to  say  that  the  large  mononuclears  are  homologous  morphologically 
with  the  largest  myelocytes  of  the  neutrophil  and  the  eosinophil  series,  and  the 
transitionals  are  homologous  with  the  polymorphonuclear  members  of  the  two  series. 

I  shoald  not  like  it  to  be  understood  that  these  two  sub-series  of  lympho- 
cytes are  strictly  separate  from  one  another.  It  seems  to  me  that  within  different 
series  change  of  circumstances  may  resnlt  in  an  alteration  of  the  relations  between 
nucleus  and  cell  body,  and  that  therefore  a  large  mononuclear  may  conceivably  he 
transformed  into  a  transitional  and  possibly  the  converse  may  also  hold.  I  bave 
already  noted,  however,  that  many  of  the  most  degenerated  lymphocytes  seem  tobe 
mononuclears  and  transitionals. 

It  is  very  difücult  to  find  any  term  which  can  be  used  instead  of  the  ob- 
jectionable  terms  „large  mononuclear^^  and  ,,transitionaU'.  Pappenheim's  and 
Türk's  proposal  of  „Splenocyte'^  is  unsatlsfactory  for  many  reasons.  In  the  first 
place  because  there  is  no  evidence  whatever  that  these  cells  are  formed  specially 
in  the  spieen.  In  fact,  onr  own  researches  on  that  organ  (11)  went  to  show  that  the 
lymphocytes  which  are  formed  in  the  spieen  are  retained  entirely  or  almost  entirely 
in  the  organ  and  do  not  pass  into  the  blood  at  least  in  any  appreciable  nurobers. 
And,  in  the  second  place,  there  are  many  observations  on  record  where  the  onmberi 
of  these  cells  in  the  blood  remained  unchangcd  after  splenectomy.  For  example, 
Houston  (12)  quotes  a  case  of  splenectomy  where  the  proportion  of  large  mono- 
nuclears was  very  distinctly  increased,  and  Crescenzi's  (13)  observations  go  to 
show  the  same  thing^). 


1)  Es  gibt  eben  mittelgrosse  Zwischenstufen,  kleinere  Grosslympbozyten  und  grossere 
Individuen  kleiner  Lymphozyten.  Es  entstehen  durch  fortgesetzte  Teilung  kleiner  und  kleinere 
Formen.  Kernunterschiede  sind  aber  auffindbar.  Cf.  Pappen  hei  m's  Atlas,  Prototyp  12 
und  13.  Kleine  Grosslymphozyten  mit  dem  Kern  der  Grossen  Lymphozyten,  und  andererseits 
grössere  Formen  mit  dem  Kern  des  typischen  kleinen  Lymphozyten.    (P.) 

2)  Only  in  mammalians  not  in  lower  vertebrates.     (P.) 

3)  Diese  Ansicht  des  Verf.'s  teile  ich  jetzt  ebenfalls.    (P.) 

4)  Splenocyte  is  only  a  morphological  not  an  histologicaj  terminus;  Splenocytes  can 
be  produced  in  the  bone-marrow  as  well  as  Myelocytes  in  the  spieen  and  lymphocytes  exist 
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Piasmacells    and    connective   tissue    leucocytes. 

It  seems  to  me  tbat  the  proper  way  to  approach  tbe  question  of  tbe  relation 
between  blood  leucocytes,  and  the  socalled  plasma  cells  aod  eosinophil  and  basophil 
cells  which  are  found  in  connective  tissae,  is  not  to  attempt  to  investigate  them 
from  the  side  of  inflammation,  in  wbicb  of  necessity  the  conditions  are  obscured, 
by  the  degeneration  of  cells  and  regeneration  of  fibrous  tissue,  but  to  look  at  the 
qoestion  rather  from  the  broader  phylogenetic  point  of  view. 

It  is  of  course  a  commonplace  that  the  lymphocytes  are  tbe  least  differentiated 
of  the  leucocytes,  that  they  are  found  in  many  forms  of  lower  animals  where  the 
cells  of  the  granulär  series  do  not  occur  at  all,  and  that  they  are  the  first  cells  to 
appear  in  the  mammalian  embryo  (Browning  (14)  and  others).  They  are  moreover 
the  most  ubiquitous  of  the  leucocytes.  They  are  found  in  all  parts  of  the  ordinary 
lymphatic  apparatus,  in  the  blood  and  in  the  bone-niarrow,  and  in  all  these  situ- 
atioDs  all  the  forma  which  I  regard  as  belonging  to  the  lymphocyte  series  may  be 
found,  some  preponderating  in  one  Situation,  some  in  another.  They  are  definitely 
amoeboid  and  they  move  from  place  to  place  even  thongh  their  movement  be 
coniparatively  slow.  It  is  further  known  that,  in  addition  to  the  ordinary  lymphatic 
tissue  and  that  of  the  alimentary  and  respiratory  tracts,  there  are  numerous  small 
lympbomata  situated  roand  arteries  and  in  various  other  positions,  and  It  is  also 
known  that  at  need  fresh  lymphatic  glands  may  arise,  either  out  of  these  smaller 
lymphomata  or,  apparently,  without  their  presence. 

Schridde  (15)  has  shown  that  bis  oxyphil  granulös  are  present  in  plasma-cells 
as  well  as  in  ordinary  lymphocytes.  Therefore  I  should  regard  all  the  ordinary  plasma- 
cells  as  lymphocytes  which  are  normally  present  in  connective  tissue  wherever  it  is 
sitnated,  and  which  ultimately  are  to  be  traced  back  to  blood  lymphocytes;  though, 
in  all  probability,  one  would  have  to  go  back  many  generations  to  trace  this 
relationsbip.  That  is  to  say,  lymphocytes  are  ubiquitous  throughout  the  body  be- 
canse  of  tbeir  comparatively  undifferentiated  and  phylogenetically  primitive  cha- 
racter.  When  inflammation  takes  place  it  depends,  of  course,  largely  on  its  type 
whether  tbe  neutrophils  appear  in  the  neighbourhood  or  not.  In  acute  bacterial 
infections  they  of  course  do  so  but  in  some  chronic  conditions  they  may  be  supplied 
in  small  numbers  or  not  at  all.  The  source  of  the  lymphocytes  which  appear  in 
inflammatory  conditions  may  be  partly  from  the  blood,  partly  from  all  such  lympho- 
cytes or  plasma-cells  as  are  to  be  found  within  a  reasonable  radius  from  the  source 
of  irritatioD. 

There  seems  to  me  to  be  no  necessity  to  call  in  tbe  assistance  of  endothelial 
cells  to  add  to  the  supply.  It  is  well  known  that  these  cells  may  act  as  phago- 
cytes,  and  tbat  they  may  on  occasion  become  cubical  or  even  cylindrical  in  cha- 
racter,  and  tbat  they  may  possibly  be  cast  ofP.  I  have  never  had  any  difiiculty  in 
distinguishing  these  cells  from  tissue  lymphocytes  aud  it  is  probable  that  the  cast 
oft  cells  rapidly  degenerate.  I  have  had  very  many  opportunities  of  examining  such 
cells  in  pleural  effusions  and  in  that  Situation,  where  the  problem  is  not  complicated 


not  only  in  the  lymph  Dodes;  but  Splenocytes  form  the  principal  pari  of  the  piilpa-cells  like 
lymphocytes  in  the  lymphoid  tissue  and  myelocytes  of  the  myeloid  marrow.  (I  recievcd  a 
letter  from  the  Author  saying  that  he  also  is  willing  to  accept  the  name  Splenocyte  on  the 
understanding  that  it  is  ouly  a  morphological  term.)    (P.) 
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by  other  factors,  there  is  no  difficalty  whatever  as  a  rule  in  distinguishiDg  between 
the  two  kinds  of  cell. 

To  quote  Muir(16):  „The  spherical  form  and  phagocytic  functfon  represent  very 
primitive  properties  in  the  process  of  evolution  and  hence  it  is  not  surprising  tbat  cells 
of  different  classes  should  revert  to  a  former  State  existing  before  special ization  and 
differentiation  occurred.^  Some  have  endeavoured  to  make  a  point  of  the  mitotic 
figures  which  are  often  to  be  seen  in  endothelial  cells  in  the  neighboarhood  of 
inflammation,  and  have  suggested  that  these  result  in  the  formation  of  plasma-cells 
or  tissne  lymphocytes,  but  it  seems  to  me  much  more  probable  tbat  these  cells 
are  an  important  source  of  fibroblasts  which  have  nothing  to  do  witb  the  lympho- 
cytes and  have  a  dififerent  function. 

1  suggested  some  time  ago  that  the  collections  of  lymphocytes  roand  the 
respiratory  and  alimentary  tracts  may  have  to  do  with  the  fact  that  these  cavities 
are  inhabited  normally  by  atteniiated  and  nonviralent  organisms  and  that  possibly 
the  lymphocytes  are  adapted  and  sufficient  to  keep  these  in  check,  and  that  tlieir 
relatively  small  percentage  in  the  blood  is  dae  to  the  fact  that  they  do  multiply 
so  easily  in  connective  tissne  so  that  the  blood  protection  can  easily  be  reinforced 
from  that  soarce. 

The  series  which  is  phylogenetically  next  in  age  to  the  lymphocytes  is  the 
eosinophil  series,  and  one  finds  that  these  cells  appear  in  many  cold  blooded 
animals  and  that  they  occar  in  mammalian  embryos  at  a  date  not  very  mach  later 
than  the  lymphocytes  but  long  before  the  neutrophii  series.  These  also  are  cells 
which  are  not  adapted  to  meet  acute  infections.  They  seem  to  have  a  special 
relation  to  the  toxins  of  parasites  such  as  filaria,  trichina  and  many  others,  and 
possibly  also  to  metabolic  poisons  such  as  that  concerned  in  the  prodaction  of 
some  forms  of  asthma.  They  are  not  quite  so  ubiquitous  as  the  lymphocytes  bat 
they  are  certainly  found  with  great  frequency  in  connective  tissue  without  any  very 
evident  reason  for  their  presence,  and  it  seems  probable  that  they  may  multiply  in 
these  situations,  from  the  fact  that  myelocyte  forms  are  often  found.  They  are 
probably  produced  mainly  in  the  bone  marrow  because  it  has  been  shown  that  in 
cases  where  there  is  a  marked  blood  eosinophilia  the  number  of  myelocyte  forma 
in  the  marrow  is  very  greatly  increased;  but  they  seem  capable  of  considerable 
adaptation  to  other  conditions  and  in  cases  where  the  marrow  is  rendered  an- 
suitable  for  their  proliferation,  as  in  some  lymphatic  lenkaemias,  they  are  found  in 
nnmbers  in  the  spieen,  liver  and  elsewhere  —  sometimes  in  Company  with  neatro- 
phii  myelocytes,    but  much  more  frcquently,  and  apparently  earlier,    without  tbem. 

With  the  neutropbils  the  case  is  very  dififerent.  These  are  cells  which  in 
one  or  other  of  their  forms  —  because  of  course  their  actual  form  varies  greatly 
in  different  animals,  and  perhaps  in  talking  of  the  mammalia  generally,  it  woald 
be  better  to  use  the  term  „oxyphiP^  rather  than  neutrophii  —  are  confined  to 
warm-blooded  animals. 

Muir  has  pointed  out  that  this  is  due  to  the  fact  that  organisms  muliipiy 
much  more  rapidly  in  the  tissues  of  warm-blooded  animals  than  they  do  io  the 
tissues  of  cold-blooded  animals,  and  that  therefore  this  special  class  of  cells  has 
been  differentiated  to  defend  the  body  against  them,  and  that  the  phenomena  of 
leucocytosis  in  warm-blooded  animals  and  the  exceeding  rapidity  of  its  occarrence 
has  to  do  with  their  urgent  need  of  protection.    Neutrophii   cells  are  not  foand  in 
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the  tissaes  ander  normal  conditions.  They  appear  there  only  in  response  to  cbemio- 
tactic  Stimuli  and  either  perish  tbere  or  retarn  to  the  blood  when  the  need  for 
them  18  past.  These  cells  are  produced  only  from  the  neatrophil  myelocytes  in  the 
narrow  and  even  ander  very  markedly  pathologlcal  conditions  it  is  rare,  except  in 
splenomedullary  leukaemia,  to  find  them  in  the  spieen  and  liver. 

It  is  exceedingty  difficalt,  however,  to  know  just  what  should  be  said  about 
the  relation  between  the  basophil  cells  of  blood  and  those  of  connective  tissae  — 
partly  becaase  of  their  rarity  in  the  blood,  and  partly  because  in  connective  tissue 
they  assume  so  roany  different  forms  in  different  animals,  while  on  the  other  band, 
in  those  animals  in  whick  basophil  cells  appear  in  the  blood,  the  blood  cells  are 
almost  always  closely  similar. 

A  good  many  years  ago  i  examined  the  connective  tissae  in  a  great  many 
animals  with  a  view  to  investigating  these  cells  and  found  all  gradations  from  the 
stnall  almost  lymphocyte-Iike  cells  in  the  rabbit,  to  the  huge  mast-cells  of  the  rat 
aod  others.  Forther  these  cells  dififer  imroensely  from  one  another  in  the  shape 
of  their  cell  body  and  in  the  staining  of  their  granales.  (In  some  the  meta- 
ebromasia  is  very  mach  more  marked  than  in  others.)  There  is  no  donbt  that  the 
mast-cells  of  connective  tissae  are  amoeboid,  and  therefore  a  priori  they  most  be 
related  to  leacocytes;  but  it  seems  to  roe  that  they  are  leucocyte  forms  which  are 
specially  differentiated  from  residence  in  connective  tissoe,  and  it  may  possibly  be 
tbe  case  that  the  comparatively  few  basophils  which  are  to  be  foand  in  the  bone 
marrow  and  in  the  blood  are  really  „escapes^  from  these  connective  tissue  cells, 
and  that  these  blood  cells  have  become  altered  by  their  change  of  habitat.  Some 
change  there  certainly  most  be  because  the  myelocyte  forms  which  are  found  in 
marrow  are  different,  not  only  as  regards  their  shape,  but  as  regards  the  meta- 
chromasia  of  their  granales  from  the  myelocyte  forms  which  one  sees  in  the  con- 
nective tissae  of  lymph  glands,  for  instance.  In  the  marrow  cells  the  granulös  are 
stnall,  different  in  size  and  are  often  scattered  somewhat  scantily  in  the  cell  body. 
In  the  basophil  myelocyte  in  lymph  glands,  on  the  other  band,  tbe  granules  are 
Urge  and  densely  packed.  Of  course  another  explanation  is  that  tbe  two  really 
Ttpresent  totally  different  cells  which  have  nothing  in  common  but  the  basophilia 
of  their  granales.  They  seem  to  be  associated  with  inflammatory  conditions, 
especially  of  a  chronic  kind,  but  their  exact  relation  to  these  processes  has  not  yet 
been  made  out. 

These  basophil  cells  are  always  scanty  in  the  blood  except  in  splenomedullary 
leakaemia,  and  Pappenheim  deciares  that  a  very  large  proportion,  if  not  all,  of 
tiie  basophils  found  in  leakaemia  are  lymphoidocytes  which  have  undergone  a  mucinold 
degeneration.  With  this  view  I  do  not  agree,  and  bis  own  observations  with  regard 
to  the  basophil  leacocytosis  produced  by  phrynotoxin  might  have  led  him  to 
another  view^)  (17). 

To  sum  up:  Lymphocytes  of  the  blood,  marrow  and  tissues  are  members  of 
one  series  of  closeiy  related  and  interchangeable  cells,  which  represent  the  primitive 
Wandering  cells  and  which  occur  everywhere  throughout  the  body.  Eosinophils, 
thoogh  less  widely  distributed,  have  a  great  power  of  adapting  themseives  to  many 
conditions  throughoat  the  body,    due   to  the  fact    that  they  also  are  comparatively 


1)  Tbe.little  leukaemic  mastcells  are  different  from  tbe  mastcells  of  ordinary  blood.  (P.) 
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undifferentiated.  Neutrophil  cells  are  essentially  connected  with  the  resistance  to 
infection  in  warm-blooded  animals  and  are  therefore  confined  to  tfae  marrow  and 
do  not  appear  in  connective  tissue  anless  calied  there  by  cbemiotaxis.  We  have 
not  yet  sufficient  Information  to  dogmatise  about  the  relationships  or  function  of 
the  basophil  or  mastcells. 

The  reiation  of  leucocyte  forma  to  one  anotber. 

From  what  has  jast  been  said  with  regard  to  the  ancestral  character  of  the 
lympbocyte  and  from  all  that  is  known  of  its  history,  it  is  obvious  that  It  is  the 
primary  form  of  all  leucocytes  so  far  at  least  as  embryonic  life  is  concerned.  Au 
immense  amount  of  discussion  has  raged  over  the  qaestion  as  to  whether  the  same 
can  be  said  of  lymphocytes  in  postembryonic  life  —  whether  they  form  an  ab- 
solately  independent  series  or  whether  the  other  series  spring  from  them.  From 
everything  that  is  known  with  regard  to  the  facts  of  cbemiotaxis  and  leucocyte 
response,  I  think  one  must  conclude  that  for  practical  and  clinical  purposes,  the 
dififerent  series  are  kept  apart  in  ad  alt  life.  Under  ordinary  conditions,  certainly, 
mitotic  reproductions  of  myelocyte  forms  is  qaite  sufficient  to  suppiy  ordinary  needs. 

Mach  has  been  written  about  the  occarrence  of  eosinophils  and  neutrophil 
myelocytes  with  basophil  cytoplasm  and  these  have  constantly  been  quoted  as 
transitions  from  lymphocytes  to  the  other  forms.  I  think  it  would  be  impossible 
for  US  to  deny  the  possibility  of  sach  a  thing  occurring.  What  has  happened  in 
embryonic  life  may,  under  certain  conditions,  occar  again.  The  existence  of  per- 
nicious  anaemia  is  a  sufficient  answer  to  the  objections  to  this  view,  but  is  must 
also  be  remembered,  in  judging  of  the  nature  of  these  cells,  that  all  young  cells 
tend  to  have  basophil  cytoplasm  and  these  forms  may  be  simply  freshly  formed 
myelocytes. 

The  reiation  of  leucocytes  to  red  corpuscles. 
If  one  goes  far  enough  back  in  embryonic  life,  one  reaches  a  stage  at  which 
there  are  no  true  leucocytes  and  no  true  Ducleated  reds  but  only  undifferentiated 
cells  which  may  become  either  one  or  the  other,  and  in  this  sense  it  is  possible  to 
say  that  leucocytes  and  red  cells  start  from  a  common  origin.  One  set  of  these 
cells  acquire  or  manufacture  haemoglobin  in  their  cytoplasm,  and  become  the  megalo- 
blastic  precursors  of  ordinary  red  cells,  the  other  set  do  not  come  to  contain 
haemoglobin  and  become  the  precursors  of  the  leucocytes  (cf.  Bryce  (18).  Tbe 
former  cells  multiply  in  mammalian  embryos  with  extraordinary  rapidity,  while 
the  latter  remain  almost  stationary  in  uumber  for  a  long  period.  It  is  thus  easy 
to  und  stages  in  development  at  which  the  nucleated  red  cells  outnumber  the  leuco- 
cytes in  tbe  embryonic  body  by  thousands  to  one,  and  where  the  red  cells  are 
actively  dividing  while  the  leucocytes  are  not  observed  to  be  doing  so.  It  woald 
seem  absurd  at  such  a  stage  to  talk  of  the  derivation  of  red  cells  from  leucocytes, 
and  if  this  is  the  case  at  so  early  a  stage  of  development,  when  both  sets  of  cells 
are  comparatively  undifferentiated,  it  would  seem  still  more  idle  to  snppose  tbat 
in  adult  life  there  can  be  relationship  between  the  two.  No  author  has  attempted 
to  connect  any  series  of  leucocytes  with  red  cells  other  than  the  lymphocyte,  and 
Pappenheim  (19)  is  at  the  present  day  the  principal  opholder  of  the  view  that  the 
megaloblast   or  large  nucleated  red  is  derived  from  the  large  lymphocyte   found   in 
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the  marrow.  As  I  aaderstand  him,  bis  grounds  for  this  view  are  that  the  cyto- 
plasro  of  botb  sets  'of  cells  is  basophil,  tbat  Saxer  in  bis  embryonic  lympb-glands 
aad  Bonnet-Grünberg  in  lympb-glands  in  anaemic  states  found  tbat  nucleated  reds 
were  formed  from  large  lympbocytes,  tbat  in  tbe  spieen  of  ampbibia,  and  of  tbe 
hnman  subject  in  intoxications  and  in  varions  forms  of  anaemia  and  leukaemia 
erytbroblasts  are  prodaced.  Pappenbeim  considers  tbat  in  tbese  cases  tbe  glands 
and  spieen  are  sabjected  to  a  functional  Stimulus  or  a  myeloid  metaplasia  wbicb 
tSLüses  tbe  large  lympbocytes  to  resame  an  embryonic  function  wbicb  bad  fallen 
out  of  Qse.  This  bypotbesis  is  brougbt  forward  in  order  to  meet  Turk's  objection 
tbat  red  corpuscles  are  not  normally  produced  in  lympb-glands  from  large  lympbocytes. 
I  would  point  out  bowever  witb  regard  to  tbe  various  points  mentioned,  tbat  all 
yoang  cells  tend  to  be  basophil,  erytbroblasts  among  tbe  rest,  and  tbat  tbere  is  a 
long  distance  to  tra?el  from  tbe  lympbocyte  to  the  megaloblast  jndging  by  micro- 
scopic  appearance  alone.  In  tbe  former  tbe  nucleus  contains  one  or  more  large 
Dacleoli  and  a  widely  spaced  chromatin  network,  tbe  cytoplasm  is  markedly  reti- 
cular  and  inteusely  basophil,  and  centrosomes  can  in  most  examples  be  seen  in 
tbe  resting  condition  in  favourably  placed  cells.  In  tbe  latter  tbe  cbromatin  of  the 
Ducleus  is  closely  wovon,  and  does  not  coutain  nucleoii  of  the  type  seen  in  tbe 
lympbocytes;  thougb  tbe  cytoplasm  is  basophil,  it  is  not  reticular  but  bomogeneous, 
aod  to  my  eye  at  least  tbere  is  never  any  difficulty  in  distinguishing  it  by  the 
tone  of  colour  alone  from  that  of  tbe  lympbocyte,  while  it  is  always  mach  greater 
in  amount  relatively  to  the  nucleus  than  that  of  tbe  cell  wbicb  Pappenbeim 
calls  the  large  lympbocyte;  the  centrosomes  are  not  easily  made  visible  in  nucleated 
reds  in  the  resting  condition^). 

As  regards  the  lympb  glands  and  spieen,  in  my  own  studies  on  developing 
lympb-glands  (20)  I  never  came  across  any  appearance  wbicb  even  suggested  tbe 
development  of  nucleated  reds  from  lympbocytes,  and  in  tbat  and  all  the  other 
cooditions  wbicb  Pappenbeim  cites  tbere  is  tbe  fallacy  that  nucleated  reds  are 
present  in  the  blood  and  may  therefore  easily  appear  from  that  source  in  tbe  spieen 
and  in  the  capillaries  of  lympb-glands.  I  am  fresh  from  a  minute  and  prolonged 
study  of  all  the  organs  in  a  large  series  of  cases  of  pernicious  anaemia  (21)  and 
leukaemia  (22),  and  in  no  case  and  in  no  organ  have  I  found  evidence  tbat  red 
cells  were  being  formed  from  leucocytes.  One  fails  indeed  to  see  why  they 
should  be  supposed  to  be  so  formed.  If  you  grant  that  erytbroblasts  can  and  do 
mnitiply  by  mitosis,  wbicb  nobody  doubts,  and  if  they  have  a  suitable  locus  for 
development  as  they  have  in  the  bone  marrow,  tbere  is  no  reason  whatever  to 
suppose  tbat  thelr  activities  require  to  be  reinforced  by  the  lympbocytes.  The 
conditions  in  lymphatic  leukaemia  alone  might  be  cited  as  a  sufficient  argument 
against  Pappenheim's  view.     I  have   gone    over   many  marrows  in  this  condition 

1)  I  have  given  myself  the  diflference  between  large  er}-throblasts  and  large  lympbo- 
cytes concerning  the  structure  of  the  nucleus.  But  I  have  seen  transitional  forms  of 
Löwit's  erytbroblasts,  i.  e.  lympbocytes  of  erytbroblastic  type.  Also  Meves  showed  me 
erytbroblasts  fixed  and  stained  with  Her  mann 's  or  Flemmi'ng's  osmic  method,  which  had 
real  nucleoii.  Dehler  could  show  the  centrosoma  in  erylhroblasts;  and  the  primitivest  and 
youngest  megaloblast  are  of  so  small  cytoplasma  quite  like  the  large  lympbocytes.  Tbere 
are  also  basophil  cells  of  small  or  greater  cytoplasma  not  distinguishable  from  the  real  megalo- 
blasts,  only  without  ripe  oxyphil  hemoglobine;  they  are  large  lympbocytes  with  erytbroblastical 
nucleus  and  basophil  haemoglobinogenic  substance  (Histon-Globin)  in  the  cytoplasma,  Poly- 
chromatic  „Reizungszellcn'*.   (P.) 
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in  acute  cases  in  wbich  the  red  count  had  fallen  steadily  as  the  white  coant 
rose.  These  marrows  had  nndoubtedly  been  subjected  to  tbe'  fanctional  stimnlas 
of  wbich  Pappenbeim  speaks  and  were  fall  of  large  lymphocytes,  but  I  bad 
often  to  search  long  and  carefuUy  before  I  could  find  a  nucleated  red  of  my 
kind^).  The  lympb-glands  in  tbese  cases  were  eitber  normal  or  infiltrated  witb 
lympbocytes,  bat  contained  no  nacleated  reds  outside  tbe  blood  vessels.  Surely  in 
tbese  cases,  wbere  the  patients  were  dying  of  anaemia,  if  in  any,  the  bypothetical 
transformation  of  lyrapbocytes  into  erythroblasts  ougbt  to  bave  been  going  on? 
But  1  could  never  see  tbe  sligbtest  evidence  of  it,  indeed  the  lymphocytes  were 
often  mach  too  busily  employed  in  devouring  red  cells  to  bave  any  time  to  spare 
for  the  raaking  of  them! 

Pappenbeim  raises  one  point  bowever  wbich  is  difficalt  to  meet.  He  recalls 
Neumann 's  observations  on  tbe  formation  of  bone  witb  roarrow  Spaces  contain- 
ing  erythroblasts  in  the  senile  ossification  of  tbe  cartilages  of  tbe  larynx,  and  points 
out  that  in  such  situations  tbe  erythroblasts  must  arise  de  novo,  as  there  are  none 
in  tbe  circulating  blood.  He  considers  of  course  that  tbey  arise  from  large  lympho- 
cytes. I  am  not  prepared  bowever  to  grant  that  this  is  the  only  possible  ex- 
planation.  We  know  practically  notbing  of  tbe  mechanism  by  wbich  nucleated 
reds  are  prevented  from  appearing  in  the  general  circulation,  and  it  seems  to  me 
possible  that  in  some  unknown  way  they  may  be  drawn  into  the  circulation  ander 
special  circumstances  —  such  as  tbe  formation  of  new  bone.  I  bave  been  mach  strack 
of  late  witb  the  comparative  frequency  witb  wbich  nucleated  reds  do  appear  in  the 
blood  witbout  special  anaemia  or  other  marked  call  upon  them.  One  case  iu  parti- 
cular  I  may  cite,  a  tubercular  pericarditis  in  an  adult  in  wbich  the  red  coont 
was  5200000  per  cmm,  haemoglobin  102  p.  c.  The  red  corpuscles  showed  no 
change  of  importance,  and  yet  the  nucleated  reds  were  sufficiently  numeroas 
to  be  demonstrated  witb  ease  in  each  film  to  a  large  class  of  students,  and  many 
of  tbese  erythroblasts  had  not  pyknotic  nuclei,  but  showed  tbe  active  type.  The 
marrow  showed  no  increase  in  erythroblasts  beyond  tbe  normal.  Other  similar  cases 
that  I  bave  seeu  make  me  believe  that  if  we  looked  for  them  we  sboold  fiod 
nucleated  reds  in  tbe  blood  more  often  than  we  do. 

Special  Points. 
There  are  certain  points  wbich  must  be  dealt  with  as  regards  the  behavioar 
of  difFerent  classes  of  leucocytes.  First  the  much  vexed  question  of  the  source 
of  tbe  lymphocytes  in  the  blood.  I  bave  been  led  to  take  an  interest  in  this 
from  tbe  experiments  wbich  I  bave  made  witb  other  observers  as  regards  digestion 
leucocytosis  (28).    In  animals  we  fonnd  that  the  rise  was  due  largely  to  an  increase  in 

1)  In  lympboid  leukaemia  the  large  lymphocytes  only  multiply  themselves  in  a  bomo- 
plastical  kiod  but  have  lost  the  function  to  differentiate  themselves  heteroplastically  as  well 
into  erythroblasts  as  into  myelocytes.  The  one  lymphohyperplasia  without  erythrometa- 
plasia  is  just  the  essence  of  the  leucaemic  anaemia.  But  in  lymphocytic  leukanaemia  we 
could  find  the  bone  marrow  nearly  free  from  erythroblasts,  free  only  the  spieen,  but  the 
lymphglands  infarced  by  erythroblasts  who  must  be  derived  there  autochthonically  in  loco. 
Schridde,  Meyer- Heinecke  and  other  could  find  an  extravascular  origin  of  erythroblasts 
in  perivascular  connectiv  tissue  of  the  liver.  These  myeloid  cells  can  rise  therefore  also  in 
extramedullär  tissue.  See  also  Albrecht,  Münch.  med.  Wochenschr.  1902.  p.  1136  and 
S^cerdotti,  Virch.  Arch.    CLXVIII.   (P.) 
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lympbocytes  ^bicb  was  constant,  and  to  a  rise  also  in  the  polymörphs  which  wds 
DOt  80  coDstant  bat  might  reacb  a  bigber  figure.  We  siicceeded  in  eliminating  the 
intestinal  mncous  membrane,  tbe  spieen  and  tbe  mesenteric  glands  as  canses  of  tbis 
iocrease,  and  Goodall  and  Paton  (24)  bave  since  sbown  tbat  tbe  source  of  these 
lympbocytes  is  the  bone-marrow.  Their  experiments  prove  tbat  the  actual  nuniber 
of  lymphocytes  passing  into  tbe  biood  from  tbe  thoracic  duct  is  comparatively  small- 
mach  soaaller  than  one  would  bave  expected;  and  tbat  it  in  no  way  accounted  for 
the  very  great  increase  of  lympbocytes  in  tbe  blood. 

On  the  other  band,  the  blood  Coming  from  the  roarrow  was  sbown  to  be 
very  much  richer  in  lymphocytes  and  in  polymörphs  during  digestion. 

Many  other  observations  are  now  on  record  which  go  to  prove  tbat  the 
thoracic  duct  is  not  an  important  soarce  of  lymphocytes  in  the  blood  though  of 
coarse  it  nndoabtedly  does  carry  a  certain  namber  thitber.  Tbe  experiments  of 
Crescenzi  (13)  are  of  great  valae  in  this  respect.  After  splenectomy  and  drainage  of 
tbe  thoracic  duct,  it  was  found  tbat  the  lymphocytes  dropped  rapidly  for  tbe  first 
day  or  so,  as  one  often  finds  to  be  the  case  after  an  operative  procedure  in  animals. 
Bat  after  one  to  four  days  the  lymphocytes  returned  to  the  normal  point  or  rose 
above  it.  Crescenzi  considers  tbat  this  is  due  to  a  direct  passage  of  lympbocytes 
into  the  blood  from  the  lympbatic  tissue,  becaiise  he  found  tbat  the  marrow  histo- 
logically  showed  no  compensatory  proliferation  and  tbat  there  was  no  new  formation 
of  collateral  lymph  paths;  but  it  seems  to  me  tbat  bis  experiments  show  tbat  tbe 
marrow  was  in  reality  producing  lymphocytes  actively  all  the  time,  and  of  coarse 
no  conapensatory  change  was  necessary. 

The  large  mononuclears  and  transitionals  showed  no  constant  change  after 
these  Operations.  They  were  sometimes  inpreased:  sometimes  diminished.  Our  own 
experiments  on  the  function  of  the  spieen  showed  pretty  definiteiy  tbat  organ  was 
not  an  important  source  of  lymphocytes  and  the  experiments  of  Azzurrini  and 
Massart  (25)  have  confirmed  this. 

Fartber,  there  is  now  no  doabt  whatever  tbat  a  large  namber  of  lympho- 
cytes are  actually  present  in  the  marrow.  Tbe  observations  of  Pappen  heim, 
Price  Jones  (26),  Longcope  (27),  and  my  own  repeated  observations  have  pat  this 
beyond  doabt.  Longcope  foand  in  the  marrow,  ander  normal  conditions,  22  to  82  % 
of  lympbocytes  wbile  the  myelocytes  were  from  55  to  60  %.  Again  there  are  certain 
diseases  where  there  is  a  marked  chemiotactic  passage  of  lympbocytes  into  the 
blood  from  the  marrow,  in  wbooping  coagh  and  small-pox  in  particular,  and  possibly 
in  typhoid  also. 

I  have  discussed  this  qnestion  very  fuUy  in  a  recent  paper  on  Lympbatic 
Leukaemia.  From  what  we  now  know  of  the  amoeboid  powers  of  lymphocytes,  it 
seems  to  me  tbat  Ehrliches  view  of  their  passive  appearance  in  the  blood  must 
be  given  up. 

Second:  Weidenreich  (28)  bas  lately  revived  tbe  old  view  tbat  tbe  eosinophil 
granales  are  related  to  and  derived  from  haemoglobin,  mostiy  becaose  he  bad  found 
eosinophits  in  haemolymph  glands  where  destraction  of  red  corpascles  was  going 
on.  I  bad  thoaght  that  tbis  view  was  long  since  given  up.  Ascoli  (29)  has  answered 
Weidenreich,  and  Pappenheim  (30)  has  pointed  oat  that  eosinophil  are  found  in 
lower  animals  which    have    no    red    corpuscies    or    haemoglobin-containing  plasma. 
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Farther,  the  staining  of  eosinophil  granulös  is  not  by  any  means  identical  with 
that  of  red  corpuscles.  It  is  only  when  eosin  is  used  tbat  tbe  two  really  resemble 
one  anotber,  and  witb  almost  all  tbe  otber  acid  stains,  there  are  great  differences 
in  tint.  Red  corpuscles,  wben  tbey  are  destroyed,  or  possibly  even  in  tbe  bealtby 
condition,  are  taken  up  by  lymphocytes  and  by  endotbelial  cells  and  not  by  eosino- 
pbils.^)  Fartber,  it  is  quite  easy  to  lake  red  corpascles  witbout  dissolving  eosinO' 
pbil  granules. 
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1)  Weidenreich  says  that  these  little  lymphocytes  in  taking  up  the  destroyed 
haemoglobin  turu  into  polynucleur  Eosinophils.  Perhaps  in  lower  animals  there  is  an 
primitive  or  abortive  kind  of  haemoglobine,  a  sort  of  haemoglobinogen.  In  evcry  case  the 
transformation  of  large  lymphocytes  in  great  or  gigantical  erythroblasts  is  of  tbe  same  reason 
as  the  transformation  in  eosinophil  myelocytes,  only  the  cellular  metabolisme  differs,  but  the 
products  of  the  cytoplasroata,  the  haemoglobin  and  the  eosinophil  substance  are  of  similar 
sort;  therefore  we  dont  say  that  lymphocytes  taking  up  dissolved  haemoglobine 
turn  into  eosinophils  or  erythroblasts,  but,  nourrisbed  by  two  similar  but  dififerent 
substances,  these  large  lymphocytes  turn  in  megaloblasts,  Ihose  in  eosinophil 
myelocytes,  these  produce  haemoglobin  those  produce  eosinophil  substance;  tbe  eosino- 
phil substance  seems  to  be  of  some  genetic  relation  to  the  haemoglobine,  as  well  as  to 
the  amphophil  and  basophil  granulär  substance,  but  the  functions  of  the  four  substances 
differ  at  all.    (P.) 
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Bemerkungen  zu  dem  Aufsatze  ^^ur  lymphatischen  Leukämie^^ 
von  Dn  Franz  Lucksch  und  zu  der  angeffigten  ^^Anmerkung  des 

Herausgebers^^ 

(Diese  Zeitschrift,  1906,  p.  325.) 

VOD 

Doz.  Dr.  Carl  Sternber/i^. 

Polemiken  abgeneigt,  habe  ich  auf  mehrere  Bemerkungen  des  Herausgebers 
dieser  Zeitschrift,  die  sich  gelegentlich  in  Fussnoten  zu  Referaten  über  andere 
Arbeiten  fanden  und  sich  gegen  einzelne  meiner  Ansichten  über  lymphatische  Leuk- 
ämie etc.  wendeten,  bisher  nicht  geantwortet,  umsomehr  als  Pappen  heim  hierbei 
lediglich  seiner  persönlichen  Auffassung  Ausdruck  gab  und  nicht  auf  entgegenstehende 
neuere  anatomische  Befunde  verweisen  konnte.  Ich  war  demgemäss  auch  in  der 
Lage,  ¥or  längerer  Zeit  in  einem  Referat  über  eine  einschlagige  Arbeit  Lehndorff's 
(s.  Folia  haematolog.  III.  Heft  7/8.  p.  461),  darauf  hinzuweisen,  dass  ich  meine  in 
verschiedenen  Arbeiten  ausgesprochenen  Anschauungen  über  die  hier  in  Betracht 
kommenden  Fragen  vollständig  unverändert  aufrecht  halte,  da  dieselben  bisher  nicht 
widerlegt  wurden,  vielmehr,  soweit  einschlägige  Untersuchungen  veröffentlicht  wurden, 
nur  Bestätigung  fanden. 

Da  nun  die  in  der  Ueberschrift  genannte  Hitteilung  des  Kollegen  Lucksch, 
soweit  mir  bekannt  ist,  die  erste  anatomisch -histologische  Untersuchung  darstellt, 
die  zu  anderen  Ergebnissen  führt,  bin  ich  genötigt,  auf  dieselbe  näher  einzugehen, 
möchte  aber  vorher  auf  die  Anmerkung  Pappen  heim 's  auf  der  ersten  Seite  der 
genannten  Arbeit  Lucksch'  zurückkommen,  da  sich  in  derselben  mehrere  Irrtümer 
QDd  missverständliche  Auffassungen  meiner  einschlägigen  Arbeiten  finden,  die,  wenn 
sie  unwidersprochen  blieben,  leicht  als  richtige  Wiedergabe  meiner  Anschauungen 
angesehen  werden  könnten. 

Pappen  beim  schreibt:  „ ,  dass  man  in  der  Tat   mit  Sternberg  zwei 

Formen  der  lymphozytären  Leukämie,  eine  akute  grosszellige  (A.  Franke!)  und 
eine  kleinzellige  chronische  unterscheiden  könne^'.  Dazu  habe  ich  zu  bemerken, 
dass  ich  diesen  Unterschied  niemals  gemacht  habe,  ich  habe  vielmehr 
(vergl.  meine  Monographie^),  S.  100,  und  vor  allem  S.  146ff.,  sowie  a.  a.  0.)  aus- 
drücklich hervorgehoben,  „dass  die  Schnelligkeit  des  Krankheitsverlaufes  mit  der 
Art  des  Blutbefundes  in  keinem  Zusammenhang  steht^',  dass  sowohl  die  „grosszelligen" 
als  die  „kleinzelligen ^'  lymphatischen  Leukämien  akut  und  chronisch  verlaufen 
können.  Wenn  daher  Pappenheim  „betonte,  dass  auch  akute  lymphadenoide 
Leukämien  vermehrte  kleine  Lymphozyten  im  Blute  führen,  andererseits  bei  jeder 
gewöhnlichen  chronischen  hyperplastischen  nicht  sarkomatösen  Leukämie,  gemäss 
der  Natur  ihres  Wesens  als  einer  geschwulstartigen  schrankenlosen  Wucherung  grosse 
unreife  (atypische)  Lymphozyten  im  Blute  gefunden  werden ^^,  so  bildet  der  erste 
Teil  dieses  Satzes,  der  sich  auf  die  kleinen  Lymphozyten  bezieht,  nicht,  wie 
Pappenheim  glaubt,  eine  Widerlegung,  sondern  eine  Wiederholung  meiner  Aus- 
führungen.   Dem  zweiten  Teil  kann  ich  in  dieser  Forgi  allerdings  nicht  beipflichten, 

1)  Pathologie  der  PrimärerkrankuDgen  des  lymphatischen  und  hämatopoetischen 
Apparates  etc.    J.  F.  Bergmann,  Wiesbaden,  1905. 
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da  ich  der  Auffassung  entschieden  widersprechen  mnss,  dass  jede  Leuk&mie  eine 
„geschwulstartige,  schrankenlose  Wucherung  sei^^).  Dass  man  aber  bei  solchen 
Wucherungen,  die  eben  nach  meiner  Ansicht  von  der  wirklichen  Leuk&mie  zu  trennen 
sind,  grosse,  unreife  oder,  wie  ich  sagte,  atypische  Leukozyten  im  Blute  findet, 
bildet  nur  eine  weitere  Bestätigung  meiner  Ausführungen. 

Ebenso  irrt  Pappenheim,  wenn  er  meint,  ich  hätte  „die  weitere  Behauptung 
aufgestellt,  dass  das  (rapid  wachsende)  T^ymphosarkom  im  Gegensatz  zu  der  chro- 
nischen, mikrolymphozytären  iymphadenoiden  Leukämie  sich  durch  atypische,  i.  e. 
grosse  Lymphozyten  auszeichne,  und  mithin  umgekehrt  die  akute  makrolymphozytäre 
Leukämie  eine  Form  der  Lymphosarkomatose  sei^.  In  dieser  Form  habe  ich  den 
Satz  niemals  ausgesprochen,  dies  war  auch  nie  der  Weg  meiner  Bewelsfährnng.  Im 
Gegenteil,  ich  habe  (vergl.  meine  Monographie,  S.  149  und  150)  zwischen  der 
Kundrat'schen  Lymphosarkomatose  und  den  hier  in  Betracht  kommenden  Er- 
krankungen scharf  unterschieden.  Meine  Beweisführung  ging  dahin,  dass  unter  dem 
Namen  „lymphatische  Leukämie"  Fälle  mit  verschiedenem  Blutbefund  zusammen- 
gefasst  werden,  solche,  in  welchen  vorwiegend  die  „kleinen"  und  solche,  in  welchen 
vorwiegend  die  „grossen  Lymphozyten"  vermehrt  sind.  Letztere  Fälle  unter- 
scheiden sich  auch  durch  ihren  anatomisch-histologischen  Befund  sehr 
wesentlich  von  der  echten  lymphatischen  Leukämie,  in  dem  sie  nicht 
eine  Hyperplasie,  sondern  eine  atypische  Wucherung  des  lymphatischen 
Apparates  aufweisen.  Dadurch  sind  sie  „der  Lymphosarkomatose  «ehr  nahe  ver- 
wandt", „immerhin  geht  es  nicht  an,  das  in  Rede  stehende  Krankheitsbild  direkt  der 
Lymphosarkomatose  zuzuzählen",  da  es  sich  von  derselben  in  mancher  Hinsicht,  vor 
allem  durch  den  Blutbefund  unterscheidet.  Ich  habe  daher  für  dasselbe  eine 
besondere  Bezeichnung,  Leukosarkomatose,  vorgeschlagen. 

Ich  habe  also  niemals  davon  gesprochen,  „dass  das  rapid  wachsende  Lympho- 
sarkom ....  sich  durch  atypische,  i.  e.  grosse  Lymphozyten  auszeichne."  Ich 
muss  dies  nachdrücklichst  auch  gegenüber  Pietrowski  betonen,  der  in  seiner  unter 
Lucksch'  Leitung  verfassten  Arbeit  (Zeitschrift  für  Heilkunde.  1906.  H.  4.  S.  154) 
sagt:  „Wir  befinden  uns  hier  im  Gegensatz  zu  Sternberg,  der  auszuführen  sucht, 
dass  es  sich  in  den  Fällen  von  Lymphosarkomatose  stets  um  eine  Wucherung  jener 
atypischen  Zellen  handle"  und  als  scheinbar  neue  These  den  Satz  aufstellt:  „Es 
gibt  Lymphosarkome,  die  durch  Wucherung  der  typischen  kleinen  Lymphozyten 
entstanden  sind." 

Ich  verweise  diesbezüglich  abermals  auf  meine  Monographie,  S.  171,  wo  ich 
die  gewöhnliche  Zusammensetzung  des  Lymphosarkoms  schildere  und  hinzufuge: 
„Pal tauf  hat  aber  bereits  darauf  hingewiesen,  dass  in  seltenen  Fällen  sich  die 
Zellen  des  Lymphosarkoms  nicht  von  den  gewöhnlichen  Lymphozyten  unterscheiden." 
Auf  Tafel  IX,  Figur  22,  bildete  ich  sogar  ein  derartiges,  ganz  charakteristisches, 
histologisches  Präparat  ab,  und  es  ist  mir  daher  absolut  unverständlich,  wie  mir 
trotz  alledem  die  Meinung  zugeschrieben    werden    kann,    das  Lymphosarkom    müsse 


1)  Hierzu  möchte  ich  ganz  kurz  schon  an  diesem  Orte  bemerken,  dass  meine  Be- 
zeichnung der  Leukämien  als  „tumoröse  Prozesse"  nicht  die  Aggressivität  des  lokalen  Wachs- 
tums oder  eine  sarkomäbnliche  Metastasierung  bedeuten  sollte,  sondern  lediglich  durch  die 
maligne  perniziöse  Progression  der  multiplen  „malignen  oder  konstitutionellen  Hyperplasie* 
veranlasst  war,  und  im  Gegensatz  zu  Ehrliches  Auffassung  der  Leukämien  als  Formen  der 
aktiven  i.  e.  chemotaktischen  und  temporären  blossen  Leukozjrtose  hervorheben  sollte,  dass 
das  Primäre  und  Wesentliche  hierbei  ein  „geschwulstartiger"  Wucherungsprozess  sei.    (P.) 
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stets  aas  atypischen,  grossen  Zellen  bestehen:  meistens  —  gewiss,  aber  keines- 
wegs -^  stets. 

Der  Umstand  aber,  dass  Lymphosarkome  auch  hie  und  da  ans  kleinen  Lympho- 
zyten bestehen  können,  beweist  natürlich  gar  nichts  gegen  die  von  mir  vorgenommene 
Treonang  im  Bereiche  der  sogenannten  lymphatischen  Leukämie  in  eine  (eigentliche) 
lymphatische  Leukämie  (s.  s.)  und  die  Leukosarkomatose;  ich  muss  dies  gegenüber 
Lock  seh  betonen,  da  er  diese  Behaaptang  in  setner  Arbeit,  die  den  Ausgangspunkt 
vorliegender  Ausführungen  bildet,  aufstellt. 

Was  den  in  Rede  stehenden  Fall  von  Lucksch  anlangt,  so  handelte  es  sich 
um  einen  Patienten,  bei  welchem  das  Verhältnis  zwischen  „kleinen  Lymphozyten^* 
ond  „grossen  Lymphozyten^'  zunächst  53 :  47,  später  13 :  87  betrug.  Aus  diesem 
Befunde  zieht  Lucksch  den  Schtuss,  „dass  zwischen  der  kleinzelligen  und  der 
grosszelligen  lymphatischen  Leukämie  ein  Uebergang  besteht'S  und  wirft  gleichzeitig 
die  Frage  auf,  ob  „der  bei  den  Fällen  von  lymphatischer  Leukämie,  iu  denen  sich 
bloss  grosse  Lymphozyten  fanden^  gemachte  Befund  nicht  erst  ein  sekundärer^'  ist. 
Gleichzeitig  widerruft  Lucksch  auf  Grund  dieses  Falles  seine  früher  ausgesprochene 
Meinung,  dass  er  auch  konform  meiner  Auffassung  „tatsächlich  die  Fälle  von  gross- 
zelliger  lymphatischer  Leukämie  von  denen  mit  kleinzelliger  trennen  kann^'  und 
meint,  „es  dürfte,  nachdem  derartige  Oebergänge  existieren,  kaum  angehen,  die  beiden 
Krankheitsprozesse  von  einander  zu  trennen". 

Was  zunächst  diesen  Schluss  anlangt,  so  erscheint  mir  derselbe  vollständig 
unbegründet.  Es  gibt  doch  viele  pathologisch-anatomisch  vollständig  differente 
Prozesse,  die  von  jedem  Kliniker  und  pathologischen  Anatomen  scharf  von  einander 
getrennt  werden,  von  denen  wir  aber  wissen,  dass  sie  gelegentlich  ineinander  über- 
gehen^ beziehungsweise  der  eine  aus  dem  andern  sich  entwickeln  könne;  trotzdem 
aber  müssen  wir  sie  scharf  von  einander  trennen.  Um  statt  vieler  nur  aus  dem 
hier  in  Betracht  kommenden  Gebiet  ein  Beispiel  anzuführen,  verweise  ich  auf  die 
Pseudoleukämie  und  das  Kundrat'sche  Lymphosarkom.  Seit  Kundrat  wissen  wir 
bereits,  dass  unter  Umständen  eine  Lymphosarkom atose  aus  einer  Pseudoleukämie 
hervorgehen  könne,  beziehungsweise  dass  letztere  in  erstere  übergehen  kann,  und 
doch  wird  es  wohl  niemandem  beifallen,  Pseudoleukämie  und  echte  Kundrat'sche 
Lymphosarkomatose  zusammenzuwerfen. 

Auch  der  von  Lucksch  allerdings  nur  hypothetisch  geäusserten  und  eigent- 
lich bloss  zur  Diskussion  gestellten  Anschauung  kann  ich  nicht  beipflichten,  dass 
nämlich  aus  seinem  Falle  sich  folgern  Hesse,  dass  in  allen  Fällen  sogenannter 
lymphatischer  Leukämie,  in  denen  sich  bloss  „grosse  Lymphozyten"  finden,  dieser 
Befund  ein  sekundärer  wäre.  Würde  man  diesen  Gedankengang  konsequent  weiter 
verfolgen,  so  müsste  man  logischer  Weise  in  letzter  Linie  zu  dem  Schlüsse  kommen, 
dass  alle  Blutbefunde  mit  veränderten  Zahlenverhältnissen  der  Leukozyten,  also 
X.  B.  auch  der  Befund  der  sogenannten  myelogenen  oder  gemischtzelligen  Leukämie 
uod  viele  andere,  eigentlich  nur  sekundäre  Veränderungen  sind. 

Voraussetzung  für  alle  diese  Schlüsse  des  Verfassers  bildet,  wie  bereits  an- 
geföhrt,  die  Auffassung  seines  Falles  als  eines  Ueberganges  von  „kleinzelliger"  in 
„g^sszellige  lymphatische  Leukämie";  Lucksch  gründet  diese  Auffassung  auf  die 
Tatsache,  „dass  bei  der  ersten  Beobachtung  grosse  und  kleine  Lymphozyten  sich 
beiläufig  gleich  zahlreich  vorfanden",  (47 :  53  %),  während  später  (nach  16  Tagen) 
„die  grossen  bedeutend  an  Zahl  überwogen"  (87:13%). 

in.  Jahrgang.  ^^ 
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Hier  ist  nun  vor  allem  die  Präge  aufzuwerfen,  ob  diese  Befunde  tatsächlich 
die  Deutung  zulassen,  die  Lucksch  ihnen  gibt,  d.  h.  ob  hier  überhaupt  im  Begino 
der  Beobachtung  eine  kleinzellige  lymphatische  Leukämie  vorgelegen  hat.  Meiner 
Auffassung  nach  absolut  nicht,  und  ich  muss  hier  wieder  auf  die  bezüglichen  Aus- 
führungen in  meiner  Monographie  S.  142  zurückgreifen;  dort  heisst  es:  „In  anderen 
Fällen^^  (sc.  von  Leukosarkomatose)  „finden  sich  zwischen  70  und  90  <^/o,  oder  aber 
auch  nur  gegen  55  %  grosse  einkernige  Leukozyten.     In  den  letztgenannten  Fällen 

sind  die  Lymphozyten  meist  in  annähernd  normaler  Menge    vorhanden lo 

seltenen  Fällen  sind  die  Lymphocyten  auch  an  Zahl  vermehrt,  so  dass 
annähernd  gleiche  Mengen  Lymphozyten  und  grosser  einkerniger  Leuko- 
zyten vorhanden  sind  .  .  .  Derartige  Fälle,  die  aber  weitaus  seltener 
sind,  erschweren  oft  die  Beurteilung,  dieselbe  ist  nur  durch  eine  ge- 
naue Auszählung  der  verschiedenen  Leukozytenarten  möglich." 

Betrachten  wir  nämlich  für  einen  Moment  alle  grossen  einkernigen  Leuko- 
zyten, grossen  Lymphozyten  etc.  etc.  für  gleichwertig,  so  ist  normalerweise  das  Ver- 
hältnis zwischen  kleinen  Lymphozyten  und  allen  verschiedenen  Formen  „grosser 
Lymphozyten"  zusammengenommen  höchstens  83 :  17,  so  dass  selbst  unter  diesem 
Gesichtspunkt  ein  Verhältnis  von  53  :  47  bereits  eine  kolossale  Abnahme  der  kleinen 
und  Zunahme  der  grossen  Lymphozyten  bedeutet.  Nun  ist  aber  weiter  zu  bedenken, 
dass  die  47%  Zellen  im  Blute  des  Falles  Lucksch'  grösstenteils  Formen  betreffen, 
die,  wie  ich  seinerzeit  ausführlich  darlegte  und  wie  wohl  die  meisten  Hämatologen 
annehmen,  im  normalen  Blut  überhaupt  nicht  vorkommen.  Mithin  handelt  es 
sich  in  solchen  Fällen,  wie  in  dem  von  Lucksch  mitgeteilten,  die  ja 
kein  Novum  darstellen,  sondern,  wie  eben  gezeigt,  in  meinem  Buche  bereits  ge- 
würdigt wurden,  nicht  um  Fälle  „kleinzelliger  lymphatischer  Leukämie^, 
sondern  um  Fälle  von  „Leukosarkomatose",  die  noch  in  der  Entwicke- 
lung  begriffen  sind  und  die,  wenn  sie  nicht  vorzeitig  zugrunde  gehen, 
schliesslich  den  für  solche  Fälle  typischen  Biutbefund  aufweisen.  Der 
Fall  Lucksch'  zeigt  in  schönster  Weise  die  Richtigkeit  dieser  Deutung,  indem 
bereits  nach  16  Tagen  (15.  November  bis  1.  Dezember)  der  Blutbefund  grösstenteils 
die  „grossen  Lymphozyten"  darbot. 

Ob  aus  dem  Umstand,  dass  nicht  gleich  von  allem  Anfange  an  eine  aus- 
schliessliche einseitige  Vermehrung  der  grossen  Lymphozyten  bestand,  sondern  zu- 
nächst auch  gleichzeitig  eine  absolute,  dem  prozentuellen  Verhältnis  aber  keines- 
wegs entsprechende  Vermehrung  der  kleinen  Lymphozyten  auftrat,  vermutet  werden 
kann,  dass  vielleicht  (?)  ursprünglich  eine  lymphatische  Leukämie  bestanden  bat, 
vermag  niemand  zu  entscheiden.  Wenn  es  mir  auch  für  den  vorliegenden  Fall  mehr 
als  fraglich  erscheint,  so  ist  im  allgemeinen  prinzipiell  eine  derartige  Möglichkeit 
gewiss  zuzugeben,  wie  ich  auch  bereits  in  meiner  Monographie  S.  152  unter  Hinweis 
auf  das  Verhältnis  der  Pseudoleukämie  zur  Lymphosarkomatose  ausgeführt  habe. 

Tm  vorliegenden  Falle  Lucksch'  haben  wir  aber  meines  Erachtens  gar  keine 
Veranlassung,  von  einem  Uebergang  „kleinzelliger  lymphatischer  Leukämie*^  in 
„grosszellige"  zu  sprechen,  vielmehr  bestätigt  auch  dieser  Fall  die  Richtigkeit  meiner 
seinerzeitigen  Ausführungen  (1.  c).  Damit  sind  aber  selbstredend  auch  die  De- 
duktionen Lucksch',  die  sich  auf  die  Deutung  seines  Falles  gründen,  hinfällig 
geworden. 

Ich  hätte  zum  Schlüsse  vielleicht  noch  die  Frage  zu  erörtern,  wie  der  sdiein- 
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bar  negative  anatomische  Befand  mit  der  Auffassung  des  Falles  als  Leukosarkoma- 
tose,  die  sich  aus. dem  Blutbefunde  ergab,  zu  vereinen  ist,  doch  glaube  ich  mich 
hier  kurz  fassen  zu  dürfen,  da  ich  ja  bereits  mehrfach,  so  namentlich  auch  itl  der 
wiederholt  zitierten  monographischen  Darstellung,  darauf  aufmerksam  gemacht  habe, 
dass  es  nicht  so  seltene  Fälle  von  Leukosarkomatose  gibt,  in  welchen  deutliche 
makroskopische  Veränderungen  fehlen  und  erst  die  mikroskopische  Untersuchung 
entweder  im  gesamten  lymphatischen  Apparat  oder  aber  auch  nur  in  bestimmten 
Abschnitten  desselben  die  charakteristische  Aenderung  des  normalen  Aufbaues  und 
der  normalen  Zusammensetzung  desselben  aufdeckt.  Ein  derartiger  Fall  lag  zweifel- 
los auch  in  dem  Falle  Lucksch'  vor,  wie  sich  unzweideutig  aus  seiner  epikritischen 
Besprechung  der  histologischen  Befunde  ergibt,  wenngleich  dieselben  eine  andere 
Deutung  von  Seiten  des  Verf.'s  erfahren  haben. 

Auf  die  Ausführungen  Lucksch'  über  die  Zusammensetzung  der  Lymph- 
drüsen aus  Radkernzellen  (Plasmazellen)  und  die  Oebergänge  derselben  in  die 
grossen  Lymphozyten  sowie  ober  das  Wesen  der  lymphatischen  Leukäniie  näher 
einzagehen,  würde  zu  weit  führen  und  den  Rahmen  dieses  Aufsatzes  überschreiten. 
Derselbe  hat  nur  den  Zweck,  die  irrigen  Darstellungen  meiner  Ausführungen  über 
die  lymphatische  Leukämie  zu  korrigieren  und  die  gegen  dieselben  erhobenen  Ein- 
wände zu  widerlegen. 


Les  nouvelles  recherches  sur  P6tiologie  et  la  pathologie 
exp6rimentale  de  la  Syphilis. 

Par  le 

Dooteur  €.  Levaditi, 

assisUnt  h  Tlnstitat  Pastear  de  Paris. 
(Suite.) 


Par  contre,  le  Spirochaete  refringens,  parasite  que  Ton  rencontre  en 
dehors  des  lesions  syphilitiqnes,  est  plus  gros  que  le  Spirille  pale,  plus  refringent., 
ses  ondulations  sont  de  beaucoup  plus  läches  et  moins  abondantes  que  Celles  du 
Treponema  pallidum;  de  plus,  ce  Spirille  retient  avidement  les  matieres 
colorantes. 

Cette  decouverte  de  Schaudinn  et  Hoff  mann  eut  un  grand  retentissement 
dans  le  monde  m6dical.  On  apprit  bientöt  que  deux  ans  auparavant,  Bordet  et 
Gengou,  ä  Bruxelies,  avaient  trouv6  dans  un  chancre  syphilitique  des  spirilles 
identiques  ä  ceux  decrits  par  les  auteurs  allemands,  mais,  comme  ce  resultat  resta 
isol^,  les  chercheurs  beiges  n'eurent  pas  le  soin  de  consacrer  par  une  publication 
leurs  constatations.  D'ailleurs,  il  ne  se  passa  pas  longtemps  et  on  vit  apparaitre 
de  tous  cdtes  des  travaux  confirmant  les  faits  avanc^s  par  Schaudinn  et  Hoff- 
mann. Ainsi,  Schaudinn  et  Hoffmann,  apr^s  avoir  rappelt  que  suivant  les 
observations  cliniques  de  v.  Rinecker,  les  glandes  lympbatiques  peuvent  contenir 
le  virus  syphilitique  actif,  annoncent  Texistence  du  Treponema  pallidum  dans 
le  suc  retire  par  ponction  de  huit  ganglions  atteints  d'ad^nite  indolente  fracasto- 
rienne.  Malgrö  cette  constatation,  dont  la  valeur  demonstrative  est  incontestable, 
les  savants  de  Berlin  disent:  „nous  sommes  loin  d'avoir  une  opinion  arretee  sur  le 
role  etiologique  du  Spirille  päle^^ 

45  • 
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Pea  de  temps  avant  TimpressioD  de  la  DOte  prelimiDaire  de  Schandino  et 
Hoffmaon,  ces  auteurs  onl  fait  pari  de  leur  decoaverte  ä  Metchnikoff  et  Rouz, 
eu  priant  ces  observateurs  de  rechercher  ie  spirocbete  de  la  Syphilis  daDS  les 
accidents  primaires  et  secondaires  des  singes  syphilisös.  En  meme  temps,  Kraus, 
de  Vienne,  apportait  ä  Paris  des  preparations  faites  par  Seh  audio  n  et  Hoff- 
mann, preparations  oü  noas  vimes  pour  la  premiere  fois  Ie  parasite  que  Ton  devait 
reconnaitre  bientot  comme  6tant  Tagent  provocateur  de  la  veröle. 

Le  d^sir  exprim^  par  Schau dinn  ne  resta  pas  sans  6cho.  Le  16  mai  1906, 
Metchnikoff  et  Roux  communiqiierent  ä  l'Academie  de  Mödecine  de  Paris  les 
rösultats  de  leurs  recherches  faites  sur  les  singes  anthropoides  et  cathariniens,  re- 
sultats  qui  etaient  favorables  ä  la  these  de  Schaudinn,  puisque  qoatre  fois  sur 
six,  ces  auteurs  avaient  pn  d6celer  le  treponeme  päle  dans  les  accidents  primitifs 
de  ces  singes.  Et,  dans  une  publication  r6cente,  Metchnikoff  et  Roux,  rappor- 
tant  le  r^sum^  de  leurs  recherches  faites  sur  un  plus  grand  nombre  de  cas,  affirment 
qae  ce  Spirille  päle  a  6t6  retrouve  soit  dans  les  chancres,  seit  dans  les  manifestations 
secondaires  du  chimpanz^,  du  cynocephale  et  du  macaque,  dans  une  proportion  de 
74  pour  Cent.  Ils  ajoutent  que  la  recherche  de  ce  Spirille  est  assez  difficile  et  que 
souvent  11  arrive  de  ne  rencontrer  ce  parasite  qu'apres  avoir  examin^  inutilement 
trois  ou  quatre  preparations.  De  plus,  jamais  ils  n'ont  döcel^  sur  leurs  frottis,  le 
Spirochaete   refringens. 

Malgrö  ces  nombreuses  de  constatations  plaidant  en  faveur  du  röle  causa! 
du  Treponema  dans  Tetiologie  de  la  syphilis,  quelques  esprits  par  trop  scropuleux, 
objecterent  que  ce  treponeme  pourrait  bien  ne  repr^senter  qu-un  agent  d'infection  secon* 
daire  greff^  sar  les  lesions  syphilitiques,  pour  la  plupart  ouvertes^  examin6es  jusqu^ 
alors.  II  fallait,  pour  entrainer  la  convlction^  trouver  ce  Spirille  soit  dans  des 
manifestations  syphilitiques  completement  ferm^es,  soit  dans  Tintimit^  m^roe  des 
organes  examines  au  cours  de  T^volution  de  la  syphilis.  Getto  lacune  fut  combiee^ 
lorsqu'on  eut  Tidee  de  rechercher  le  treponeme  dans  les  manifestations  cutanees  et 
viscerales  de  Theredosyphilis. 

En  effet,  Busch ke  et  Fischer,  ä  Berlin,  et  indöpendamment  de  ces  auteurs, 
nousmeme,  dans  le  Service  de  M.  le  professeur  Pinard,  ä  Paris,  nons  avons  pa 
d^couvrir  le  parasite  de  Schaudinn  non  sen lernen t  dans  les  buUes  de  pemphigus 
encore  non  ouvertes,  mais  aussi  dans  le  foie,  la  rate,  la  moelle  osseuse  et  la  plu- 
part des  organes  provenant  de  nouveau-n^s  issus  de  parents  atteints  de  syphilis. 
II  nous  a  6te  possible  d'etablir  alors  Texistence  d'un  rapport  intime  entre  la  gravit^ 
des  lesions  viscerales  constatees  ä  la  necropsie  et  Tabondance  de  spirochetes  sur 
les  frottis  faits  avec  ces  organes.  De  plus,  nous  avons  mis  en  ^vidence  la  quantiti 
prodigieuse  de  parasites  contenus  dans  les  16sions  pemphigoides,  ainsi  qae  Tagglu- 
tinabilite  spontanee  de  ces  spirilles  dans  ces  16sions. 

Ces  recherches,  complet^es  et  confirm^es  depuis  par  un  grand  nombre  d^ob- 
servateurs,  en  particulier  par  Bodin,  Nobecourt  et  Dare,  Babes  et  Paoea, 
Hoffmann,  Nigris,  Bronum  et  Eilermann,  etc.  ont  contrlbue,  dans  une  cer- 
taine  mesure,  ä  etablir  les  relations  6troites  qui  existent  entre  le  Treponema 
pallidum  et  la  syphilis.  Les  constatations  de  Bronum  et  Eliermann  ont  ^te 
particulierement  interessantes,  pnisqu'elles  ont  prouve  Fexistence  de  ce  treponöme 
chez  le  foetns  syphilitique  macere,  c*est  ä  dire  dans  un  organisme  dont  la  mort 
intrauterine  excluait  definitivement  Thypothese  de  Tinfection  secondaire. 
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Messiears,  ä  Theure  qu'il  est,  nous  possedons  plus  de  150  publications,  toates 
favorables  ä  la  these  sontenne  par  ScbaudiDn  et  Hoffmann.  Ge  serait  abuser 
de  votre  patience,  dejä  fortenoent  eprouv^e,  que  d'enam^rer  ici  ies  cas  de  cbancres, 
de  manifestatioos  secondaires,  de  glandes  lympbatiqaes,  etc.,  oü  Ies  divers  obser- 
Tatonrs  ont  r^ussi  ä  deceler  le  treponeme.  Je  renvoie  ceux  d'entre  vous  qui  s*in- 
teressent  plus  specialement  ä  cette  question,  aax  m^moires  de  Mülzer  et  de  Roseber, 
ce  dernier  memoire  embrassant  le  chiffre  respectable  de  206  cas,  dont  184  positifs 
et  coDcernant,  ^galement,  de  norobreuses  recberches  de  controle.  Je  d6sire  nean- 
moins  insister  sur  Ies  faits  ayant  trait  ä  la  pr^ence  da  spirocbete  de  Schaudinn, 
d'ooe  part  dans  Ies  manifestations  tertiaires  de  la  syphilis  et,  d'autre  part, 
dans  le  sang  et  Ies  autres  liqaides  de  rorganisme. 

La  recherche  du  Treponema  pallidum  dans  Ies  iesions  sypbilitiques  terti- 
aires offre  uo  int^ret  de  premier  ordre*  En  effet,  comme  nous  venons  de  le  con- 
stater,  ces  lösions  ne  paraissent  pas  renfermcr  d'une  fa^on  constante  le  virus  de  la 
vjrole  sous  une  forme  active,  leur  inoculation  ä  des  singes  sensibles  4tant  rarement 
snivie  dMnfection.  II  resulte  que  si  le  parasite  d^couvert  par  Scbaudinn  et  Hoff* 
mann  est  v^ritablement  Tagent  provocateur  de  la  sypbilis,  il  ne  doit  exister  dans 
ces  manifestations  du  tertiarisme  que  d'nne  fa^on  exceptionnelle.  Or,  Ies  etndes 
microbiologiqnes  auxquelles  on  a  soumis  Ies  gommes  sypbilitiques  et  Ies  diverses 
oicerations  de  la  periode  tertiaire,  ont  pleinement  confirro^  ces  snppositions.  Jaquet 
et  Sevin,  et  plus  recemment.  Röscher,  malgre  une  etude  approfondie  de  la 
question,  n'ont  pas  reussi  ä  deceler  Ies  treponemes  dans  Ies  l^ions  gommeuses. 
Par  contre,  Spitzer  observe  ces  treponemes  dans  Ies  produits  fournis  par  une 
gomme  provenant  d^un  indlvidu  dont  la  sypbilis  datait  depuis  plusieurs  annees,  et 
en  France,  Badin,  dans  sa  these,  cite  un  cas  analogue  (cf.  Rille  et  Volkerodt). 
Mais  ces  constatations  positives  sont  v^ritablement  rares;  en  tout  cas,  la  döcouverte 
da  spirocbete  de  Schaudinn  dans  Ies  l^sions  tertiaires  est  des  plus  difficiles,  du 
moins  c'est  ce  qui  semble  ressortir  des  renseignements  que  nous  tenons  du  professeur 
Dontrelepont  de  Bonn.  Ce  savanf,  tres  vers6  dans  la  recherche  des  treponemes 
sar  frottis,  nous  dit  en  effet,  avoir  d6cei6  de  tr^s  rares  parasites  sur  des  frottis  de 
gommes,  cela  apres  un  examen  durant  plusieurs  heures.^) 

De  tout  ceci,  il  resulte  qu'il  y  a  parall^lisme  entre  la  faibie  contagiosit^  des 
läions  sypbilitiques  tertiaires  et  la  raret^  ou  Tabsence  m^me  du  Treponema  dans 
Ies  frottis  provenant  de  ces  Iesions.  La  meme  concordance  entre  la  virulence  et  la 
pr^ence  du  microbe,  ressort,  Messieurs,  des  ^tudes  microbiologiqnes  auxquelles  on 
a  soumis  le  sang  des  sypbilitiques.  II  faut,  si  Ton  veut  avoir  quelque  cbance  de 
deceler  le  spirocbete  dans  le  liquide  h^matique  des  hommes  attoints  de  syphilis, 
employer  une  m6tbode  speciale,  celle  de  Noeggerath  et  Staebelin,  et  encore, 
De  recssit-on  pas  toujours.  Gräce  ä  cette  m^thode,  qui  consiste  ä  recbercher  le 
Spirille  dans  le  culot  obtenu  en  centrifugant  le  sang  prealablement  m^lange  ä  de 
Tacide  acetique  (un  cm.  c.  de  sang,  10  cm.  c.  d'acide  acetique  ä  ^/s  %),  ces  auteurs, 
puis  Grouwen  et  Fabry  ont  pu  voir  Ies  treponemes  dans  le  sang  de  la  syphilis 
secoodaire  et  ces  resultats  ont  ete  confirmes  par  Raubitscheck,  Bandi  et 
Simouelli  et  surtout  par  Nattan-Larrier  et  Bergeron.  Tous  ces  chercheurs 
sont  d'ailleurs  d'accord  ponr  proclamer    la  rarete    des    spirochetes    dans    le    milieu 

1)  Dans  uoe  reccDte  publication,  Doutrelepont  et  Grouven  affirment  avoir  decou- 
Tert  de  tres  rares  tr6ponemes  dans  4  cas  de  syphilis  terliaire. 
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hematique,  ce  qui  Concorde  parfaitement  avec  cet  autre  fait  bien  ^tabli  experimentale- 
ment,  ä  savoir  qae  1e  sang  des  veroleiix  n'est  pas  toujours  capable  de  conKrer  la 
Syphilis  aux  singes. 

Ajoutons  ä  cela  que,  d'apres  les  observations  de  Widal  et  Ravaat  et  de 
Ravaut  et  Tbibierge,  le  liquide  cephalo-rachidien  des  syphilitiques  et  des  individas 
offrant  des  accidents  nerveux  reput^s  comme  para-syphilitiques,  ne  renferme  pas  le 
treponeme  et  n'est  pas  non  plus  virulent. 

Parmi  les  excretions  des  homiues  atteints  de  syphilis,  TuriDe  semble  coutenir 
parfois  des  treponemes.  C'est  ce  qui  r^sulte  du  moins  des  observations  recentes  de 
Dreyer  et  de  Toepel,  de  Cologne,  lesquels  ont  d^cel6  ce  treponeme  dang  la 
secretion  urinaire  riebe  en  albumine,  provenant  d'un  cas  de  syphilis  datant  de  cioq 
mois.  Rappeions  enfin,  pour  clore  ce  chapitre,  que  d'apres  les  constatations  qoe 
nous  avons  recueillies  en  coliaboration  avec  Petresco,  le  Treponema  pallidam 
est  capable  de  p^n^trer  dans  les  liquides  de  transsudation;  nous  avons  vu  en  effet, 
que  la  transsudation  provoquee  par  Tapplication  d'un  v^sicatoire  ä  la  surface  de 
syphilides  cutan^es  non  ulc^röes,  peut  contenir  des  qnantit^s  appr^ciables  de  ce 
parasite,  ce  qui  n'arrive  pas,  si  ce  vesicatoire  int^resse  la  peau  normale  d'un 
sypbilitique. 

Vous  voyez,  Messieurs,  qu'ä  Theure  actuelle,  c'est  veritablement  pousser  le 
scepticisme  trop  loin,  que  ne  pas  attribner  au  tr6pon^me  un  role  etiologique  daos 
la  genese  de  la  syphilis.  La  pr6sence  de  ce  microorganisme  dans  les  manifestatioos 
syphilitiques  les  plus  diverses  de  Thomme  et  du  singe,  son  absence  dans  les 
ulc^rations  cutan^es  non  specifiques,  sont  suffisamment  etablies  aujonrd'hui,  pour 
que  nous  puissions  en  toute  tranquillit^,  consid^rer  le  parasite  de  Schandinn 
comme  etant  Tagent  provocateur  de  la  v6role.  Des  lors,  son  importance  an  point 
de  vue;  du  diagnostic  de  la  syphilis,  apparalt  d'elle-meme.  Aux  clinici^ns  qoi 
öprouvent  quelques  doutes  sur  la  nature  sypbilitique  d'une  lesion  cutanee  od 
muqueuse,  on  ne  saurait  suffisamment  recommander  la  recherche  microscopique  da 
treponeme.  C'est  dans  le  but  de  vous  faciliter  ce  genre  de  recherches  que  je  me 
permets  de  vous  exposer  brievement  la  m^thode  de  coloration  la  plns  pratiqne 
employee    actuellement   pour    la  mise  en  evidence  de  ce  treponeme  dans  le  frottis. 

Methode  de  coloration  du  Treponema  pallidum  sur  frottis. 

M6thode  de  Giemsa.  —  Le  materiel  a  examiner  est  d^pose  en  couche  raince  et 
uniforme,  sur  des  lamelles;  on  fixe  pendant  une  heure  dans  Talcool  absolu.  Apres  r67apo- 
ratioD  de  1'alcool,  les  lamelles  sont  mises  a  fiotter  sur  la  surface  du  liquide  colorant,  la  face 
chargee  dirigee  vers  ce  liquide.  On  prolonge  le  contact  pendant  quatre  a  cinq  heures,  od 
lave,  on  dess^che  et  on  monte  au  bäume.    Le  bain  colorant  est  constitue  de  la  fagon  suivante: 

Liquide  colorant  de  Giemsa 35  gouttes 

£au  de  conduite 30  cm.  c. 

II  est  recommandable  de  verser  la  Solution  colorante  dans  une  boite  de  Petri. 

*  * 

Messieurs,  avant  de  vous  parier  de  Panatomie  pathologique  de  la  syphilis 
acquise  et  hereditaire,  dans  ses  rapports  avec  le  Treponema  pallidum,  je  d^sire 
insister  sur  la  nature  de  ce  treponeme  de  meme  que  sur  la  place  qu'il  occupe  parmi 
les  etres  vivants. 

Les  Spirillacees,  microorgauismes  plus  ou  moins  minces  et  ondules,  peuvent 
etre  r^partis  en  quatre  categories  dont  les  caract^res  sont  les  suivants  (Migula, 
cite  d'apres  Burnet): 
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1.  Genre  Spirosoma,  reprisente  par  des  etres  spirillös  immobiles  et  depourvus 
de  cils.    Exemple;  Spirosoma  nasale  Weibel. 

2.  Genre  Microspira  oa  Vibrio,  comprenant  des  vibrions  courts,  iocurves, 
offrant  aux  extrömit^s,  nn,  deux,  ou  tout  au  plus,  trois  cils. 

3.  Genre  Spirillum,  microorganismes  dispos6s  en  spirale,  helicoides  et 
poarvus  ä  cbaque  bout  d'un  boaquet  de  cils. 

4.  Genre  Spirochaete,  spiriiles  tres  longs,  avec  ondalations  plas  ou  moins 
Dombreuses  et  r^gulieres,  depourvus  de  cils.  Certains  de  ces  spirochetes  possödent 
Qoe  membrane  ondulante,  analogue  k  celle  des  trypanosomes  (Sp.  plicatilis 
Ebrenberg). 

Lorsqu'il  s'est  agi  de  ranger  le  parasite  de  la  syphilis  dans  une  de  ces  quatre 
categories  de  spirillacöes,  on  ne  fut  pas  trop  embarrass6.  Les  caracteres  de  ce 
parasite,  bien  mis  en  lumiere  par  Schaudinn  et  Hoffmann,  montrerent  que  le 
Treponema  pallidum  offre  le  plus  d'affinit6s  avec  les  spirochetes,  cela  d'autant 
plus  que,  d'apres  les  observations  de  Schaudinn,  ce  tr^poneme  semblait  etre 
pourvu  d'one  membrane  ondulante.  D'oü  le  nom  de  Spirochaete  pallida  pro- 
po86  par  Schaudinn  et  Hoffmann  pour  d^signer  le  microorganisme  decouvert 
par  eux. 

Cette  question  de  Classification  une  fois  tranchee,  un  nouveau  probleme  s^est 
pose  ä  Tesprit  des  observateurs  allemands.  Le  parasite  de  la  syphilis  est-il 
ttoe  bacteriac6e,  ou  bien  repr^sente-t-il  nn  organisme  plus  eleve  dans 
Töchelle  des  6tres  vivants,  un  protozoaire?  Plusieurs  consid6rations 
semblaient  plaider  en  faveur  de  la  nature  protozoaire  du  tr^poneme,  en  particulier 
la  presence  d'une  membrane  ondulante,  rimpossibilit6  oü  Ton  etait  de  cultiver  ce 
tr^poneme  sur  des  milieux  artificiels,  enfin  Tanalogie  qui  existe  entre  la  syphilis  et 
la  dburine,  maladie  du  coit  particuliere  ä  Tespece  chevaline  et  dont  l'agent 
pathogene  est  un  trypanosome  specifique.  .Schaudinn  n'besita  donc  pas  ä  con- 
sidörer  le  microbe  decouvert  par  lui  eomme  ^tant  r^ellement  un  protozoaire,  cela 
d'antant  plus  que  des  recherches  ayant  trait  k  T^volution  chez  le  moustique,  d'un 
h^moparasite  de  la  cheveche,  l'Hemamoeba  Ziem  au  i,  avaient  prouv^  Texistence 
d'ao  rapport  gän^tique  intime  entre  les  trypanosomes  d'une  part  et  les  spirochetes 
d'aotre  part 

En  examinant  ce  qui  se  passe  dans  le  tube  digestif  des  moustiques  (Culex) 
ayant  suc^  du  sang  de  cheveche,  ce  savant  avait  pu  constiter  que  THemamoeba 
Ziemani,  parasite  intraglobulaire,  donne  des  individus  sexu6s  ayant  Tapparence  de 
trypanosomes,  comme  Tindiquent  la  presence  de  centrosomes,  de  ilagelles  et  de 
membrane  ondulante.  De  plus,  il  a  vu  que  ces  trypanosomes  en  se  divisant 
loDgitudinalement  et  en  restant  attach^s  par  une  de  leurs  extr^mitös,  forment  des 
organismes  spiriiles,  qui  ressemblent  a  s'y  m6prendre  au  spirochete  de  la  fievre 
röcnrrente,  ou  de  la  septic^mie  des  poules.  De  tout  ceci  Schaudinn  conclut  que 
les  vrais  spirochetes  peuvent  provenir  de  trypanosomes  et  admet  la  nature  protozoaire 
des  spirillae^s  du  quatrieme  groupe,  le  microbe  de  la  syphilis  y  compris. 

Messieurs,  ä  Theure  actuelle  on  ne  peut  plus  accepter  sans  reserve  Thypoth^se 
de  la  nature  protozoaire  des  spirochetes  en  general  et  du  parasite  de  la  veröle  en 
particulier.  Tout  d'abord,  il  r^sulte  d'une  des  dernieres  publications  de  Schaudinn 
qoe  les  formes  spiroch^tiennes  rencontr6es  par  ce  chercheur  dans  Torganisme  des 
moustiques,  n'o£frent  qu'une  ressemblance  lointaine  avec  les  vrais  spirochetes  et  que 
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par  coDS^quent,  la  pretendue  relation  gen^tique  entre  ces  spirochetes  et  les  trypano- 
somes  ne  saurait  etre  consideree  comme  rigoureasement  proav^e.  Pais,  le  meme 
savant,  en  employant  la  m6th6de  de  Loeffler,  a  r^ussi  a  deceler  aux  deax  ex- 
tremites  du  microbe   de    la  sypbilis  an  eil  termiDal,    ce    qui    permet  de  s^parer  ce 


c 


i 


*flWVA^ 


Fig.  6.   —    1.  Treponema  pallidum  avec  cils  terminaux;    2.  Spirochaete   refriogeos 
avec   membrane   ondulante;   3.  Spir.  des    Cancers   ulcer6s;   4.  Spir.  plicatilis    Ehrenberg 

(d'aprös  Schaudinn). 

microbe  des  aatres  microorgaDismes  faisant  partie  du  genre  des  spirochetes.    EnfiD, 
d'aprös  les  recherches  toutes    r^centes  de  Borrel,    confirmees  par  les  constatations 


Fig.  7.  —  Les  cils  du  Spirillum  gallinarum  (d*apres  Borrel). 

de  Zettnow,  il  r^sulte  que  deux  des  principaax  representants  du  genre  Spirochaete, 
le  Spirille  de  ia  Tick -fever  africaioe  et  celui  de  la  septic^mie  des  poales,  sont 
pourvus  de  cils  dissemines  tout  le  long  du  corps  microbien,  fait  qui  d^montre 
Texistence  d'une  relation  intime  entre  ces  parasites  et  les  bacteriacees.    Or,  quoiqoe 
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Fig.  8.  —  Les  cils  du  Spirille  de  la  Tick-fever  (d'apr^s  Zettnow). 

il  n'a  pas  et6  possible  de  d^celer  des  cils  analogues  chez  le  Treponema  pallidum, 
ce  qai,  soit  dit  en  passant,  se  con^^oit  fort  bien  etant  donn^e  ia  t^naitö  extreme  de 
C8  tr^poneme,  tout  porte  ä  croire  que  ce  parasite  ne  differe  pas  sensiblemeot  des 
spirilles  de  la  Tick-fever  et  de  la  septic^mie  bresilienne  et  que  par  cons^qnent, 
t43t  ou  tard  od  röussira  ä  prouver  la  r^alite  de  sa  oatore  bact^rienne. 

Ajoutons  que  tont  r^cemment  nons  avoos  r^ussi  ä  mettre  eo  evidence  la  pre- 
seoce  d'uD  seul  eil  terminal  ä  une  des  extremit6s  da  Spirochaete  refringens. 
Ce  spirochete  provenait   d'un    cas    de  balano-posthite  örosive    et   avait   M  cultiv6 


Fig.  9.  —  Cil  terminal  du  Spirochaete  refriugens  (Levaditi). 
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daos  des  sacs  en  collodion  plac^s  dans  le  peritoioe  des  lapins  et  remplis  de  s^rain 
hnmain^).  Cette  constatation  complete  les  donn^es  mises  en  luroiere  par  les  re- 
cherches  de  Borrel  et  de  Zettnow  et  permet  d'6tabiir  ane  noavelle  Classification 
des  spirochetes  basSe  snr  le  nombre  et  la  disposition  des  cils.     La  voici: 

1.  Spir.  pourv.  d'un  seu,  ci.  tenninal  {  |P;  a^^?,^"fi|r Ä^e^'tilkv,,. 

2.  Spir.  pourvus  de  deux  cils,  un  a  cbaque  extremite      Treponema  pallid.    (ScbaudioD). 

3.  Spir.    pourvus   de    nombreux   cils  dissemioes    le  (  Spir.  gallinarum  (Borrel). 
loDg  du  Corps  microbien  \  Spir.  de  la  Tick-fever  (Zettnow). 

Reste  la  qaestion  de  la  culture.  On  a  coDsid6r6,  Messieurs,  le  fait  qu'il  6tait 
impossible  de  cultiver  les  divers  spirochetes  pathogenes,  comme  une  preave  contre 
la  nature  bact^rienne  de  ces  spirochetes.  Or  cette  derniere  objection  ne  r^siste  pas 
ä  la  critique.  En  efTet,  nous  savons,  depuis  les  belies  recherches  de  Novy  et  de 
ses  collaborateurs,  confirmees  par  Mesnil  et  par  Thiroux,  que  certains  trypano- 
somes,  en  particnlier  le  Tr.  Brucei  et  le  Tr.  paddae,  peuvent  donner  des  cultures 
abondantes,    si  on  a  soin    de    les  ensemencer  sur  de  la  g^lose  additionnee  de  sang. 

Puis,  ä  la  saite  de  nombreux  efforts  restös  sans  succes,  il  nous  a  ^t^  possible 
ces  temps  derniers  d'obtenir  des  cultures  abondantes  du  Spirille  de  la  Tick-fever 
africaine  (ou  fievre  recurrente  de  rbomme),  du  Spirillum  gallinarum  et  enfin 
du  Spirochaete  refringens  de  Schaudinn  et  Hoffmann,  en  nous  servant  du 
proc^d^  des  sacs  en  collodion  places  dans  le  p^ritoine  des  lapins.  Ces  dernieres 
recherches  ont  non  seulement  prouve  que  les  divers  spirochetes  pathogenes  sont 
parfaitement  cultivables,  mais  de  plus^  elles  ont  d6montr6  que  de  nombreuses  gen6- 
•  rations  successives,  avec  conservation  de  la  virulence,  peuvent  etre  realisees  avec 
ces  spirochetes,  g^n^rations  oü  Ton  ne  rencontre  que  des  formes  spirilliennes  typiques. 
Les  spirochetes  peuvent  donc  se  reproduire  pour  ainsi  dire  ä  l'infini, 
sans  passer  par  une  forme  trypanosomique  quelconque,  de  sorte  que,  ä 
l'heure  actuelle,  cet  argument  r^uni  ä  ceux  que  nous  venons  d'enum^rer^  rend  de 
plus  en  plus  probable  la  nature  bact^rienne  des  divers  spirochetes,  y  compris  celui 
de  la  Syphilis.  Des  lors,  nous  ne  devons  pas  perdre  Tespoir  de  cultiver  le  Tre- 
ponema pallidum  et  de  combler  ainsi  cette  derniere  lacune  de  la  microbiologie 
de  la  v6role. 

* 

Messieurs,  si  Tetude  de  la  repartition  du  Treponema  pallidum  dans  la 
Syphilis  acquise  et  h^reditaire,  faite  a  Taide  des  frottis,  avait  d^jä  rendu  fort 
probable  Tinfluence  causale  exerc^e  par  ce  treponeme  dans  la  genese  de  ces  Idsions, 
Thistologie  pathologique  montrant  la  distribution  des  spirochetes  de  Schaudinn 
dans  les  alterations  syphilitiques,  ont  rendu  certaine  cette  influence.  Ces  recherches 
histo-pathologiques  ont  pu  etre  entreprises  ces  temps  derniers,  gräce  aux  m^thodes 
d'impr6gnation  ä  l'argent,  methodes  que  je  d^sire  vous  exposer  brievement. 

C'est  ä  Bertarelli,  Volpino  et  Bovero  que  nous  devons  le  principe  de 
riropr^gnation  des  spirilles  sur  coupes,  au  moyen  du  nitrate  d'argent.  Ces  cher- 
cheurs  ont  imaginä  un  proc^d^  qui  consiste  a  impr^gner  les  coupes  d^ja  mont^es 
sur  lame  par  une  Solution  de  nitrate  d'argent  et  ä  reduire  cet  argent  par  le  r6- 
ducteur   de  Van  Ermengen.     Apr^    avoir    verifie   les    resultats   obtenus    par    les 


1)  Note  ajoutie  aux  epreuves.  Independemment  de  nous,  Hoffmann  et  Pro- 
wazek ont  fait  des  observations  analogues  concernant  Texistence  d^un  eil  terminal  chez  le 
Spirochaete  balanitidis. 
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cbercheurs  Italiens  et  apres  avoir  reconnu  que  la  premiere  roethode  proposee  par 
eax  etait  rendae  d^fectuease  par  la  formation  de  norobreux  precipites,  noas  avons 
eu  ridee  d'appliqae/  un  autre  proc6d^  base  sur  rimpr^gnation  en  masse  des  organes 
syphllitiqaes  et  sur  la  reduction  de  Targent  ä  Taide  de  l'acide  pyrogalliqae  et  du 
formol  (m^thode  de  Ramon  y  Gajal). 
Voici  les  d^tails  de  dos  proc^d^s: 

Methodes  de  coloration  des  treponemes  sur  coupes. 

1.  Ancienne  m6tbode  (Levaditi),  recommandable  pour  l'etude  des  organes  reti res 
apres  la  mort. 

a)  Des  fragments  d'organes  ayant  enviroD  1  mm  d'6paisseur  sont  fiz6s  dans  du  formol 
a  10  %  pendant  24  heures. 

b)  Lavage  et  durcissement  dans  l'alcool  a  96 o,  pendant  24  heures. 

c)  Lavage  ä  Teau  distillee  pendant  quelques  minutes,  jusqu'a  ce  que  les  fragments 
tombent  au  fond  du  recipient. 

d)  Impregnation  a  i'aide  d'une  Solution  de  nitrate  d'argent  dont  La  concentration 
varie  de  1 ,5  %  ä  3  Vo-  Cette  impregnation  doit  etre  falte  ä  38  •  et  prolongee 
pendant  3  a  5  jours,  suivant  les  tissus. 

e)  Court  lavage  a  l'eau  distill6e  et  reduction  ulterieure  ä  la  temp6rature  de  la  chambre 
pendant  24  a  48  heures,  par  la  Solution  suivante: 

Acide  pyrogallique      .        de  2  a  4  g 
Formol ......  5  cm.  c. 

£au  distill6e ....         100  cm.  c. 

f)  Lavage  a  Teau  distillee,  dcshydratations  a  Talcool;  xylol,  paraffine  et  coupes 
(5  fi  au  maximum). 

g)  Coloration  double  par  un  des  procedes  suivants: 

a)    Melange  de  Giemsa  pendant  quelques  minutes,  lavage  ä  Teau,    diff^renciation 

a  l'alcool  absolu  additionne  de  quelques  gouttes  d^essence  de  girofle,  6claircis8e- 

ment  a  Tessence  de  bergamote  et  au  xylol,  montage. 
ff)   Solution  concentr6e  de  bleu  de  toluidine,  diflferenciation  ä  l'alcool  additionn6  de 

quelques   gouttes  du  m^lange  ether-glycerine  (Unna),    essence    de   bergamote, 

xylol  etc. 
y)    Premiere  coloration  au  bleu  de  mcthyle,  en  Solution  aqueuse;  seconde  coloration 

apres  lavage,  par  une  Solution  aqueuse  concentree  de  rouge  neutre;  diff6renciation 

a  Talcool  absolu,  xylol  etc.  (Manouelian). 

2.  Nouvelle  methode  ä  la  pyridine  (Levaditi  et  Manou61ian)  recommandable 
pour  Tetude  des  pieces  retir6es  par  biopsie. 

!•  Des  fragments  d'organes    d'un  a  deux  millimetres    d'epaisseur   sont   fixes   pendant 

viogt-quatre  a  quarante-buit  heures  dans  une  Solution  de  formol  a  10%; 
2"  Lavage  a  Talcool  (96  degres)  pendant  douze  a  seize  heures; 
3'  Lavage  a  Teau  distill6e  jusqu'a   ce  que  les  pieces   tombent  au  fond  du  recipient; 
4^  Imprägnation  par  le  bain  suivant: 

Solution  de  nitrate  d'argent  K  1%. 
Ajouter  au  moment  de  Temploi:  10 %  de  pyridine. 
Les  flacons   bouch6s    a  Temeri,    contenant   une    assez  grande  quantit6  de  ce 
melange,    sont   maintenus   pendant    deux  ä  trois    heures    a  la  temperature    de    la 
chambre  et  quatre  a  cinq  heutes  a  une  temperature  d'environ  50  degres. 
5**   Lavage  tres  rapide  dans  une  Solution  de  pyridine  a  10%; 
6*   Reduction  par  le  bain  suivant: 

Solution  d*acide  pyrogallique  a  4%. 

Ajouter   au -moment   de  Temploi  10%  d'acetone    purifi6e   (56/57)    et 
15%  (du  volume  total)  de  pyridine. 
La  reduction  s'opere  deja  au  beut  de  quelques  heures. 
V  Alcool,  xylol,  Paraffine  et  coupes.     Les  coupes  sont  color6es  au  bleu  de  Unna  ou 
au  bleu  de  toluidine  et  differenciees  a  Taide  du  m6lange  6ther-glycerine  de  Unna. 

Gräce  ä  Temploi  de  ces  procedes,  11  nous  a  6te  possible  de  präciser  non 
seulement  tous  les  d^tails  de  rbisto-pathologie  de  rh6r6dosyphilis,  mais  aussi  ceux 
de  la  microscopie  des  16sions  primaires,  secoudaires  et  tertiaires  de  la  syphilis 
acquise  de  Thomme  et  du  sioge. 

Ainsi  nous  avous  Stabli,    ce   qui   a   6te  d'ailleurs  coDfirm^   par  Buschke  et 
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Fischer,  par  Herxbeimer  et  Opificins,  par  Hoffmann  et  par  d^autres  autenrs, 
que  si  le  tr^poneme  offre,  dans  1a  syphilis  hereditaire,  uiie  pr^dilection 
pour  les  lesioDS  conjonctives  et  peri-vascaiaires  it  De  montre  pas 
moins  UDe  tendance  ä  s'attaquer  aux  äl^ments  nobles  de  rorganiame, 
telles  les  cellales  epitheliales  du  foie  et  des  capsules  surr^nales  par 
exemple.  Ghose  eurieuse,  ce  treponöme  envahit  le  protoplasma  meme  de  ces 
cellules,  il  est  tr^s  souvent  nettement  intracellulaire  et  es  äl^ments  anatomiqaes 
ne  semblent  pas  souffrir  de  cette  pen^tration  du  parasite  dans  le  corps  protoplasmiqpe. 


F\g.  10.  —  Coupe   de   foie   silex    (her^do-syphilis).     Treponemes   dans    le   protoplasma    des 

cellules  hepatiques. 

Ajoutons  que  cette  existence  intracellulaire  du  parasite  de  la  syphilis 
permet  de  comprendre  sa  conservation  prolongee  dans  rorganisme 
infectS,  pendant  les  p^riodes  d^accalmie  qui  precedent  r^closion  des 
accidents  syphilitiques  cutan^s^). 

De  plus,  nous  nvons  vu  que,  ä  Tencontre  des  autres  spirilles  pathogenes,  le 
spirochete  de  Schaudinn  n'est  pas  un  parasite  exquisite  du  Systeme  circulatoire, 
en  ce  sens  quMl  no  pullule  pas  volonti^rement  dans  le  sang  circulant.  Par  contre, 
il  semble  pr^ferer  la  paroi  des  vaisseanx  qui  parfois  apparalt  comme  farcie  de  tre- 
ponemes. Enfin,  nous  avons  montr^  que  Torganisme  des  foetus  morts-nes  oa 
mac^res,  issus  de  parents  syphilitiques,  peut  renfermer  des  quantites  prodigieuses 
de  spirocbetes  dans  les  divers  visceres.  Or,  comme  ces  foetus  n'ont  ni  ing^rö,  ni 
m^me  respir^,  Torigine  ext^rieure  de  ces  spirochetes  doit  etre  d^finitivement  rejet6e. 
Ces  parasites  n'ont  pu  provenir  que  des  parents  procreateurs,    et   en  particulier  de 

1)  Dans  une  publication  recente,  Bandi  et  Simonelli  insistent  sur  l'interet  de  ce 
parasitisme  intra-cellulaire  du  Treponema  pallidum  et  pretendent  Tavoir  etabli  arant 
nous  a  Taide  de  Texamen  des  frottis  provenant  de  diverses  lesions  syphilitiques.  Nous  ne 
pensons  pas  que  les  constatations  des  autcurs  italiens  puissent  ctre  consider6es  comme  pro- 
bantes,  6tant  donn6es  d'une  part,  la  petitesse  des  treponemes,  et  d'autre  part  Pimpossi bilit^ 
oü  Ton  est  do  conserver  rintegrite  des  cellales,   lorsqu'on  se  sert  de  la  methode  des  frottis. 
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Flg.  11.  —  Coupes   de   peau  atteinte  de  Pemphigus  (berödo-syphilis). 
vesicules  öpidermiques  et  dans  les  papilles. 


Tr6poD^mes  dans  les 


la  m^re.     Ce  qni  le  prouve,    c'est    la  richesse    exceptionnelle    du  foie    en  parasites 
spirili^s,  Organe  qui  le  prämier  re^oit  le  sang  placentaire  vecteur  du  virus. 


Fig.  12.  —  Coupe  d'une  bronche  (her6do-s>T)bilis).    Treponemes  dans  la  lumiere  bronchique, 
röpandus  parmi  les  6pith61iums  desquam6s. 
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A  ces  coDStatatioDs  s'ajoatent  celles  qui  ont  trait  ä  la  presence  des  trepoo^mes 
dans  les  voies  respiratoires,  particulierement  dans  Texcretion  bronchique  des 
Douveau-nes  ber^do  syphilitiques  et  dans  les  yoies  renales  (tabes  contourn^); 
s*ajoutent  ^galenoent  les  faits  concernant  les  moyens  que  Torganisme  oppose 
ä  rinfection  provoqu^e  par  les  parasites  de  Schaudinn.  Ces  moyens  soDt 
ceux  que  realisent  les  phagocytes  mononucl^aires,  lesqaels  englobent  les  spiro- 
chetes,  les  transforment  en  grantües  et  les  detrnisent  plus  ou  moins  rapidemeDt 
Ce  qui  le  prouve,  ce  sont  d'une  part,  Texistence  ä  l'interieur  des  alv^oles  palmo* 
naires  (pneumonie  blancbe),  de  macropbages  contenant  des  tr^ponemes  plus  ou  moins 
deg^nöres,  et  d'autre  part,  Textreme  pauvret^  en  spirocb^tes  des  organes  lympha- 
tiques  (rate  et  ganglions  lymphatiques),  organes  dont  Tintervention  active  dans  U 
destruction  phagocytaire  des  spirilles  est  bien  connue  (Metchnikoff,  Gantacu- 
zene,  Levaditi  etc.). 

Ce  m^canisme  pr^sidant  ä  la  defense  de  Torganisme  contre  Tagent  pathogene 
de  la  veröle,  a  et^  accepte  par  Vers^^),  qui  dans  un  travail  tres  docunoent^, 
conlirme  la  plupart  de  nos  observations.  La  oü  cet  auteur  se  s^pare  de  notre 
maniere  de  voir,  c'est  lorsqu'il  se  refuse  d'attribuer  une  nature  macrophagique  aox 
Clements  mononucleaires  qui  remplissent  les  alveoles  pulmonaires  dans  les  cas  de 
Pneumonie  blancbe.  Pour  lui,  ces  elements  sont  des  6pith^liums  et  leur  riebesse 
en  spirocbetes  loin  de  temoigner  en  faveur  d'un  acte  phagocytaire,  serait  dne  ä  U 
pen^tration  active  des  parasites  dans  le  corps  protoplasmique. 

Nous  ne  pensons  pas  que  cette  Interpretation  soit  justifi^e.  Ce  qui  nous  le 
fait  croire,  c'est  que,  ä  Tencontre  de  ce  qui  se  passe  dans  le  protoplasma  des  ^pi- 
tbellums  glandulaires  (cellules  h^patiques,  Clements  des  capsules  surrenales  etc.,) 
oü  Ton  voit  les  spirilles  ayant  penötre  gräce  ä  leur  mouvements  propres,  conserver 
leur  forme  et  leur  colorabilite ;  les  treponemes  phagocytes  par  les  maci'ophages 
pulmonaires,  montrent  toute  une  s6rie  d'alterations  rappelant  les  modificatioDs 
subies  par  les  vibrions  contenus  dans  les  leucocytes  polynucleaires. 

La  m§me  divergence  d'opinion  existe  entre  Verse  et  nous,  a  propos  des  re- 
lations  Streites  que  nous  avons  cru  pouvoir  etablir  entre  la  gravit6  des  lesioos  de 
rh^r^do-syphilis  et  la  richesse  de  ces  lesions  en  treponemes.  II  est  vrai  que  par- 
fois,  des  organes  en  apparence  sains,  peuvent  contenir  de  nombreux  spirocbetes, 
mais  cela  peut  fort  bien  s'expliquer  en  admettant  que  ces  parasites,  tont  d'abord 
localis6s  au  niveau  des  foyers  älteres,  n^ont  envahi  le  reste  de  Torganisme  qoe 
pendant  la  periode  pr6agonique.  Oe  qui  est  hors  de  doute,  c'est  que  le  feie,  oa 
le  poumon,  lorsqu'ils  offrent  des  modifications  pathologiques  accentuees  (foie  silex, 
Pneumonie  blanche  etc.),  sont  toujours  les  depositaires  d'un  tr6s  grand  nombre  de 
treponemes.  D'ailleurs,  on  n'a  qu'a  examiner  attentivement  des  coupes  provenants 
de  chancres  ou  de  papules  excis^s  au  d^but  de  leur  Evolution,  pour  se  convaincre 
du  fait  que  les  spirocbetes  existent  en  abondance  surtout  lä  oü  il  y  a  l^sion  syphi- 
litique  vasculaire  ou  p^rivasculaire  (confirmee  par  Ehr  mann).  Bien  entendu  tout 
ceci  ne  r^fute  nuUement  la  conception  de  Vers6,  d'apres  laquelle  les  r^actions 
cellulaires  locales  dont  le  but  est  pr^cis^ment  Tepuration  microbienne  de  rorganisme 
infect6,  doivent  finir  par  d^truire  et  resorber  les  treponemes.  Tout  ce  que  nous 
pouvons  affirmer,  c'est  que  dans  les  cas  examin^s  par  nous,  ces  r^actions  cellulaires 


1)  La  meme  opinioD  est  partagee  par  S.  Ebrmann. 
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etaient  loin  d'avoir  r^alise  cette  destruction  et  cette  r^sorption  des  parasites  de 
Scbaadinn. 

Je  rappellerai,  pour  etre  complet,  ies  observations  que  uous  avons  recaeillies 
en  colIaboratioD  avec  Waiiich,  ä  la  suite  de  Paschen  et  de  M6D6trier  et 
Rubens-Duval  et  en  meme  temps  que  Brindeau  et  Nattan-Larrier,  au  sujet 
de  la  distribution  des  treponemes  dans  le  placenta  foetai  et  materneH). 

Messieurs,  non  moins  dignes  d'interet  sont  Ies  recberches  histologiques  aux- 
quelles  od  a  soumis  Ies  chancres,  Ies  manifestations  secondaires  et  Ies  accidents 
tertiaires  de  la  Syphilis  acquise  de  Thomme  et  du  singe,  gräce  aux  methodes  a 
Targent.  Les  constatations  de  Burnet  et  Vincent,  de  Veiilon  et  Girard,  de 
Blaschko,  de  Hoff  mann  et  Celles  que  nous  avons  recaeillies  en  collaboration 
avec  Manou^lian  et  Queyrat   sont   unanimes    pour   prouver  Textreme  abondance 


Fig.  13.  —  Coupe  d'un  syphilome  primaire  de  l'homme.  Nombreux  treponemes  dans  l'epiderme 
et  rares  parasites  dans  les  couches  sousjacentes   du  derme  (d'apres  Levaditi  et  Queyrat). 

des  treponemes  dans  les  chancres,  la  pr6sence  de  ces  parasites  autour  des  vaisseaux 
et  dans  la  lumi^re  vascalaire  des  ganglions,  des  macules  et  des  papules  cutan^es, 
ainsi  que  l'absence  des  spirocbetes  dans  les  manifestations  tertiaires.  Ges  recberches 
ODt  moDtr^  surtout  qn'entre  les  nodales  mononucl^aires  qui  entourent  Ies  vaisseaux 
atteints  d'endo-  et  de  p6ri  arterite,  et  la  distribution  des  treponemes,  il  y  a  un 
paralieiisme  frappant.  De  plus,  ainsi  que  nous  Tavons  remarqu^  Manou^lian  et 
moi,  roblit^ration  vasculaire,  saite  de  Tendart^rite,  est  intimement  li^e  ä  la  pro- 
liferatioD  locale  des  microorganismes  de  Scbaadinn  et  Hoffmann.  Enfin,  Texistence 
de  ces  microorganismes  ä  Tetat  de  libert^  dans  le  plasma  sanguin,  au  milieu  des 
globales  rouges,    indique  qae,    au    meme    titre   que  la  voie  lymphatique,    la 


1)  Note  ajoutie  aux  epreuves.  Dans  un  travail  recent,  nous  avons  montrö,  en 
collaboration  avec  Sauvage,  que  le  Treponema  pallidum  est  capable  d'envahir  la 
ccUule  ovulaire.  Cette  constatation  montre  que  la  transmission  h6r6ditaire  de  Tinfection 
syphilitique  de  la  mere  a  Penfant,  peut  se  faire  par  voie  ovulaire,  et  sans  l'aide  de  la 
circulation  placentaire. 
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Fig.  14.  —  Coupe  d'un  syphilome  primaire  de  rhomme.    Treponemes  au  niveau  d*uD  vaisseau 
papillaire  atteiot  d'endo-  et  de  p6ri-vascularite  (d' apres  Levaditi  et  Queyrat). 


Fig.  15.  —  Coupe  interessant  Pinduration  d*un  syphilome  primaire  de  Thomme.    Treponemes 

dispos6s  parallelement  aux  fibiilles  conjonctives.    Cette  disposition  des  treponemes  les  uns  a 

la  suite  des  autres,  plaide  en  faveur  d^une  multiplication  des  parasites   par  voie  de 

division  transversale  (d'apres  Levaditi  et  Queyrat). 

circulation  sanguine  assare  renvahissement  de  l'organisme  par  les 
treponemes. 

Si  les  treponemes  abondent  dans  les  accidents  cntanes  de  la  sypbilis  acqaise, 
ils  semblent  ^tre  infiniment  plus  rares  dans  les  visc^res  des  individas  ayant  succombö 
en  pleine  veröle  secondaire.  Ge  n'est  que  dans  les  capsules  sarr^nales  qae 
Jacquet  et  S^zary  ont  pu  retrouver  ces  treponemes,  d'ailleurs  absents  dans  le 
Systeme  nerveux  des  hommes  atteints  de  tabes  ou  de  paralysie  generale  (MariDesco, 
M.anoueiian  et  nous-memes).  Rappeions  pour  clore  ce  cbapitre,  que  la  distribotion 
des  spirochetes  dans  les  chancres  et  les  ganglions  hypertrophies  des  singes  antro- 
poides  et  cathariniens,  a  permis  d'^tablir  une  etroite  ressemblance  entre  ces  l^sioDS 
et  les  manifestations  similaires  de  Thomme  (Levaditi  et  Manoneiien). 

Yens  voyez  donc,  Messieurs,  que  Tetude  histopathologique  ä  laquelle  od  a 
soumis  la  sypbilis  acquise  et  ber^ditaire,  confirme  pleinement  les  donn^es  que  Ton 
avait  accumulöes   au    moyen    de    la  methode   des  frottis  et  que  tout  converge  vers 
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Fig.  16.  —  Coupe  transversale  d'un  vaisseau  dermique  (syphilome  primaire). 
Trcponeme  libre  dans  la  lumiere  vasculaire. 


Fig.  17.  —  Coupe  d'un  vaisseau  dans  un  ganglion  lyraphatique  hypertrophie  de  Thomme. 
Trcponeme  libre  dans  la  lumiere  vasculaire  Cd'apres  Queyrat  et  Levaditi). 

rid^  qae  le  parasite  d^couvert  par  les  savants  de  TOffice  sanitaire  de  Berlin  est 
reellement  la  cause  provocante  de  la  sypbilis.  11  me  reste,  pour  finir,  a  vous  dire 
quelques  mots  des  r^saltats  auxquels  ont  abouti  les  observateurs  qui  ont  entrepris 
fexamen  experimental  de  Timmunit^,  de  la  th^rapeutique  et  de  la  pro- 
phylaxi'e  dans  la  sypbilis. 

ni.   Immunite,  th^rapeutique  et  propbylaxie  dans  la  Syphilis. 
11  a  ^te  Stabil  en  clinique,  que  les  individus  porteurs  de  cbancres  syphilitiques 
moDtrent    une    immunite    absolue    du  revetemeut  cutane  et  muqueux  vis-a-vis  d'une 

IIL  Jahrgang.  ^g 
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Douvelle  inoculation  de  virus  syphilitique  provenant  soit  de  TaccideDt  primaire  da 
malade  meme,  soit  de  chaucres  ^trangers.  Pourtant,  on  ne  saurait  attribuer  ä  cette 
immanit^  le  sens  que  Ton  est  d'accord  ä  coDceder  ä  des  etats  analogaes  coostat^ 
dans  diverses  autres  maladies  infectieuses.  En  effet.  dans  i'iofectioo  syphilitique, 
rorganisme  resiste  ä  une  inoculation  ulterieure,  non  pas  parce  qu'il  est  vaccin^  et 
gueri  de  la  maladie,  mais  parce  qu'il  est  encore  portenr  du  virus  de  la  veröle.  Od 
sait  que  les  individus  qui  opposent  une  r^sistance  absolue  a  toute  epreuve  de  re- 
inoculation  syphilitique,  peuvent  fort  bien  ofTrir  des  accidents  secondaires  cutan6s 
ou  muqueux. 

L'experimeotation  a  apporte  quelque  lumiere  dans  T^tude  de  cette  question 
de  rimmunit6  syphilitique.  On  s'est  demand6  tout  d'abord  si  Textirpation  precoce 
de  Tendroit  inocul6  avec  du  virus  actif,  ne  serait  capable  d'entraver  chez  le  singe, 
l'eclosion  de  Taccident  primitif.  Neisser  et  ses  collaborateurs  ont  pu  constater 
ä  ce  sujet,  que  cette  extirpation  pratiquee  huit  heures  apres  la  scarification  de 
Tarcade  sourcilliere,  n'emp^che  nuUement  la  genese  dMndurations  chancreases  ao 
niveau  de  la  cicatrice  formee,  cela  apres  une  incubation  de  cinquante-deux  joars. 
Ceci  prouve  que  la  diffusion  du  virus  syphilitique  autour  de  la  region  inocnl6e 
s'opere  d'une  fa<^on  tres  rapide  et  Ton  peut  se  demander  jsi  Tinfectioo  generale  de 
rorganisme  sensible  n'est  pas  r^alis6e  avant  meme  Teclosion  de  Taccident  primitif. 

En  tout  cas,  ce  que  Ton  peut  affirmer  avec  certitude  ä  l'heure  qu'il  est,  c'est 
que  rimmunite  cutanSe  vis  ä-vis  d^une  nouvelle  inoculation  de  virus  v6roleax, 
n'apparait  guere  avant  la  formation  du  chancre  et  ne  serable  pas  se  produire  dans 
la  premiere  quinzaine  qui  suit  Taccident  primaire.  Ainsi,  Metchnikoff  et  Roai, 
en  inoculant  a  deux  reprises  et  ä  dix  jours  d'intervalle  du  virus  actif  a  un  orang- 
outang,  ont  constatä  que  ces  deux  inoculations  successives  ont  6te  suivies  de  Tappa- 
rition  de  l^sions  primaires  typiques.  D'un  autre  c6t6,  Queyrat,  en  expörimentant 
sur  rhomme,  a  pu  ötablir  que  le  suc  d'un  chancre  age  de  tout  au  plus  quinze  jours, 
inocul6  au  porteur,  peut  encore  provoquer  la  formation  d'un  syphilome  cntane; 
plus  tard,  cette  inoculation  reste    sans    effet.     Nous  avons  pu  d'ailleurs  verifier  les 


Fig.  18.  —  Coupe  interessant  un  syphilome    cutane    provoque    par    Pinoculation  au  porteur. 

du  suc  d'un  chancre    datant    de    8  jours.      Endo-  et  peri-vascularite,  avec  accumulation  des 

treponeraes  au  niveau  des  Icsions  (d'apres  Queyrat  et  Levaditi). 
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affirmatioas  de  Queyrat  et  d^montrer  an  moyen  d'^tudes  histologiqaes,  qae  les 
sypbilomes  d^auto-inocalation  sont  veritablemeDt  des  chancres  sypbilitiques,  comme 
i'iodiqueDt  les  lesions  decel^es  et  lear  richesse  en  tr^ponemes. 

Od  peat  donc  conclnre  de  ces  faits,  que  Timmunite  cutanee  ne  devient  absolue 
dans  la  syphilis,  qa'un  certain  temps  apres  reclosion  de  Taccident  primitif.^)  Or, 
comme  tres  probablement,  aa  moment  oü  cette  iromunit^  s'^tabiit  d*une  fa^on  de- 
finitive, rorgaoisme  est  d^jä  envahi  par  ie  microbe  de  la  veröle,  od  peut  affirnaer 
qae  rimmuDit^  cataa^e  n'est  qae  TexpressioD  de  la  geDeralisatioo  de  rinfection 
specifique. 

Quelques  teotatives  ont  6t6  faites  pour  pr^ciser  le  diagnostic  de  rinfection 
sypliilitiqae,  en  se  basant  sur  certaines  r^actions  biologiques  des  humenrs.  Ainsi, 
Neisser,  Wassermann  et  Brack,  en  se  servaut  de  la  m^thode  de  Bord  et  et 
Gengoa  modifi^e  par  Moreschi  (fixation  da  compleroent  par  la  combinaison 
antigöne-f-amboceptear),  affirment  la  possibilit^  d'un  s4ro-diagnostic  specifi- 
qae  de  la  sypbilis.  Ces  rechercbes  etant  encore  au  debut,  od  ne  peat  rien  dire  de 
preeis  quantä  leur  valeur  pratiqae. 

« 
Messieurs,  le  but  vis^  par    les    experimentateurs    qui  ont  entrepris  T^tude  de 

la  sypbilis  des  singes,  n^^tait  pas  seulemeut  de  resoadre  certains  problemes  d'ordre 
plutot  theorique,  mais  surtout  d'appliquer  ä  la  pratique  les  donn^es  d6jä  acquises, 
de  ?oir  jusqu'ä  quel  point  la  serothärapie  et  la  vaccination  active  ^taient  capables 
d'enrayer  Tevolution  de  rinfection  syphilitique.  Malheureusement,  malgr^  les  Dom- 
breoses  tentatives  faites  dans  cette  direction,  nous  ne  poss^dons  actuellement  aucan 
moyen  serotherapeutiqoe  ou  vaccinal  pouvant  donner  Tespoir  de  guerir  ane  sypbilis 
deja  en  cours.  Ge  serait  peine  perdue  que  de  vous  önum^rer  ici  tous  les  dispositifs 
experimentaux  realis&  dans  cette  direction;  ils  n'ont  abouti  qu'ä  prouver  que  seul 
ie  m^lange  in  vitro  de  virus  et  de  s^rum  provenant  de  singes  ayant  pr^alablement 
re^Q  des  produits  sypbilitiques  (sang,  chancres,  etc.),  est  capable  d'aneantir  Tactivitö 
de  ce  virus,  ce  qui  est  peu  de  chose  si  Ton  se  place  au  point  de  vue  exclusivement 
pratiqae.  On  avait  esp6r6  pouvoir  r^aliser  une  attSnuation  du  microbe  de  la  sy- 
pbilis au  moyen  de  passages  ä  travers  Torganisme  des  singes  infSrieurs  et  obtenir 
aiosi  un  vaccin  vivant,  analogue  a  celui  de  la  variole  ou  de  la  rage.  Mais  ici 
aussi  on  s'est  heurte  ä  de  grosses  difficult6s,  de  sorte  que  malgre  les  rösultats 
relativement  encourageants  enregistres  par  Metchnikoff  et  Koux,  d'ailleurs  coutre- 
dits  par  Neisser,  la  question  doit  etre  laissee  en  suspens. 

AjoutODS  qn^il  en  est  de  meme  actuellement  de  la  m6thode  vaccinale  proposee 
par  Kraus  de  Vienne,  qui  consiste  a  inoculer  ä  des  sypbilitiques.  avant  Teclosion 
des  accidents  secondaires,  une  dilution  de  suc  provenant  de  la  trituration  de  cbancres 
extirp6s  (cf.  Spitzer  et  Brandweiner). 

Messieurs,  si  le  progres  de  la  s^rotb6rapie  et  de  la  vacciDation  dans  la  sy- 
philis sont  encore  ä  la  merci  du  cbercheur  qui  auia  röalisö  la  culture  du  Trepo- 
nema pallidum,  la  propbylaxie  de  la  v6role  est  entr^e  dans  une  voie  toute 
noavelle,  grace  aux  röcentes  recherches  de  Metchnikoff  et  Roux.  Ces  savants 
ont  eu  rid^e  de  soumettre  la  porte  d'entr^e  du  virus  syphilitique  a  Taction  anti- 
äeptique  des  pommades  mercurielles  et  ont  pu  ainsi  empecher  T^closion  du  chancre, 

1)  Teile  n'est  pas  ropinion  de  Finger  et  Landsteiner,  qui  dans  un  travail  recent, 
iasiätent  sur  Tabsence  d'une  vraie  immuQitc  aux  cours  de  la  sypbilis. 
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non  seulemeut  chez  les  singes  anthropoides  et  cathariniens,  mais  aussi  chez.  rhonime. 
Ils  ont  constatö,  dans  leur  serie  de  douze  experiences,  qae  le  frottement  de  la  regton 
inoculöe,  realise  ii  Taide  d'une  poromade  au  calomel  (calomel  et  lanoline  au  tiers), 
peut  s'opposer  k  l'apparition  du  chancre,  raeme  si  ce  frottement  est  applique  dix- 
liuit  heqres  apres  Tinoculation  du  virus.  Chez  Thonime,  le  rösiiltat  fnt  plus  de* 
monstratif,  car  on  a  eu  soin  de  se  servir  du  snc  de  deux  chancres  d'age  divers  et 
d'empioyer  la  pommade  une  heure  apres  la  scarification  du  sillon  balano-preputial. 
luutile  de  dire  qu'actnellement,  plusieurs  mois  apres  le  d6but  de  Texp^rience,  le 
jcune  6tudiant  en  m^decine  qui  volontairement  et  en  pleine  connaissance  de  cause, 
s'est  sourais  a  rexperimentation  ne  präsente  aucune  manifestation  syphilitiqne. 

Arriv^  ii  la  fin  de  cette  Conference,  permettez-moi  Messieurs,  de  ne  plus  abnser 
de  votre  patience  en  resumant  les  nombreuses  donnees  quc  dous  avons  examio^es 
ensemble.  Vous  avez  pu  voir  combien  la  science  a  profit^  de  räpplication  de  la 
methode  ex peri mentale  k  T^tude  de  la  Syphilis,  et  ce  quc  peut  röaliser  Tesprit  des 
chercheurs  dans  un  si  court  espace  de  temps,  lorsqne  cet  esprit  est  guid^  par  Tob- 
servation  rigoureuse  des  faits  et  par  une  juste  Interpretation  de  ces  faits.  L'avenir 
nous  r6serve  encore  de  nombreuses  surprises.  Aussi,  Timmensit^  du  cbamp  d^jä 
parcouru  ne  doit  nullement  d^courager  ceux  d'entre  vous  qui  eprouvent  le  desir  de 
s'enroler  parmi  les  travailieurs  qui  explorent  le  domaine  de  la  syphiiis.  II  saffit 
de  quelque  persev^rance  pour  mener  ä  bonne  fin  Toeuvre  inauguree,  il  y  aura  bieatot 
trois  ans,  par  Metcbnikoff  et  Roux  et  ceci  est  peu  de  chose,  par  rapport  a  la 
grandeur  du  but  vers  lequel  tend  T.^tude  experimentale  des  affections  sypbilitiques. 
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Referate. 

XXY.   Chemisehe    and  physikalisehe  Physiologie  and  Pathologie   der 
geformten   gefärbten   und  farblosen  Blatbestandteile  sowie  der  Blot- 

fermente. 

1361)  J.   Buraczewski    und    L.    Marchlewski,    Zur   Kenntnis    des    Blutfarbstoffes. 
VI.  vorl.  Mitt.     Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.     1906.     Bd.  47.    S.  331. 

Die  Reduktion  des  Methyl-n-Propylmaleinsäureimids  führt  zu  einem  Körper,  welcher 
sich  mit  Benzoldiazoniumchlorid  zu  einem  AzofarbstofF  vereinigt,  dessen  optische  Eigen- 
schaften mit  denen  des  entsprechenden  HäraopyrrholdisazofarbstoflFes  aus  Hämopyrrhol  + 
Benzoldiazoniumchlorid  identisch  sind.  Während  aber  dieser  in  Form  eines  Chlorhydrates 
leicht  kristallisiert,  konnte  das  synthetische  Produkt  bis  jetzt  nicht  zum  Kristallisieren  ge- 
bracht werden.  Ob  dieser  Umstand  durch  Verunreinigung  des  synthetischen  Produktes, 
welcher  nur  in  sehr  geringer  Menge  zur  Verfügung  stand,  verursacht  ist,  lassen  Verff.  un- 
entschieden. Es  scheint  jedoch  ziemlich  sicher  zu  sein,  dass  die  Ansicht  von  Nencki  über 
die  Konstitution  des  Hämopyrrhols  nicht  weit  von  der  Wahrheit  entfernt  sein  kann. 

v.  Bolten Stern  (Berlin). 

1362)  W.  Küster,    Beitrag   zur   Kenntnis   des   Hämatins.     Zeitschr.  f.  phys.  Chemie. 
XLIV.     1905. 

—  üeber  die  Konstitution  der  Hämatinsäuren.     Liebig's  Ann.     CCCXLV.     1906. 

Aus  Verf.*s  Untersuchungen  würde  folgen,  dass  das  Hämatin  aus  zwei  symmetrischen 
Hälften  besteht,  die  durch  Fe  verbunden  sind,  ferner  dass  auch  Hämatoporphyrin  wieder  io 
zwei  gleiche  Spaltstücke  zerlegbar  ist.   Die  zwei  Hämatinsäuren  sind  Oxydationsprodukte  des 

yCH=C— CHa 
Hämopyrrol   NH<^  |  (Methrlpropylpvrrol). 

\CH=C— CHa  .  CHa  .  CH3 
Hämatin  (C32H32X4Fe04)  +  2  II2O  +  2  HBr  =  2  Hämatoporphyrin  (CjoHiHNaOa)  +  FeBrj-l-  Hj. 
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Das  Hämatin  hätt^  alsdann  ungefähr  folgende  Formel: 

NH  NH 

/\  y\ 

HC    CH  HC    CH 

II     II  II     II 

CHa  .  C— C-CH=C(OH)-C=C— CH=CH— C— C  .  CH3 

I      I 
0   FeCl 

I      I 
CH3 .  C-C-CH=C(OH)-C=C-CH=CH— C— C .  CHg 

II    II  II     II 

HC    CH  4 mal  Hämopyrrhol  HC    CH 

\/  \/ 

NH  NH 

Das  Hämatoporpbyrin  hingegen  folgende: 

CH2  CH2 

/\  /\ 

HC— C    C(OH)— (OH)C    C-CH 

II     II      I  I      II     II 

HC.C    CH  HC    C    CH 

X/X/    \         /    \/\/ 

NH,  CH2     \/      CHj  NH2 

0 

[Hinsichtlich  der  eigentümlichen  Eisenbindung   im  Molekül    des  Hämatins   sei  hier  an 

die  Formel  des  hämoglobinophilen    sauren  Farbstoffs  Naphtholgrün  S    erinnert  fs.  Pappen- 

heim,  Gruadriss  der  Farbchemic,  S.  453),    der  ebenfalls   in  ähnlicher  Weise   zwischen    zwei 

gleichen   Hälften    als   Bindeglied    Fe   führt.      Erinnert     sei    schliesslich    daran,    dass    nach 

Pappenheim   Hämopyrrol    und   Urobilin     mit   Dimethylparamidobenzaldehyd   einen    roten 

Farbstofif   (Ehr lieh's    Reaktion)    geben,'    während    Hämopyrrol    nach    Marchlewsky    mit 

Benzoldiazoniumchlorid  einen  Azofarbstoff  liefert.]  Pappenheim  (Berlin). 

1363)  A.  Bookmann,  Die  physiologische  Bedeutung  und  der  klinische  Wert 
der  Ehrlich'schen  Dimethylamidobenzaldehydreaktion  im  Kindesalter. 
Jahrb.  f.  Kinderheiik.     LXIV.     Ergänzungsheft. 

Verf.  prüfte  die  Reaktion  (auf  Urobilin  bzw.  Urobilinogen.  Ref.)  bei  Scharlach  und 
Diphtherie.     Bei  letzterer  fand  er  sie  stets  positiv,  nicht  so  bei  Scharlach. 

Irgend  welchen  Zusammenhang  zwischen  dem  Reaktionsausfall  und  dem  Krankheits- 
yerlauf  konnte  er  nicht  auffiuden.  Pappenheim  (Berlin). 

1364)  W.  Hildebrand,  Studien  über  Urobilinurie  und  Ikterus.  Zoitschr.  f.  klin. 
Med.    LIX.     2—4. 

Verf.  verwendet  zum  Nachweis  des  Urobilinogens  die  Ehr  lieh 'sehe  Benzaldehyd- 
reaktion, nachdem  Ehrlich  dieselbe  als  Pyrrolreaktion,  Pappenheim  entsprechend  als 
Hämopyrrol-  und  Urobilinreaktion,  Neubauer  und  Bauer  definitiv  als  Urobilinogenreaktion 
gedeutet  hatten.  Als  Glukosaminprobe  (Pröscher)  oder  Indolnachweis  (Ad.  Schmidt)  kommt 
dieselbe  darnach  hier  nicht  in  Betracht. 

Aus  der  inhaltsreichen  Arbeit  seien  folgende  hier  interessierende  Beobachtungen  und 
Schlüsse  mitgeteüt. 

Tuberkulose  des  lymphatischen  Apparates  führte  einmal  zu  starker  Uro- 
bilinurie. 

In  10  Fällen  von  Chlorose  fand  Verf.  nur  einmal  ausgesprochene  Urobilinurie. 

In  den  Durchschnittsfallen  von  Chlorose  (50—85  %  Hb.)  dürfte  also  ausgesprochene 
Urobilinurie  nicht  vorkommen,  was  gut  zu  der  allgemeingiltigen  Theorie  und  Ansicht  von 
Syllaba  passt,  nach  der. die  chlorotische  Chloranämie  (Oligochromämie)  nicht  auf  sekundärer 
crythrolytischer  Hämoglobinämie  sondern  primärer  IIb. -Hypoplasie  beruht. 

Im  Gegensatz  dazu  zeigten  2  Fälle  perniziöser  Anämie  starke  Urobilinurie,  da 
ja  bei  dieser  Krankheit  primäre  toxische  Erythrolyse  anzunehmen  ist, 

Myeloide  Leukämie  mit  Arsen  und  Röntgenstrahlen  behandelt  zeigte  trotz  Fiebers 
und  Peritonitis  keine  Urobilinurie  (übrigens  blieb  bei  der  Bestrahlung  die  qualitativ 
myeloide  Blutbeschaffenheit  nachweisbar,  nur  die  Zahl  wurde  reduziert,  also  myeloide  Pseudo- 
leukämie  mit  und  ohne  Milztumor;  dabei  nahmen  Hb.-Gehalt  und  relative  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  zu). 

Bei  interkurrenter  Tuberkulose  trat  aber  dann  plötzlich  in  dem  einen  Fall  Urobilinurie 
ein.  Jedenfalls  kommt  bei  „myoloider"-  Leukämie,  selbst  wenn  hohes  BMeber  eintritt,  keine 
Urobilinurie  vor. 
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Chronisch  lymphadenoide  Leukämie  zeigte  keine  Urobiliuurie. 

In  einem  Fall  von  Pseudoleukämie  mit  remittierendem  Fieber  war  die  Urobilinurie 
abhängig  von  den  mehr  oder  minder  auftretenden  Durchfällen. 

Zyanose  und  Hypoglobulie  haben  an  sich  nichts  mit  Urobilinurie  zu  tun^). 

£s  sind  vielmehr  die  Zirkulationsstörungen,  welche  einerseits  Zyanose  und  Hyper- 
globulie,  andererseits  Stauuugsleber  und  Urobilinurie  bringen.  KompensationsstÖrungen 
des  Herzens  gehen  überhaupt  sehr  häußg  mit  Urobilinurie  einher. 

Akute  Nephritiden  bedingen  an  sich  keine  Urobilinurie,  wohl  aber  kann  Nephritis 
und  Urobilinurie  dieselbe  Ursache  haben  (Angina,  Erysipel). 

Die  Obstipation  ist  Ursache  lediglich  einer  relativen  Vermehrung  der  schon  durch 
die  Grundkrankheit  gesteigerten  Urobilinausscheidung,  an  und  für  sich  aber  fehlt  trotz 
Indikanurie    die   Urobilinurie.    Einfache  Obstruktion  führt  nicht  zu  gesteigerter  Urobilinurie. 

Die  diagnostische  Bedeutung  der  Urobilinurie  für  das  Erkennen  von  Blutergüssen 
schätzt  Verf.  im  ganzen  gering  ein,  nur  für  Gehirnblutung  im  Anschlüsse  an  Trauma  scheint 
der  Nachweis  der  Urobilinurie  wertvoll. 

Bei  einem  Fall  von  Hämophilie  war  die  Urobilinurie  nicht  vermehrt. 

Wenn  freies  Hämoglobin  oder  Methämoglobin  im  Blute  kreist,  so  kann,  auch  ohne 
dass  es  zur  Hämoglobinurie  oder  Methämoglobinurie  kommt,  Urobilinurie  starken  Grades  auf- 
treten. Von  hämolytischen  Arzneimitteln  abgesehen  kommt  solches  ausser  bei  essentieller 
Hämoglobinämie  und  -urie  besonders  bei  Malaria,  speziell  stark  beim  Schwarz- 
wasserfieber vor. 

Bei  Einführung  fremder  Substanzen  kommt  Urobilin  im  Harn  vor  u.  a.  im  Anachluss 
an  positive  Tuberkulinreaktion  (nicht  aber  bei  Behring's  Diphtherieserum). 

In  bezug  auf  die  genetische  und  lokale  Entstehung  des  Urobilins  scheinen  folgende 
Ausführungen  von  Wichtigkeit: 

Urobilinurie  ist  oft  das  einzige  Anzeichen  eines  Bilirubinikterus,  d.  h.  dafür,  dass 
Bilirubin  im  Blute  kreist  (Cholämie).  Es  gibt  viele  Fälle  von  echtem  Bilirubinikterus,  welche 
nie  Bilirubinurie,  sondern  nur  Urobilinurie  zeigen  (Urobilinikterus).  Ein  ürobilinikterus  in 
dem  Sinne,  dass  Urobilin  nicht  Bilirubin  die  Gelbfärbung  der  Gewebe  bedingt,  gibt  es  nicht 
Andererseits  wird  auch  das  in  die  Gewebe  abgelagerte  Bilirubin  als  solches,  nicht  als  Urobilin 
durch  Harn  und  Galle  exzerniert.  Das  Auftreten  von  Urobilin  in  Harn  und  Galle  ist  ge- 
bunden an  die  Anwesenheit  von  Gallenfarbstoff  im  Darm. 

Es  kommt  Urobilinurie  überhaupt  nur  vor  bei  Erkrankungen  der  Leber  und  Gallen- 
wege,  bei  Zirkulationsstörungen  mit  Stauungsleber,  bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten, 
bei  gesteigertem  ly tischen  Blutzerfall  oder  Resorption  von  Hämatomen,  bei  gewissen  Ver- 
giftungen. 

Die  Frage  ist,  ob  Urobilin  nur  aus  Bilirubin  entsteht,  oder  ob  Urobilin  auch  direkt 
aus  Blutfarbstoff  hervorgehen  kann.     Ferner  wo  ist  der  Bildungsort  des  Urobilin  zu  suchen  ? 

Als  sichere  Quelle  des  Harnurobilin  kann  bis  jetzt  nur  das  im  Darm  gebildete  Re- 
duktionsprodukt des  Bilirubin,  das  Hydrobilirubin  gelten.  Die  KunkeTsche  Theorie,  nach 
der  im  (}ewebe  abgelagerter  Blut-  und  Gallefarbstoff  im  Urin  als  Urobilin  erscheint,  wird 
abgelehnt. 

Nur  das  Bilirubin  scheint  die  alleinige  Muttersubstanz  des  Urobilins  zu  sein,  desseo 
Reduktion  zu  Urolibin  nur  im  Darm,  nicht  in  sonstigen  Körpergeweben  stattfindet  und  finden 
kann.  Danach  wird  auch  die  direkte  Entstehung  des  Urobilins  aus  dem  Blutfarbstoff  und 
sonstigen  Geweben  oder  selbst   bloss    in    der   Leber  nicht  zugelassen. 

Zur  Entscheidung  der  Frage  ob  direkt  aus  Blutfarbstoff  Urobilin  im  Körper  entsteht« 
muss  mindestens  temporär  jede  andere  Bildungsmöglichkeit  ausgeschlossen  werden,  sei  es 
durch  Abschluss  der  Galle  vom  Darm,  durch  Verhinderung  der  Bilirubinreduktion  im  Darm, 
oder  durch  Verhinderung  der  Urobilinresorption  aus  dem  Darm.  Da  die  Bilirubinreduktion 
bloss  dem  Säugling  in  der  ersten  Lebenszeit  fehlt,  kam  für  Verf.  in  Betracht  ausser  kompletter 
Choledochusfistel  die  Veränderung  der  enterogenen  Urobilinresorption  durch  Darreichung  starker 
Laxantien.  Nur  wenn  es  in  dem  angezogenen  Fall  gelänge,  eine  von  Darmreduktion  unab- 
hängige  Urobilinurie  nachzuweisen,  müsste  man  die  direkte  Umwandlung  vom  Blutfarbstoff 
in  Urobilin  zugeben.  Tritt  aber  bei  vollständigem  Gallenabschluss  vom  Darm  oder  behin- 
derter Darmresorption  bei  Erkrankungen,  welche  erfahrungsgemäss  mit  hämolytischer  Uro« 
bilinurie  verlaufen,  jetzt  keine  Urobilinurie  ein,  so  ist  damit  bewiesen,  dass  Urobilin 
nicht  direkt  aus  Blutfarbstoff  gebildet  werden  kann.  Entsteht  Urobilin  direkt  aus  Blutfarb- 
stoff, so  wäre  zu  verlangen,  dass  eine  Besorptionsurobilinurie  aus  Extravasaten  durch  diar> 
rhoische  Darmentleerungen  nicht  beeinflusst  wird.    Wird  sie  dagegen  becinflusst,  so  hat  man 


1)  Bei  essentieller  aktiver  (nicht  durch  Stauung  bedingter)  Hyperglobulie  hat  neuer- 
dings Senator  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  LX.  H.  5/6)  ausdrücklich  das  Fehlen  relativer 
Vermehrung  der  Urobilinausscheidung  konstatiert.    (Ref.) 
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kein  Recht,  für  das  bei  dieser  Gelegenheit  im  Harn  entleerte  Urobilin  eine  andere  Quelle 
als  das  im  Darm  durch  Reduktion  aus  Bilirubin  gebildete  Urobilin  anzunehmen. 

Des  Verf.'s  Beobachtungen  zeigen  nun  anscheinend  überzeugend,  dass  auch  die  Formen 
der  Urobilinurie,  welche  auf  Resorption  von  Hämatomen  zurückzuführen  sind,  durchaus  ab- 
hängig sind  von  der  Resorption  von  Urobilin  aus  dem  Darmkanal,  welches  dorthin  als  hepato- 
genes  Bilirubin  durch  Polycholie  gelangt  ist.  Also  wie  die  Urobilinurie  bei  Fieber,  Hämolyse, 
Arzneimitteln  und  Leberstauung,  so  ist  auch  die  hämorrhagische  R«sorptionsurobilinurie  durch 
Durchfalle  zu  vermindern  oder  zum  Schwund  zu  bringen.  Es  gibt  danach  keine  hämato- 
gene  Urobilinurie,  sondern  lediglich  nur  eine  enterogeue.  Das  Urobilin  stammt 
weder  aus  dem  kreisenden  freien  oder  resorbierten  Hämoglobin  oder  Hämatio,  noch  aus  dem 
kreisenden  Blutbilirubin.  Letzteres  ist  vielmehr  Koeffekt  und  gleichzeitige  Folge  derselben 
hepatogenen  Polycholie,  welche  das  Darmurobilin  zur  Folge  hat.  Eine  direkte  Umwandlung 
Yom  BlutfarbstofiF  in  Urobilin  kommt  nicht  vor  und  eine  andere  als  eine  euterogene  Bildung 
scheint  ausgeschlossen. 

Für  alle  Formen  der  Urobilinurie  kommt  übrigens  das  bereits  in  die  Gallen wege  ge- 
langte Urobilin  nicht  mehr  in  Betracht.  Für  die  Genese  der  Erklärung  der  Urobilinurie 
interessiert  nur  das  weitere  Schicksal  des  im  Blute  der  Pfortader  kreisenden  Urobilins; 
die  Lymph-  und  Chylusgefässe  des  Darms  kommen  weniger  in  Betracht. 

Man  hat  sich  also  nach  alledem  gemäss  der  Ansicht  des  Verf.  vorzustellen,  dass  das 
im  Blut  kreisende  erythroly tische  Hämoglobin  bezw.  das  resorbierte  Extravasathämoglobin 
(Hämatoidin  ?)  in  der  Leber  zu  Bilirubin  wird,  von  dort  als  solches  teils,  wenn  im  Ueber- 
schuss  produziert,  ins  Blut  gelangt  (Ikterus),  teils  in  den  Darm  sezerniert  wird.  Das  Blut- 
bilirubin wird  als  solches  in  die  Gewebe  transfundiert  und  in  den  Urin  sezerniert.  Das 
Darmbilirubin  wird  zu  Urobilin  reduziert  und  als  solches  von  den  Pfortaderästen  resorbiert. 
Es  gelangt  so  in  die  Leber,  ins  Blut   (in  die  Gewebe?)   und  durch   die  Nieren  in  den  Harn. 

Pappenheim  (Berlin). 

1365^  Rudolf  A.  AbeleB,  Das  Verhalten  des  Harneisens  bei  Hyperglobulie  Zeit- 
schrift f.  klin.  Medizin.    Bd.  LIX.    H.  5/6. 

Verf.  bestätigt  den  Durchschnittswert  von  ca.  1  mg  für  das  normalerweise  täglich  aus- 
geschiedene Harneisen.  Das  von  Werner  Huek  beschriebene  locker  gebundene  Harneisen 
wurde  übereinstimmend  mit  den  Angaben  seines  Entdeckers  im  normalen  Harn  niemals  vor- 
gefunden. Bei  der  Polyzythaemia  rubra  ist  das  locker  gebundene  Harneisen  deutlich  ver- 
mehrt Das  Vorkommen  von  locker  gebundenem  Harneisen  bei  dieser  Erkrankung  ist  un- 
gewiss. Die  Genese  und  Natur  des  an  zwei  Tagen  gefundenen  bleibt  unklar  und  weiteren 
Untersuchungen  vorbehalten.  v.  Holte nstern  (Berlin). 

1366)  A.  Pignatti,  Influenza  dei  composti  fosforati  organici  sulla  ferratina 
e  sul  suo  contenuto  in  fosforo.  (Einfluss  der  organischen  Phosphorverbindungen  auf 
das  Ferratin  und  seinen  Ph.-Gehalt.)  (Pharmakol.  Institut,  Bologna.)  Bollettino  delle 
science  mediche  di  Bologna.    Jg.  LXXVL    H.  11. 

Versuche  an  Hunden,  denen  Kasein,  Lezithin  und  Na-Glyzerephosphat  stomachal  und 
subkutan  einverleibt  wird.  Die  Menge  des  Ferratins  in  der  Leber  nimmt  bei  dieser  Behand- 
lung zu;  der  Phosphorgehalt  des  Ferratins  ändert  sich  hierbei  nicht;  eine  Ausnahme  bildet 
das  Kasein  bei  subkutaner  Einführung,  nach  welcher  der  Phosphorgehalt  des  (Roh-)  Ferratins 
ausnehmend  hoch  wird.  A.  As  coli  (Mailand). 

1367)  C.  Ba88i,  Contributo  alle  studio  della  ferratina  naturale.  (Zur  Kenntnis 
des  natürlichen  Ferratins.)  (Pharmakol.  Institut,  Bologna.)  Bollettino  delle  science  me- 
diche di  Bologna.    Jg.  LXXVI.     H.  11. 

B.  bereitet  aus  Hundeiebern  Ferratin  nach  Schmiedeberg  und  reinigt  es  weiter 
durch  succeasive  Lösung  und  Fällungen.  Er  findet,  dass  dabei  der  Phosphorgehalt  nur  an- 
fänglich merklich  absinkt,  um  dann  auf  einen  konstanten  Wert  sich  einzustellen,  der  Eisen- 
gehalt sinkt  hingegen  langsam  bei  jeder  Fällung.  Nach  B.  ist  demnach  das  Ferratin  eine 
wohl  charakterisierte  Phosphorverbindung  (Nuklein),  die  aber  Eisen  in  nur  sehr  lockerer 
Bindung,  vielleicht  den  Albuminaten  analog,  enthält.  A.  Ascoli  (Mailand). 

1368)  A.  von  Koran3d,  Einige  Probleme  der  Pathologie  und  Therapie  der  Herz- 
krankheiten. Vortrag,  gehalten  im  Königl.  ung.  Aerzteverein  in  Budapest  am  17.  Oktober 
1906. 

Beim  Abnehmen  der  Geschwindigkeit  des  Blutkreislaufes  wird  das  Blut  wegen  besserer 
Ausnutzung  seines  Eiweisses  hydroplasmisch.  Da  auch  das  Oxygen  besser  ausgenützt  wird, 
so  ist  der  Oxygengehalt  des  Blutes  ein  kleinerer.  Dieser  Umstand  verursacht  Poly- 
zythämie. Die  Polyzythämie  bei  Herzfehlern  ist  wesentlich  gleich  mit  der  Polyzythämie 
im  Höhenklima,  welch  letztere  übrigens  bedeutend  geringer  ist,  als  wir  es  bis  jetzt  dachten. 
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Nach  OxygeDeinatmuDg  schwiDden  beide  Arten  von  Polyzythämie.  Der  mindere  Oxygengehalt 
bedingt  eine  Steigung  der  relativen  Zahl  der  Blutkörperchen,  durch  die  Wirkung  der  Kohlen* 
säure  werden  die  Blutkörperchen  grösser;  diese  beiden  Momente  vergrössern  die  Viskosität 
des  Blutes.  Diese  Wirkung  des  Oxygenmangels  illustriert  der  Umstand,  dass  nach  Oxygen- 
einatmung  die  Viskosität  des  Blutes  geringer  wird. 

Bei  einem  normalen  Zirkulationssystem  werden  die  physischen  Folgen  der  Viskosität 
kompensiert.  Im  Falle  von  dekompensiertem  Herzfehler  entfällt  diese  Kompensation.  Durch 
die  Verlangsamung  der  Zirkulation  wird  die  Viskosität  des  Blutes  noch  grösser  und  dies 
macht  die  Zirkulation  noch  langsamer.  Dieser  Circulus  vitiosus  kann  auch  umgekehrt  werden: 
ist  die  Zirkulation  rascher,  so  wird  die  Viskosität  eine  geringere  und  dieser  Umstand  ver* 
grössert  die  Geschwindigkeit  des  Blutkreislaufes. 

Die  Elektrolytaussonderung  der  Stauungsniere  ist  von  der  Einnahme  unabhängig  und 
stets  eine  geringere.  Wird  die  Einnahme  nicht  kleiner,  so  häufen  sich  Elektrolyte  an.  Diese 
bewirken  eine  Wasserabnabme  der  Zellen  und  verursachen  hierdurch  Durst.  Der  dadurch 
entstandenen  Wasseraufnahme  folgt  keine  bedeutendere  Wasserdiurese,  denn  die  Wasser- 
aussonderung der  Stauuugsniere  wird  nur  durch  die  Geschwindigkeit  des  Blutkreislaufes  be- 
einflusst.  Die  Folge  davon  ist  Wasserretention.  Das  zurückgehaltene  Wasser  verdünnt  nicht 
das  Blut,  sondern  vergrössert  —  in  die  Substanz  der  Organe  gekommen  —  den  Stauungs- 
hydrops.  Aus  diesem  Grunde  steigt  der  auf  die  Adern  ausgeübte  Druck,  wodurch  das 
Hindernis  grösser  wird.  Das  insuffiziente  Herz  kann  sich  dazu  nicht  fügen,  die  Retention 
der  Elektrolyten  führt  schliesslich  zur  Verminderung  der  Zirkulationsgeschwindigkeit.  Hier 
entsteht  auch  ein  Circulus  vitiosus,  welchen  man  ebenso  umkehren  kann,  als  die  übrigen 
und  den  eben  erwähnten.  Die  Labilität  der  Zirkulation  beim  dekompensierten  Herzkranken 
wird  seitens  der  Therapie  ausgenützt.  Jeder  erfolgreichen  Behandlung  schliesst  sich 
automatisch  eine  fortgesetzte  Wirkung  an.  Diese  Bebandlungen  können  auch  die  Ver- 
minderung der  Zirkulationsbindernisse  zum  Zwecke  haben.  Die  Verminderung  des  Hinder- 
nisses kann  auch  durch  die  Verminderung  der  Viskosität  des  Blutes  bezweckt  werden.  Dies 
kann  durch  Venaesektion  erreicht  werden,  oder  im  Falle  von  Polyzythämie  durch  Oxygen- 
einatmungen.  Zur  Beseitigung  der  äusseren  Hindernisse  muss  der  Hydrops  behandelt  werden. 
Nachdem  der  Hydrops  teilweise  durch  die  Retention  von  Elektrolyten  verursacht  wird,  so  ist 
die  Behandlung  eine  erfolgreiche,  wenn  man  gegen  diese  Retention  kämpft.  Dies  geschieht 
teils  durch  Verordnung  solcher  urintreibender  Mittel,  welche  die  Ausscheidung  der  Elektro- 
lyten hervorrufen,  teils  durch  Verminderung  der  Einnahme  von  Elektrolyten.  —  Die  Methode 
der  „Dechloruration^  entwickelte  sich  auf  Grund  dieser  Untersuchungen  und  ist  nicht  dazu 
da,  um  den  bestehenden  Hydrops  zu  heilen,  als  vielmehr,  um  der  Entstehung  und  Vergrösserung 
desselben  vorzubeugen.  Körmöczi  (Budapest). 

1369)  H.  PauU,  Meerklima,  Blut  und  Körpergewicht.    Med.  Klinik.     1906.     No.  32. 

Verf.  stellte  im  Beginn  und  am  Ende  einer  Mittelmeerreise  Bestimmungen  an  über 
Hämoglobingehalt,  Erytbrozytenzahl,  Blutdruck  und  Körpergewicht.  Bei  11  (von  16)  waren 
die  am  Schluss  der  Reise  gefundenen  Werte  geringer  als  zu  Beginn,  obwohl  der  Luftdruck 
gestiegen  war.  Der  Hämoglobingehalt  war  bei  14  von  16  Patienten  trotz  der  kurzen  Beob- 
achtungszeit gestiegen.  Die  Zahl  der  Roten  zeigte  bei  7  von  8  Personen  eine  Vermehrung, 
bei  6  davon  neben  gleichzeitiger  Vermehrung  des  Hämoglobingehaltes;  bei  einem  war  nur 
die  Zahl  der  Erythrozyten  ohne  entsprechende  Veränderung  des  Hämoglobingehalts  gestiegen. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1870)  Bemard  Oettinger,  Methemoglobin  as  a  Factor  of  Conservative  Metabolism. 
Journ.  Amer.  Med.  Assoc.    Sept.  16th  1905. 

Although  amply  proved  that  if  methemoglobin  be  present  in  the  blood  in  sufficient 
amount,  death  results,  the  author  believes  that  not  only  raust  methemoglobinemia  not  bc 
regardcd  as  invariably  deleterious  to  consen^ative  metabolism,  but  that,  in  fact,  therapy 
empirically  makes  use  of  this  blood  change  to  aid  in  conservation  of  nutrition.  Physiologico- 
chemical  reasons  are  advanced  to  support  this  position.  Many  patients  may  be,  and  iodeed 
are,  now  benefitted  by  an  induced  methemoglobinemia  of  non-toxic  proportions,  effected  by 
drugs  at  present  empirically  employed.  Cited  as  examples  are  the  use  of  nitrate  of  amyl  io 
angina  pectoris,  pyridin  inhalations  in  asthmatic  attacks,  potassium  chlorate  in  tonsil litis 
and  its  occasional  use  long  continued  and  with  success  to  prevent  recurrent  abortions,  the 
bromin  salts  in  epilepsy,  iron  as  the  perchlorid  in  chorea  minor  and  as  insisted  on  by  tbc 
older  practitioners  in  sepsis,  LugoTs  Solution  and  iodid  of  iron  in  scrofulous  and  cacbectic 
conditions,  potassium  permanganate  in  anaemia,  quinic  acid  (yielding  on  decomposition  pyro- 
catechin  and  hydrochinon)  in  gout  etc.  Good  accrues  to  the  patient  from  slight  meihemo- 
globinemia,  by  means  of  which  the  intermediate  products  of  metabolism  are  oxydized.  In 
diseases  thesc  accumulate  in  the  blood  to  an  abnormal  amount  and  being  powerful  reducing 
agcnts,  are  ablc  to  take  oxygen  from  methemoglobin,  although  tbc  tissues  can  not. 
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The  furtber  hTpothesis  is  advanced  that  a  tberapeutic  methemoglobinemia  in  dyspnoic 
cooditioQS  effects  vicarious  function  for  an  embarrassed  pulmonary  respiration.  Careful  de- 
composition  of  metbemoglobin  in  glass  demonstrates  tbe  presence  of  oxybemoglobin  absorption 
lines  before  those  of  reduced  hamoglobine  are  attained,  tbe  sequence  being  metbemoglobin, 
oxybemoglobin,  reduced  hemoglobin.  Reversely,  if  reduced  bemoglobin  be  slowly  oxydizcd 
to  metbemoglobin  in  glass,  tbe  spectroscope  sbows  tbat  bere,  also  oxybemoglobin  is  an  inter- 
mediate  Compound,  tbe  sequence  being  reduced  hemoglobin,  oxybemoglobin,  metbemoglobin. 
The  similarity  of  cberaical  reaction  tbat  attends  metbemoglobin  /ormation  and  its  reduction 
in  the  experimental  animal  to  tbe  same  procedure  without  tbe  body,  permits  us  to  believe 
tbat  were  eitber  of  tbe  preceeding  reactions  occur  duriog  life,  oxybemoglobin  must  also 
appear  as  an  intermediate  product  and  at  once  be  available  for  tissue  respiration.  In  accord 
is  personal  clinical  experience  of  tbe  autbor  as  regards  relief  from  dyspnoea  by  administrution 
of  certain  metbemoglobin  producing  drugs  in  small  amounts. 

It  is  pointed  out  that  this  coneeption  of  metbemoglobin  utilization  in  diseases  differs 
materially  from  earlier  theory  that  tbe  internal  administration  of  potassium  chlorate  beneiits 
bj  furnishing  oxygen  to  tbe  tissues  in  the  course  of  its  decomposition.  The  present  hypo- 
thesis  includes  a  series  of  reactions,  1.  superoxydation  of  reduced  hemoglobin  or  oxyhemo- 
giobio  to  metbemoglobin ;  2.  reduction  of  metbemoglobin  to  reduced  hemoglobin,  witb  con- 
current  Oxydation  of  reducing  substances  in  tbe  blood;  3.  tbe  occurrence  of  oxybemoglobin 
as  an  intermediate  product  in  the  course  of  corpuscular  Oxydation  and  reduction. 

Äuthors  report. 

1371)  B.  Oettlnger,  Tbe  Administration  of  Drugs  to  concurrently  Retard  and 
Stimulate  Systemic  Oxydation.    Med.  Rec.    July  28tb,  1906. 

A  Suggestion  that  a  methemoglobinemia  of  non-toxic  proportions  may  exist  and  may 
aid  in  the  conservation  of  nutrition.  Certain  oxydation-retarding  drugs  (quinine,  arsenic, 
pbospborus)  cause  methemoglobinemia  and  only  regressive  tissue  producta  are  oxydised,  the 
tis.sues  themselves  remaining  unaffected.  Goodall  (Edinburgh). 

1372)  Rautenberg,  Methämoglobinvergiftung  durch  Sesamöl.  Berl.  klin.  Wocbenschr. 
1906.    No.  43. 

Das  Blutspektrum  zeigte  die  charakteristischen  Streifen  für  Metbämoglobin ,  auch  war 
eine  gewisse  Methämoglobinurie  nachweisbar.  Pappenheim  (Berlin). 

1373)  Stefan  ▼.  Horoszkiewicz  und  Hugo  Marx,  Ueber  die  Wirkung  des  Chinins 
auf  den  Blutfarbstoff  nebst  Mitteilung  einer  einfachen  Methode  zum  Nach- 
weis von  Kohlenoxyd  im  Blut.  Berl.  klin.  Wocbenschr.  1906.  No.  35.  (S.Fol, 
baem.    III.    p.  198.) 

10 — 15proz.  Chininlösungen  erweisen  sich  als  sehr  brauchbares  Extraktionsmittel  für 
alte  Blutflecke.  Man  erhält  braungelbliche  Lösungen  mit  einem  charakteristischen  Streifen 
zwischen  den  Frauenhofer'schen  Linien  C  und  D.  Diese  Umwandlung  des  Blutes  im 
Chininblut  erfolgt  in  der  Hitze  fast  augenblicklich.  Das  Chininblut  haben  VerflF.  in  seinem 
Verhalten  gegenüber  einer  Reibe  von  anderen  Körpern  geprüft  und  insbesondere  sein  Ver- 
halten zum  Kohlenoxyd.  Leitet  man  in  Chininblut  Leuchtgas,  so  sieht  man  neben  dem 
Streifen  in  Rot  einen  zweiten  in  Grün,  welcher  bei  der  Bestimmung  nach  Wellenlänge  als 
zweiter  des  Kohlenoxydbämoglobln  sich  erkennen  lässt.  Das  Band  in  Rot  verschwindet  nach 
Zusatz  von  frischem  Schwefelammonium  und  beide  Streifen  des  Koblenoxydhämoglobin  werden 
sichtbar.  Darauf  gründen  Yerflf.  ihre  Methode  zum  Nachweis  des  Kohlenoxyd.  Man  mischt 
das  zu  untersuchende  Blut  mit  einer  Sproz.  Lösung  von  Chinin,  hydrochlor.  im  Verhältnis 
von  2 : 4.  erhitzt  langsam  und  gleichmässig  zum  einmaligen  Aufkochen.  Nach  genügender 
Abkühlung  gibt  man  2 — 3  Tropfen  ganz  frischen  Schwefelammoniums  hinzu  und  schüttelt 
sofort  kräftig.  Kohlenoxydhaltiges  Blut  gibt  einen  leuchtend  roten  Farbenton,  normales  Blut 
wird  schmutzig  braungrün.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1374)  F.  A.  Foderä,  Nuove  ricerche  sulla  funzione  autidotica  delT  ossigeno 
attivo.  (Neue  Untersuchungen  zur  entgiftenden  Wirkung  des  aktiven  Sauerstoffs.)  (Phar- 
makologisches Institut  Camenico.)  BoUettino  della  Societa  Eustachiana.  Jahrgang  III. 
Heft  9—12. 

G.  Mei.  Gentilucci,  Funzione  antidotica  delT  ossigeno  attivo.  (Entgiftende  Wir- 
kung des  aktiven  Sauerstoffes.)  (Pharmakol.  Institut  Camenico.)  BoUettino  della  Societii 
Eustachiana.    Jahrg.  IIL    H.  9—12. 

—  Alcuni  dati  sulla  tossicitä  della  morfina  e  del  permanganato  di  potassio 
nei  conigli  e  nei  cani.  (Zur  Toxizität  des  Morphiums  und  Kaliumpermanganates  bei 
Hunden  und  Kaninchen.)  (Pharmakol.  Institut  Camenico.)  Boll.  della  Societa  Eustachiana. 
Jahrg.  IIL     H.  9-12. 
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—  Ancora  sulla  tossicitä  del  permaDganato  di  potassio.  (Weiterer  Beitrag  zur 
Toxizität  des  KaliumpermaDgaDats.)  (Phamakol.  Institut  Gamenice.)  BoU.  delia  ^cieta 
Eustachiana.    Jahrg.  III.     H.  9— 13. 

F.  und  sein  Schüler  M.  G.  verfechten  die  Anschauung,  dass  Giften  gegenüber,  die  in 
vitro  durch  0  zerstört,  bzw.  in  ungiftige  Modifikationen  übergeführt  werden  können,  Sub- 
stanzen, die  Sauerstoff  leicht  abgeben,  bzw.  übertragen  (Katalasen,  Serumoxydasen,  Tacbiol, 
Hefe,  Kaliumpermanganat)  vorzügliche  Gegengifte  abgeben.  Sie  belegen  dies  mit  Versuchen 
au  Hundeji  und  Kaninchen,  denen  Strychnin,  Phenolnatrium,  Morphin  verabreicht  wird.  Ein- 
wendungen gegenüber,  die  bemerken,  dass  das  Morphin  in  den  verabreichten  Dosen  nicht 
sicher  und  deutlich  wirke,  dass  hingegen  das  Permanganat  in  den  therapeutisch  verwendeten 
Mengen  selbst  toxisch  sei,  stellt  M.  G.  in  besonderen  Versuchen  fest,  dass  beim  Permanganat 
die  Stärke  der  verwendeten  Lösung  ausschlaggebend  sei;  das  Morphin  wirkte  in  den  frag- 
lichen Dosen  zwar  nicht  sicher  tödlich,  doch  deutlich  giltig.  A.  Ascoli  (Mailand). 

1375)  C.  E.  CarlBon,  Die  Guajakblutprobe  und  die  Ursachen  der  Blaufärbung 
der  Guajaktinktur.     Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.    XLVllI.     H.  1. 

Als  Vorprobe  bei  der  Blutuntersuchung  kommt  besonders  die  Guajakprobe  in  Betracht. 
Sie  ist  bequem  auszuführen  und  dürfte,  was  Empfindlichkeit  betrifft,  andere  Proben  hinter 
sich  hissen.  Nach  Hammarsten  wird  die  Guajakprobe  so  ausgeführt,  dass  man  gleiche 
Volumina  Guajaktinktur  und  alten  Terpentinöls,  welches  an  der  Luft  unter  dem  Einflüsse 
des  Lichtes  stark  ozonhaltig  geworden  ist,  mischt  und  zu  diesem  Gemenge  die  zu  unter- 
suchende Flüssigkeit  hinzusetzt.  Bei  Gegenwart  von  Blut  oder  Blutfarbstoff  tritt  dann  an 
der  Berührungsstelle  der  Flüssigkeiten  ein  schön  blauer  Ring  auf,  und  beim  Umschütteln 
wird  das  Gemenge  mehr  oder  weniger  blau.  Die  Probe  ist  aber  bei  positivem  Erfolg  nicht 
absolut  entscheidend,  weil  auch  andere  Stoffe  eine  Blaufärbung  erzeugen  können;  dagegen  ist 
sie  bei  richtigem  Arbeiten  so  ausserordentlich  empfindlich,  dass  jede  andere  Untersuchung 
auf  Blut  überflüssig  wird,  wenn  sie  negativ  ausfällt. 

Verf.  untersucht  nun  zunächst  die  Bedingungen,  die  eine  notwendige  Voraussetzung 
für  ein  richtiges  Ergebnis  bilden.  Letzteres  scheint  in  erster  Linie  von  dem  sogenanntep 
Ozongehalt  des  Terpentinöls  abhängig  zu  sein.  Bisher  liegen  keine  Untersuchungen  vor, 
wie  stark  ozonhaltig  das  Terpentinöl  sein  muss,  damit  die  Blaufärbung  überhaupt  zustande 
kommen  kann.  Andererseits  muss  ja  auch  die  Empfindlichkeit  der  Probe  in  hohem  Masse 
hierauf  beruhen.  Unter  diesen  Umständen  hält  es  Verf.  für  wünschenswert,  das  Terpentinöl 
durch  einen  anderen  Stoff  zu  ersetzen,  dessen  exakte  Zusammensetzung  bestimmt  werden 
kann.     Einen  solchen  findet  er  im  Wasserstoffsuperoxyd. 

Die  Resultate  fasst  er  folgendermassen  zusammen. 

1.  Bei  Vornahme  der  Guajakblutprobe  ist  dem  „ozonhaltigen**  Terpentinöl  das  Wasser- 
stoffsuperoxyd (30/0)  vorzuziehen;  es  übt  dieselbe  Wirkung  aus  wie  Terpentinöl;  aber  die 
Reaktion  ist  schärfer. 

2.  Sogenanntes  altes  Terpentinöl  enthält  kein  Ozon  und  kann  dieses  infolgedessen 
auch  nicht  abgeben;  auch  enthält  es  kein  Wasserstoffsuperoxyd.  Seine  Anwendung  bei  der 
Blutprobe  hängt  ab  von  der  Bildung  molekular  gebundener  Hydroxylgruppen. 

3.  Die  Blaufärbung  der  Guajaktinktur  durch  Blut  bei  Gegenwart  von  Terpentinöl 
oder  Wasserstoffsuperoxyd  beruht  auf  einer  im  Blute  vorkommenden  organischen  Verbindung. 
Die  Reaktion  verläuft  so,  dass  diese  Verbindung  aus  dem  Terpentinöl  oder  dem  Wasserstoff- 
superoxyd Hydroxyl  aufnimmt  und  damit  eine  labile  Verbindung  liefert,  welche  dann  fast 
augenblicklich  das  Hydroxyl  an  die  Guajaktinktur  abgibt;  hierdurch  wird  diese  dann  blau 
gefärbt.  Peter  Berge  11  (Berlin). 

1376)  P.  Shaffer,  Some  Observations  on  the  Enzyme  Catalase.  Amer.  Joum.  of 
Phys.    IV.     1905.    Studies  from  the  Path.  Dept.  Cornell  University.    V.     1905. 

Experiments  are  described  which,  it  is  believed,  confirm  the  idea,  advanced  by 
Liebermann,  that  in  the  action  of  extracts  of  plant  and  animal  tissues  on  hydrogen  per- 
oxide,  in  which  the  peroxide  is  decomposed  with  the  evolution  of  oxygen  gas,  the  oiygco 
liberated  is  only  in  a  molecular  condition,  as  distinguished  from  the  active  or  atomic 
oxygen  which  is  liberated  in  the  spontaneous  decomposition  of  hydrogen  peroxide,  Tbis 
cxplanation  of  the  reaction  produced  by  catalase  appears  to  havc  a  bearing  on  the  properties 
and  function  of  the  enzyme.  The  conclusions  are  reached  that  catalase  is  not  an  oxidiziDg 
enzyme;  and,  provided  we  accept  the  assumption  of  the  formation  of  hydrogen  peroxide  or 
a  similar  peroxide  in  the  organism,  that  the  physiological  function  of  catalase  is  to  destror 
the  peroxide  in  such  a  manner  that  the  oxygen  is  not  liberated  in  an  active  conditioo,  and 
.thus  to  Protect  the  tissues  from  the  injurious  oxidation  which  the  periode  would  othcr- 
wise  effect.  Goodall  (Edinburgh). 
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1377)  L.  van  Italie,  Over  bloedkatalasen.  (Ueber  Blutkatalasen.)  Verslagcn  van  de 
KoDioklyke  Akademie  van  Wctenscbapen  te  Amsterdam.  Wissen  natuurkundige  afdeeling. 
1905.    p.  540.    (Siehe  Fol.  haem.  III.  p.  210.) 

Verf.  untersuchte  das  durch  Erhitzen  Inaktivwerden  von  Blutkatalasen  verschieden- 
artiger Tiere,  wie  dies  für  llinderblut  schon  früher  von  Senter  untersucht  worden  ist  (Zeit- 
schrift f.  phys.  Chem.  Bd.  XLIV.  293).  Es  werden  zu  dem  Zweck  die  verschiedenen  Blut- 
sorten in  einem  Verhältnisse  von  1  :  1000  verdünnt.  5  ccm  jeder  Verdünnung  nun-  wurden 
während  Va  Stunde  auf  eine  Temperatur  von  63®  C.  erwärmt,  nachher  bis  auf  15*  G.  abge- 
kühlt. Jetzt  wurden  jede  5  ccm  mit  3  ccm  einer  1  proz.  neutralen  Wasserstoffsuperoxyd- 
losung  gemischt,  und  diese  Mischung  in  ein  Einhorn'sches  GährungsrÖhrchen  hineingebracht. 
Die  Anwesenheit  der  Katalase  zeigte  sich  aus  der  Bildung  von  Sauerstoff. 

Es  stellte  sich  heraus,  dass  das  Blut  von  Menschen  und  Affen  während  V2  Stunde 
auf  63^  C.  erhitzt,  noch  Katalase  enthielt.  Da.sjenige  von  Pferden,  Rindern,  Schweinen, 
Ziegen,  Schafen,  Kaninchen,  Cavias,  Ratten,  Hasen,  Hübnern,  Tauben,  Fischen  (Scholle)  und 
Fröschen  jedoch  reagierte  nach  beschriebener  Behandlung  nicht  mehr  mit  H2O2;  innerhalb 
dreier  Tage  sogar  wurde  kein  Sauerstoff  abgespaltet. 

Zur  Geschwindigkeitsmessung,  womit  die  Katalase  ihre  Wirksamkeit  verliert,  hat  Verf. 
die  folgende  Methode  angewandt:  5  ccm  der  Blutlösung  (Verdünnung  1  :  1000)  werden  in 
Reagcnsröhrchen,  abwechselnd  0— 110  Minuten,  im  Thermostaten  auf  63'C.  erhitzt,  nachher 
bis  auf  15®  C.  abgekühlt.  Jede  5  ccm  wurden  wieder  mit  10  oder  20  ccm  einer  1  proz. 
B202-Lösung  gemischt.  Die  Mischung  wurde  1*2  Stunde  bei  einer  Temperatur  von  15®  C. 
sieh  selbst  überlassen. 

Die  Menge  nicht  zersetzten  H2O2  wurde  mittelst  Vio  n.-Kaliumpermanganatlösung 
titdert,  nachdem  zuvor  10  ccm  verdünnter  H2SO4  hinzugefügt  worden  waren.  Die  so  be- 
kommenen Resultate  werden  in  einer  Tabelle  mitgeteilt.  Hekman  (Groningen). 

1378)  G.  Migliorinl,  Ulteriori  osservazioni  intorno  al  potere  riduttore  del 
sangue.  (Weitere  Beobachtungen  über  das  Reduktionsverroögen  des  Blutes.)  Rivist. 
venet.  di  scienze  mediche.  15.  XII.  05.  Antwort  auf  eine  Notiz  des  Dr.  Mo  Ion  in  Revista 
veneta  vom  30.  IV.  05.    (Fol.  haem.    II.    p.  434.) 

Der  Autor  beweist  die  Exaktheit  seiner  Einwürfe  und  Entgegnungen,  die  er  in  einer 
früheren  Notiz  (Riv.  venet.  15.  VIII.  04.  s.  Fol.  haem.  II.  p.  434)  gegen  die  Methode 
des  Dr.  Molon  erhoben  hatte;  wenn  nun  auch,  wie  er  entwickelt,  die  Resultate,  welche  man 
mit  dieser  Methode  erhält,  keinen  Wert  haben,  weil  die  Quantität  der  KMn04-Lösung,  wie 
sie  Molon  angegeben  hatte,  nicht  genügend  ist,  so  erhält  man  doch,  wenn  man  korrekt  ver- 
fährt, wie  Verf.  behauptet,  mit  dieser  (verbesserten)  Methode  immer  beinah  konstante  Werte. 

V.  Mibelli  (Parma). 

1379)  Schlaffer,  Die  biologische  Bedeutung  der  Photoaktivität  des  Blutes  und 
ihre  Beziehung  zur  vitalen  Licht-  und  Wärmewirkung.  Müuch.  med.  Wochen- 
schrift.    1906.    No.  44. 

Die  Photoaktivitat  des  Blutes  beruht  vermutlich  in  einer  Art  Chemiluminiszenz,  welche 
ihre  Ursachen  haben  dürfte  in  einer  langsamen  Oxydation  der  Lipoide  infolge  des  chemischen 
fioflasses  der  Bestrahlung,  d.  h.  der  kurzen  Aetherlichtwellen. 

Die  von  den  oxydierenden  Lipoiden  ausgehende  Lichtmenge  liegt  unter  der  Reiz- 
schwelle des  Auges,  lässt  sich  aber  bei  langer  Oxydation  auf  der  photographischen  Platte 
kenntlich  machen. 

Statt  der  photographischen  Platte  kann  man  lebendes  Gewebe,  z.  B.  den  Plexus 
chorioideus  des  Frosches,  der  chemischen  Energie  (der  Luminiszenzstrahlung)  des  Blutes  aus- 
setzen und  die  dadurch  hervorgerufenen  vitalen  physiologischen  Vorgänge  studieren.  Zu 
diesem  Zwecke  wird  der  vital  mit  reduziertem  Neutralrot  oder  Methylenblaukarbinolbase  ge- 
färbte Plexus  im  hängenden  Tropfen  in  physiologischer  Kochsalzlösung  in  bestimmtem  Sauer- 
Stoffvolumen  beobachtet.  Mit  Abnahme  des  Sauerstoffdruckes  infolge  Zunahme  der  Oxydation 
nimmt  die  Reduktion  des  Farbstoffs  ab,  und  es  treten  mehr  und  mehr  gefärbte  Granula  in 
dem  lipoiden  Spongioplasma  der  Zellen  auf.  Nach  dieser  Methode  wird  der  präparierte 
Plexus  anstatt  dem  Sauerstoff,  der  photoaktiven  Wirkung  des  Blutes  und  zum  Vergleich  dem 
Licht  und  der  Wärme  (nicht  aber  einer  belichteten  Lösung  fluoreszierender  Farbstoffe  [Ref.]) 
ausgesetzt.    Die  detaillierten  Ergebnisse  müssen  im  Original  eingesehen  werden. 

Jedenfalls  charakterisiert  sich  die  Luminiszenz  des  Blutes  als  ein  biologischer  Faktor, 
der  dem  Wesen  nach  dem  Lichte  sehr  ähnlich  ist,  chemisch  und  indirekt  vital  wirkt  mit  Be- 
einflussung der  Oxydation,  und  sich  hierin  durch  seinen  geringen  Energiewert  vom  Licht 
unterscheidet.  Hierdurch  wäre  ein  weiteres  Moment  gegeben  zur  Erklärung  der  grossen 
Aktivität  des  im  Oxyhämoglobin    aufgestapelten  Sauerstoffs.    Dieser  gelangt   vermittels    fer- 
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mentativer  Tätigkeit   zur  Wirkung,    welche  letztere    durch  die  luminiszierende  Strahlung  des 
Blutes  erhöht  wird. 

Entsprechend  erscheint  die  Entzündung  als  eine  durch  sehr  intensiven  Oxydationsreiz 
abnorm  gesteigerte  Zelloxydation  infolge  der  Reaktion  des  die  Läsion  zu  beseitigen  trachten- 
den Organismus.  Pappen  heim  (Berlin). 

1380)  Dawson  Turner,  The  Electrical  Resistance  of  the  Blood  and  Urine  as  a 
test  of  the  functional  efficiency  of  the  kidney.  Brit.  Med.  Journ.  and  Lancet. 
July  28  th  1906. 

Urine  is  held  in  a  U-shaped  electrolysis  tube  containing  two  disc-shaped  platinum 
eleotrodes  arranged  so  as  just  to  rest  upon  the  surfaces  of  the  fluid,  21  c.cm.  of  vbich  are 
used  for  the  experiment.  The  resistance  of  normal  urine  is  about  45  ohms  and  Viiries  witb 
the  amount  of  salts  it  contains. 

Blood  is  examined  by  placing  5  c.c.  between  two  cup  scaped  electrodes  3  mm.  in 
diameter  coated  with  spongy  platinum  and  fixed  at  0,75  m.m.  apart. 

The  average  specific  resistance  of  normal  blood  is  93,5  ohms.  The  resistance  depends 
on  the  salt  concentration  of  the  blood. 

In  pernicious  auaemia  the  resistance  is  only    about  half  that  of  normal  blood  ovning 

to  the  presence  of  an  abnormal  amount  of  salts.     At  the  same  time  the  urine  contains  too 

little  salts,  indicating  renal  inefficiency. 

_,     .  1      li^  .   -.  the  electrical  resistance  of  the  blood    .  ,.      ,      . 

The  haemo-renal  salt  index  =  — ; — — : — — j—r : is  usuallr  about 

the  electrical  resistance  of  the  urine 

2.08  and  is  a  more  sensitive  rapid  et  accurate  method  ot  examination  than  cryoscopy  but  it 

does    not   measure    exactly   the   same    thing.     Cryoscopy  measures  molecular  concentration. 

Electrical  resistance    depends   only    upon    the    salts,   acids    and   bases   and  of  tbese  sodium 

Chloride  is  the  most  important. 

It  is  practically  unaffectod  by  albumen  and  sugar  and  very  little  by  urea. 

Goodall  (Edinburgh). 

1381  u.  1382)  G.  N.  Stewart  and  Turner,  The  Electrical  Resistance  of  the  Blood 
and  Urine  as  a  test  of  the  functional  efficiency  of  the  kidney.  Brit.  Med. 
Journ.     Sept.  15  th  1906. 

Stewart.  A  note  regarding  Dawson  Turner's  paper  in  which  it  is  pointed  out 
that  the  electrical  resistance  of  the  blood  depends  not  only  on  the  salts  but  upon  the  Pro- 
portion of  total  volume  occupied  by  corpuscles. 

Turner.  For  practical  clinical  purposes  the  eflfect  of  non  electrolytes  such  as  the 
blood  corpuscles  may  be  disregarded    in  the  presence   of  the  dominating  action  of  the  salts. 

Goodall  (Edinburgh). 

1383)  B.  Tarugi,  L'avvelenamento  da  Chlorato  di  Potassio  studiati  per  nieno 
della  resistenza  dei  globuli  rossi  del  sangue.  (Die  Resistenz  der  roten  Blut- 
scheiben in  der  K  Gl O3- Vergiftung.)  (Mediz.  Klinik,  Padua.)  Clinica  medica  ital. 
Jg.  XLIV.    H.  9. 

T.  behandelt  rote  Blutkörperchen  in  vitro  mit  2 — 8  proz.  KClOa-Lösung;  andererseits 
untersucht  er  das  Blut  akut,  wie  chronisch  vergifteter  Tiere  (Kaninchen,  Hunde).  Nach 
verschiedenen  Intervallen  wird  die  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  in  bekannter  Weise 
mit  Salzlösungen  geprüft.  Es  ergibt  sich,  dass  KCIO3  nicht  sofort,  wohl  aber  innerhalb 
8—20  Stunden  allmählich  eine  Abnahme  der  Resistenz  der  Erj'thrczyten  bewirkt,  die  der 
Einwirkung  auf  das  Hb.  parallel  geht  und  bis  zum  völligen  Verlust  jeglicher  Resistenz 
hypotonischen  Salzlösungen  gegenüber  fortschreitet. 

Der  Tod  der  Versuchstiere  bei  perakuter  Vergiftung  ist  nicht  dieser  allmählich  er- 
folgenden Giftwirkung  auf  das  Blut,  sondern  der  Kaliumwirkung  auf  das  Nervensystem  zu- 
zuschreiben. A.  Ascoli  (Mailand). 

1384)  M.  Pergola,  Ricerche  sul  potere  emolitico  del  siero  di  sangue  dei 
sifilitici  dopo  la  cura  e  sulla  resistenza  delle  loro  emazie  e  siero  etero- 
genesi.  (Untersuchungen  über  die  hämolytische  Wirkung  des  Blutserums  der  Syphilitiker 
nach  der  Kur  und  über  den  Widerstand  ihrer  roten  Blutkörperchen  gegenüber  den  hetero- 
genen Sera.)  (Klinik  für  Hautkrankheiten  und  Syphilis,  Siena.)  Gazz.  osped.  e  clin. 
Anno  XXVI.     No.  140.     (Fol.  haem.     II.     p.  464.) 

Nachdem  Verf.  an  neuen  Untersuchungen  bestätigt  hat,  dass  vor  der  antisyphilitischen 
Kur  das  Blutserum  der  Syphilitiker  ein  grösseres  heterohämolytisches  Vermögen  aufweist 
als  jenes  der  gesunden  Menschen,  dass  die  Autohämolyse  positiv  ausfallen  kann  und  dass 
die  roten  Blutkörperchen  von  Luetikern  nicht  so  widerstandsfähig  sind  als  jene  von  Gesunden 
gegenüber    0,5—1  ccm    Kanincheuserum,    hingegen    widerstandsfähiger    gegenüber    0,1  ccm 
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Kaciochen-  und  Hühnerserum,  studierte  Verf.  das  hämolytische  Vermögen  des  Blutserums 
der  Syphilitiker  nach  der  Kur  und  die  Resistenz  ihrer  roten  Blutkörperchen  gegenüber  hetero- 
genen Sera,  und  kam  zum  Schlüsse,  dass  im  Falle  von  Quecksilber-  oder  gemischter  Be- 
handlung: 

1.  das  heterolytische  Vermögen  des  Serums  der  Luetiker  in  den  meisten  Fällen  steigt, 
seltener  unverändert  bleibt,  noch  seltener  abnimmt. 

2.  Der  Widerstand  der  roten  Blutkörperchen  der  Luetiker  gegenüber  heterogenen 
Kaninchen-  und  Uühnersera  meistens  abnimmt,  manchmal  unverändert  bleibt,  ausnahmsweise 
steigt  A.  Ascoli  (Mailand). 

1385)  K.  Schmidtlechner,  Die  Resistenzfähigkeit  der  roten  Blutkörperchen  in 
den  Fällen  von  Scheiden-  und  Gebärmutterkrebs.  Zeitschrift  für  Krebs- 
forschung.   III. 

Pappenheim  (Berlin). 

1386)  T.  Robert,  Influence  retardatr^'ce  du  serum  sur  Th^molyse  des  globules 
de  cheval  par  Tacide  ac6tique.    Soc.  de  Biol.    T.  LX.    No.  7. 

—  Etüde  de  rhdmolyse  des  globules  de  choval  par  l'acide  ac6tique.  Soc.  de 
Biol.    T.  LX.    No.  7. 

£ine  10  proz.  Pferdeblutlösung  bei  25^  gehalten  ergibt  mit  Essigsäure  (und  zwar  mit 
einer  Halbnormallösung)  eine  Uämolyse.  Die  Hämolyse  wächst  mit  der  Menge  der  ver- 
wendeten Säure,  scheint  aber  bei  grossen  Dosen  schneller  als  proportional  zu  wachsen.  Die 
mit  Zuckerlösuog  gewaschenen  Blutkörperchen  werden  stärker  durch  die  Säure  hämolysiert, 
als  die  in  Kochsalz  aufgeschwemmten.  Zusatz  von  Serum  vor  Zufügung  der  Säure  oder  Serum 
gleichzeitig  mit  der  Säure  hinzugefügt,  hemmt  die  Hämolyse,  und  zwar  proportional  der 
zugefügten  Serummenge.  Die  Hämolyse  wird  stärker  gehemmt  für  die  in  Zuckerlösuug  auf- 
geschwemmten als  für  die  in  Kochsalz  aufgeschwemmten  roten  Blutkörperchen. 

A.  Wolf  f.  Eisner  (Charlottenburg). 

1387)  G.  Froin,  Evolution  generale  des  actes  h^matolvtiques.  Societe  de  Biologie. 
23  decembre  1905.    T.  LIX.    No.  38.    p.  685. 

J.  Jolly  (Paris). 

1388)  G.  Froin,  L'hematolyse  anormale.  Societe  de  Biologie.  6  janvier  1906.  T.  LX. 
No.  2.    p,  10. 

Etüde  de  Thematolvse  dans  les  liquides  hcmorrhagiques  retires  des  screuses  de  Thomme. 

J.  Jolly  (Paris). 

1389)  C.  Froin,  Hemolyse  et  cholemie  exp^rimentale  chez  le  chien.  Society  de 
Biologie.     20  janvier  1906.    T.  LX.     No.  3.    p.  121. 

J.  Jolly  (Paris). 

1390)  H.  C.  Rosa,  The  Diffusion  of  Red  Blood  Corpuscles  through  solid  nu- 
trient  agar.    Brit.  Med.  Journ.    May  5th  1906. 

If  a  drop  of  blood  be  placed  on  the  surface  of  a  sloped  agar  tube  and  incubated  at 
42°  C.  some  of  the  ^lood  extends  from  the  surface  down  iuto  the  substance  of'tho  medium 
forming  a  circular  cloud. 

This  cloud  is  formed  by  entire  red  corpuscles  diffusing  through  the  solid  medium. 

This  diflfusion  occurs  at  37°  C.  and  is  very  rapid  at  60°  C.  It  is  not  affected  by 
gravity.  Under  the  microscope  the  red  cells  are  found  to  be  isolated  at  almost  regalar 
intervals  from  one  auother. 

The  diffusion  can  be  watched  microscopically  by  using  a  warm  stage.  The  autbor 
makes  use  of  a  small  electric  resistance  enclosed  in  an  ebonite  case,  and  a  special  slidc 
filted  with  a  thermostat.  The  slide  contains  along  one  border  a  coherer  of  brass  filings  em- 
bedded  in  wase  which  is  a  perfcct  conducter  of  electricity  up  to  about  40°  C.  when  it 
decoheres.  On  cooling  to  37°  C.  the  filings  again  cohere  and  there  conductivity  is  re- 
establlshed.  The  coherer  in  the  slide  is  connected  by  raires  to  two  terminals  on  the  warm 
stage  which  keep  the  warm  stage  in  place  and  which  are  in  turn  connected  with  a  rclay 
and  two  cells  all  in  series.  The  decohesion  of  the  filings  causes  the  relay  to  short  circuit 
the  main  current  to  the  warm  stage  and  the  cohesion  of  the  filings  opens  the  current  to  it. 

In  this  way  the  current  to  the  warm  stage  is  alternately  being  made  and  broken  by 
the  coherer  maintaining  the  slide  at  a  temperature  varying  between  37°  C.  and  40°  C. 

To  study  diflfusion  a  drop  of  agar  is  placed  on  a  slide  and  a  cover-glass  and  a  groove 
is  out  in  each. 

Into  the  groove  on  the  slide  a  small   drop   of  blood  is  placed.    The  red  cells  appear 
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in  superimposcd  layers.  The  decp  layers  diffuse  into  tbe  agar,  separate  from  each  other  and 
finally  disappear  as  granules.  No  leucocytes  or  blood  plates  can  be  seeo  in  the  ad- 
vaaciug  edge. 

Polychrome  metbylenc-blue  was  added  to  the  agar  in  order  to  ascertain  the  fate  of 
tbe  leucocytes  and  blood  plates. 

They  remain  in  focus  and  become  enlarged  with  tbeir  granules  coUected  at  their 
edges. 

Ultiraately  they  rupture  and  atrophy,  tbe  granules  giviug  up  tbeir  stain  after  about 
six  bours.     The  blood  plates  are  not  easely  followed. 

Formic  aldehyde  and  ammonia  caused  the  haemoglobin  to  dififuse  at  ordinary  room 
temperatures  and  prevented  diffusion  of  corpuscles  at  higher  temperaturcs. 

Chloroform  and  ether  caused  a  diffusion  of  haemoglobin  at  any  temperaturc  up  to 
37°  C.  then  after  that  a  very  rapid  and  marked  d'ffusion  of  corpuscles. 

Attempts  to  produce  diffusion  of  tbe  cells  in  blood  serum  and  gelatin  bave  so  far 
failed.  Goodall  (Edinburgh). 

1391)  J.  S.  Mac  Donald,  The  Diffusion  of  Ked  Blood  corpuscles  through  solid 
nutrieflt  Agar.     Brit.  Med.  Journ.     May  19th  1906. 

A  Suggestion  that  this  phenomenon  to  due  to  differences  in  the  concentration  of  salts 
in  the  blood  corpuscles  and  in    tbe  agar   and  a  consequent   difference   in  electric  potential. 

Goodall  (Edinburgh). 

1392)  Victor  Henri  et  MUc  J.  Levy,  Heraolyse  par  les  melanges  d'bydrate  de  fer 
coUoYdal  et  de  saponinc.  Influence  de  la  quantite  de  globules.  Rapproche- 
ment  avec  les  hemolysines.  Societe  de  Biologie.  21  juillet  1906.  T.  LXI.  No.  26. 
p.  124. 

Victor  Henri  a  montre  avec  Cernovodeanu  que  la  vi tesse  initiale  d'hemolyse  des 
globules  rouges  produite  par  un  serum  h6molysant  est  independante  de  la  concentration  de 
l'emulsion  de  globules.  C'est  une  loi  qui  rapproche  Paction  des  hemolysines  de  celle  des 
diastases;  cette  loi  est  en  effet  tres  g6n6ral6  pour  tous  les  ferments  solubies  et  eile  distingue 
uettement  Taction  des  diastases  de  celle  des  corps  cbimiques  d6finis. 

Lorsqu'on  etudie  Tbemolyse  par  differents  hcmolysants  cbimiques  (acides,  sels,  collo- 
Ydes,  saponine  etc.),  on  trouve  que  la  vitesse  d'hemolyse  varie  proportionnellement  a  la  con- 
centration de  l'emulsion  de  globules.  I/etude  de  la  loi  suivant  laquelle  se  produit  Th^mo- 
lyse  par  des  melanges  d'bydrate  de  fer  coIloVdal  et  de  saponine  a  revele  aux  auteurs  un 
fait  important,  ä  savoir  que  dans  certaines  proportions  d'bydrate  de  fer  et  de  saponine,  la 
vitesse  initiale  d'hemolyse  est  independante  de  la  concentration  de  Temulsion  de  globules; 
ces  melanges  produisent  donc  une  h6mo]yse  suivant  la  memo  loi  que  les  h6molysines. 

Les  melanges  d'hydrate  de  fer  colloYdal  et  de  saponine  ont  et^  faits  scparement  et  ces 
melanges  njoutes  a  Temulsion  de  globules.  Lorsque  les  proportions  de  Thydrate  de  fer  sont 
differentes,  on  n'obtient  plus  cette  indepeudance  de  la  concentration  de  l'emulsion;  ainsi 
rbemolyse  produite  par  des  melanges  de  3  cm.c.  d'hydrate  de  fer  -|-  3  gouttes  de  saponine 
est  proportionnelle  ä  la  concentration  de  l'emulsion. 

Le  resultat  precedent  est  interessant,  d'abord,  parceque  les  auteurs  ont  realise,  par 
des  melanges  de  corps  cbimiques  definis,  des  agents  hcmolysants  qui  produisent  une  action 
suivant  la  meme  loi  que  les  hemolysines  des  s6rums;  de  plus,  ce  resultat  conduit  ä  une 
revision  de  la  theorie  d'Arrhenius  sur  l'action  des  toxines  et  des  antitoxines;  car  cette 
th6orie  est  incapable  de  rendre  compte  de  ces  faits.  J.  Jolly  (Paris). 

1393)  G.  Bauer,  üeber  den  Aetherextrakt  aus  tierischem  Serum.  Veten när-mediz. 
Dissert.  Giessen.     April  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1394)  Salvendi,  Ueber  die  Wirkung  der  photodynamischen  Substanzen  auf 
weisse  Blutkörperchen.     Deutsches  Arch.  f.  klin.  M6d'.     Bd.  LXXXVII.     H.  3  u.  4. 

Durch  die  bekannten  Arbeiten  Tappeiner's  und  seiner  Schule  ist  festgestellt,  dass 
fluoreszierende  Substanzen  im  Lichte  auf  die  Bewegung  von  Protozoen-  und  Fiimmerepithelicn- 
bewegungen  hemmend  (physiologisch  funktionell),  dass  sie  auf  rote  Blutkörperchen  lösend 
(morphologisch  degenerativ)  einwirken.  Verf.  hat  nun  das  Verhalten  der  Leukozyten  nach 
der  gleichen  Richtung  hin  untersucht.  Er  konnte  feststellen,  dass  die  Leukozyten  des 
Frosches,  wie  auch  die  Leukozyten  und  Lymphozyten  der  Warmblüter,  ebenso  wie  Paramäcien 
und  Flimmerepithel  durch  die  photodynamischen  Substanzen  im  Lichte  eine  funktionelle 
Schädigung  erleiden.  Dieselbe  tritt  bei  den  weissen  Blutkörperchen  analog  wie  beim  Flimmer- 
epithel viel  langsamer  ein  als  bei  den  Paramäcien.  Bei  Lymphozyten  ist  die  Wirkung  eine 
viel  weitgehendere  als  bei  Leukozyten.    Erstere  werden   nämlich  direkt  lympholytisch  gelöst 
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imd  zwar  bereits  nach  3  Stunden  Belichtung,  während  bei  letzteren  diese  morphologische 
Nekrobiose  nicht  einmal  nach  12  Tagen  Belichtung  eintritt;  also  bei  Leukozyten  nur  Paralyse 
der  amöboiden  Lokomotion,  bei  Lymphozyten  Lympholyse.       Hans  Hirsch feld  (Berlin). 

1395)  M«  C.  Dekhuyzen,  Jets  over  deWerkingvan  zwakke  keukenzoutoplossingen 
op  leucocyten-kernen.  (Ueber  die  Wirkung  schwacher  Kochsalzlösungen  auf  Leuko- 
zytenkerne.)    Ncderlandsch  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.     1906.     Zweite  Hälfte.    No.  12. 

He  km  an  (Groningen). 

1396)  E.  Müller  und  G.  Jochmann,  Ueber  eine  einfache  Methode  zum  Nachweis 
proteolytischer  Fermentwirkungen  (nebst  einigen  Ergebnissen  besonders 
bei  der  Leukämie).    Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  29. 

Verff.  hatten  gefunden,  dass  Auswurf  auf  Löff  1er- Platten  (Blutserum -+- Trauben- 
zuckerbouillon) ausgesät  bei  50—60°  fermentativ  den  Nährboden  andaute,  und  zwar  das 
eitrige  Sputum  stärker  als  das  schleimige. 

Die  Vermutung  der  Verff.,  dass  diese  Erscheinung  auf  dem  Leukozytengehalt  beruhe, 
bestätigte  sich;  vor  allem  konnten  sie  feststellen,  dass  steriler  Eiter  dieselbe  Erscheinung 
herrorricf.  Der  Einwurf,  dass  gewisse  spezifische  Eiterfermente  hierbei  beteiligt  seien,  ent- 
kräfteten sie  durch  den  Nachweis,  dass  schon  die  blossen  Leukozyten  leukozytotischen 
Blutes  dieselbe  Erscheinung  hervorzurufen  imstande  waren. 

Bei  Aussaat  myeloid  leukämischen  Blutes  bildeten  sich  auf  den  Platten  an  Stelle  des 
BIttttröpfchens  sich  mehr  und  mehr  ausbreitende  dellenartige  Vertiefungen,  wobei  sich  der 
Blutfarbstoff  bräunte.  Die  Lymphozytenleukämie  gab  diese  Erscheinung  der 
Fermentwirkung  nicht 

[Es  besteht  also  ähnlicher  Fermentgehaltsunterschied  zwischen  den  Zelten  der  beiden 
Leukämieformen  wie  nach  Brandenburg  und  E.  Meyer  bei  der  Guajakreaktion  und  der 
Bilduog  Charcot-Leyden'scher  Kristalle.  Bei  den  granulozytären  Formen  positive  Guajak- 
reaktion und  Charcot-.Kristalle,  bei  den  lymphozytären  Formen  negatives  Verhalten.  Die 
akute  myelogene  GTOsslymphozyten-(Lympboidzellmyeloblasten-)ieukämie  verhält  sich  hierbei 
ganz  wie  die  Myelozyten leukämie.    Ref.] 

Es  muss  der  fermentative  Prozess  also  an  die  Granulozyten  speziell  die  polynuklearen 
Leukozyten  geknüpft  sein  und  ist  der  Zahl  derselben  in  seiner  Intensität  proportional. 

Entsprechend  konnte  die  Reaktion  auch  mit  normalem  leukozytenarmen  Blut  aus- 
gelöst worden,  wenn  man  die  Gerinnung  durch  Hirudin  verhinderte  und  so  künstlich  die 
Leukozyten  zur  Anhäufung  brachte. 

Es  ist  die  verdauende  Eigenschaft  also  nichts  für  myeloide  Leukämie  Spezifisches,  nur 
kommt  bei  normalem  Blut  unter  gleichen  Versuchsbedingungen  die  Erscheinung  nicht  so  zum 
sinnfälligen  Ausdruck.  Dagegen  sind  die  beiden  Formen  der  Leukämie  streng  dadurch  ge- 
schieden. Dem  entsprach  auch,  dass  ein  Brei  von  Lymphdrüsengewebe  die  Reaktion  nicht 
gab,  während  sie  vom  Knochenmarksgewebe  ausgelöst  wurde. 

Im  Gegensatz  dazu  gab  aber  Milzgewebe  ebenfalls  die  Reaktion  recht  stark,  trotz 
des  Mangels  von  Myelozyten,  bzw.  trotz  des  Ueberwiegens  von  ungekörnten  Lymphoidozyten. 
(Dieses  spricht  wohl  dafür,  dass  die  grossen  mononukleären  Splenozyten  ebenso  wie  die 
Grosslymphozyten  den  Myelozyten  näher  stehen  [s.  o.],  als  den  kleinen  Lymphozyten,  welche 
sich  zum  Teil  wohl  durch  differenzierende  Teilung  aus  ihnen  entwickeln,  und  bei  welchen 
durch  Reifungsreduktion  die  in  nuce  oder  in  oivo  vorhandene  Myelozytenquote,  während  sie 
bei  der  direkten  Evolution  zu  Myelozyten  noch  stärker  hervortritt,  abgestreift  wird,  [s.  o.  über 
die  akute  grosszellige  Lymphoidozytenleukämie]).  Es  bestehen  also  trotz  des  ähnlichen  histo- 
logischen Baues  und  der  Aehnlichkeit  der  Parenchymzellen  sowie  der  vikariierenden  Lympho- 
zytose bei  Milzexstirpation  bemerkenswerte  biologische  Unterschiede  zwischen  Milz  und  Drüsen, 
während  die  Milz  andererseits  schon  infolge  ihrer  Zirkulationsverhältnisse  dem  Mark  näher 
steht  (häufige  myeloide  Metaplasie  und  vikariierende  Erythroplastik),  weshalb  auch  die 
grossen  Pulpasplenozyten  von  Ehrlich  bzw.  die  mononukleären  lymphoiden  Leukozyten  den 
Leukozyten  des  Marks  angenähert  wurden.  Dem  Bau  nach  steht  die  Milz  den  Drüsen,  der 
Zirkulation  nach  dem  Mark  nahe.  Dem  Bau  nach  stehen  die  Milzzellen  den  Drüsenzelleui 
dem  Habitus  nach  den  Markzellen  nahe.) 

Starke  Verdauung  zeigte  ferner  die  Leber  und  vor  allem  das  Pankreas. 

Die  proteolytische  Verdauung  des  Löfflerserum  durch  leukämisches  Blut  findet  nur 
bei  50—60®,  in  optimo  56°  statt;  nicht  aber  bei  Körpertemperatur. 

Der  Prozess  kann  aber  auch  bei  37 <^  ausgelöst  werden,  wenn  man  das  Blut  vor  dem 
Versuch  schädigt,  etwa  mehrere  Stunden  auf  55°  erwärmt,  oder  nach  eingeleitetem  (negativem) 
Versuch  dann  nach  Ablauf  mehrerer  Tage  auf  1  Tag  bei  50°  hält. 

Erhitzt  man  aber  über  65°,  so  überschreitet  man  auch  das  Temperaturmaximum 
für  das  proteolytische  Ferment  und  zerstört  dieses.  Die  Verdauung  bleibt  aus.  Das  künst- 
liche Hervorrufen   der  Proteolyse   durch  Erwärmen   spricht  dafür,   dass   die  Ferroentwirkung 
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erst  durch  Absterben  der  Leulcozyten  ausgelöst,  das  Ferment  durch  die  Leukolyse  in  Freiheit 
gesetzt  wird. 

Vielleicht  auch  bestehen  in  dem  ungeschädigten  Blut  seitens  des  Serums  oder  der 
Lymphozyten  liemmeude  Eigenschaften,  thermolabile  Antifermente,  weiche  erst  durch  Erhitzen 
auf  50^  zerstört  und  beseitigt  werden  müssen.  .  Pappenheim  (Berlin). 

1396a)  E.  Müller  und  G.  Jochmann,    Ucber  proteolytische  Fermentwirkungen   der 
Leukozyten.     IL  MitteiL     Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  31.     S.  1507  u.  1552. 

Stern  und  Eppenstein  (s.  Allgem.  med.  Zentralzt.  1906)  hatten  in  der  Sitzong  der 
schlesischen  Gesellschaft  in  vitro  den  Unterschied  zwischen  isolierten  Myelozyten  und  Leuko- 
zyten einerseits  und  Lymphozyten  andererseits  hinsichtlich  der  Verflüssigung  von  Gelatine 
gezeigt  und  betont,  dass  normales  Blutserum  und  Plasma  bei  37^  hemmend  auf  das  ver- 
dauende Leukozyten ferment  einwirke.  Stern  und  Eppenstein  haben  also  die  Tatsache 
des  funktionellen  Unterschiedes  zwischen  Granulozyten  und  Lymphozyten  unabhängig  von 
den  VerflF.  festgestellt.  Verff.  haben  diesen  Unterschied  am  Löfflerserum  und  mit  Eiter, 
leukozytotischem  und  leukämischem  Blut  erbracht;  auch  ist  die  Methode  im  einzelnen  etwas 
verschieden. 

Verff.  hatten  geschlossen,  dass  die  Fermentwirkung  bei  55^  durch  das  Absterbea 
der  Granulozyten  im  Gefolge  der  höheren  Temperatur  ausgelöst  wird,  bzw.  dass  im  un- 
geschädigten Blut  bei  Sl^  Hemmungswirkungen  sich  geltend  machen.  Stern  meint  nun, 
dass  diese  Hemmungsstoffe  vielleicht  thermolabil  seien  und  bei  55 ^^  wegfielen. 

Hierdurch  angeregt  stellten  Verff.  neuere  Versuche  an,  die  zu  folgenden  Ergebnissen 
führten.  Zentrifugiert  man  mit  Hirudin  versetztes  myeloid-leukämisches  Blut,  befreit  den 
Leukozytenbrei  vom  Plasma,  verdünnt  den  Brei  mit  physiologischer  Kochsalzlösung,  indem 
man  der  Lösung  verschieden  zahlreiche  Platinösen  Brei  zusetzt,  und  stellt  dann  den  Ver- 
dauungsversuch an,  so  tritt  selbst  bei  hoher  Verdünnung  zwar  schwache  aber  deutliche  Ver- 
dauung ein.  Verdünnt  man  mit  leukämischem  Blutplasma,  so  macht  sich  scharf  aus- 
gesprochene Hemmung  der  Verdauung  merklich.  Dasselbe  war  der  Fall  bei  den  Leukozyten 
des  normalen  Blutes  und  bei  Kokkeneiter.  Ebenso  wie  Leukämieplasma  hemmt  auch 
Leukämieserum;  ferner  hemmt  Plasma  und  Serum  des  normalen  Blutes,  anscheinend  aber  in 
geringerem  Grade.  Selbst  Serum  von  Kaninchen  und  Meerschweinchen  wirkt  antifermentativ, 
die  aber  noch  hinter  der  Wirkung  des  normalen  Menschenserums  zurückbleibt.  Das  Serum 
hemmt  auch  die  Verdauung  des  Löfflerserums  durch  rotes  Knochenmark. 

Durch  Blutserum  wird  ferner  die  verdauende  Kraft  der  Granulozyten  auch  bei  55'»  ge- 
schädigt resp.  aufgehoben,  bei  welcher  Temperatur  sie,  mit  Kochsalzlösung  verdünnt,  noch 
erhebliche  Ferroentwirkung  entfalten. 

Daraus  folgt,  dass  die  starke  Fermentwirkung  bei  50°  im  Gegensatz  zur 
fehlenden  Verdauung  bei  37^  durch  den  Ausfall  von  Plasmahemmungen  nicht 
erklärt  werden  kann. 

Verff.  bleiben  also,  gegenüber  Stern,  bei  ihrer  ersten  Erklärung,  dass 
durch  die  Erhitzung  das  proteolytische  Ferment  aus  den  absterbenden  leuko- 
lysierten  Leukozyten  frei  wird. 

Ferner  fanden  Verff.,  dass  die  Erythrozyten  keinen  hemmenden  Einfluss  auf  die  Ver- 
dauungstätigkeit der  Granulozyten  ausüben;  schwache  hemmende  Wirkung  üben  hingegen 
Lymphozyten  und  Lymphdrüsen  aus.  Verschiedene  versuchte  anorganische  Körper  wirkten 
nicht  hemmend,  auch  die  chemische  Reaktion  war  nicht  von  wesentlicher  Bedeutung,  wenn- 
schon schwach  alkalischer  Nährboden  besser  angegriffen  wird,  wie  säuerlicher.  Es  handelt 
sich  also  demnach  um  ein  tryptisches  nicht  peptisches  Ferment  der  Leukozyten.  • 

Zusatz  von  Liq.  Lugoli  zu  Nährböden  oder  Leukozyten  wirkt  weder  hemmend  noch 
beschleunigend.  Unbehandelter  tuberkulöser  Eiter  verdaut  nicht.  War  der  tuberkulöse 
Prozess  mit  Jodoform  behandelt  worden,  so  trat  bei  solchem  Eiter  starke  Fermentwirkunir 
ein;  durch  das  Jodoform  hat  positive  Chemotaxis  polynukleäre  Leukozyten  stattgefunden:  der 
Jodgehalt  selbst  bceinflusst  die  Verdauungswirkung  direkt  nicht.  Diese  Tatsache  ist  von 
praktisch-diagnostischer  Wichtigkeit. 

Die  Versuche  der  Verff.  sollten  weiter  eine  Entscheidung  herbeiführen,  ob  durch  die 
Röntgenstrahlen  die  Leukozyten  im  Blut  oder  die  sessilen  Leukozyten  der  hyperplasierten 
blutbildenden  Organe  geschädigt  wurden,  ob  vermehrter  Blutzellzerfall  oder  verminderte  Pro- 
duktion das  Wesentliche  ist. 

Nach  den  Vorversuchen  der  Verff.  ist  es  wahrscheinlich,  dass  das  proteolytische  Ferment 
der  Leukozyten  erst  durch  ihre  Schädigung  frei  wird;  dies  ging  daraus  hervor,  dass  un- 
geschädigte  Leukozyten  von  normalem  und  leukämischem  Blute  bei  37<^  Lofflerserum  nicht 
verdauten,  während  bei  55°  schwer  geschädigte  Leukozyten  das  tun. 

Beschickt  man  die  Löffl erplatte  mit  leukämischem  Blut,  Leukozyten  aas  normaleoi 
und  leukämischem  Blut,  bestrahlt,  und  stellt  eine  Platte  in  den  Brutschrank,  eine  andere  io 
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den  Thermostaten  Von  50*^,  so  war  das  Ergebnis,  dass  nach  24  Stunden  nicht  dei* 
geringste  Unterschied  zwischen  diesen  verschieden  bestrahlten  und  andern 
unbestrablten  ebenso  behandelten  Kontrollplatten  bestand.  Bei  55^  zeigten  die 
bestrahlten  und  unbestrahlten  Platten  deutliche  Verdauung,  bei  31^  fehlten  diese  den  un- 
bestrahlten  Platten  ebenso  wie  den  bestrahlten.  Die  bestrahlten  Leukozyten  bewiesen  bei 
37^  keine  Verdauungskraft,  ein  Zeichen  dafür,  dass  sie  durch  die  Bestrahlung  nicht  geschädigt 
oder  gar  getötet  waren,  obwohl  bei  dieser  Anordnung  die  Vorbedingung  für  Leukolyse  weit 
günstiger  war,  als  bei  der  Körperbestrahlung.  Dieses  Ergebnis  stützt  also  gegenüber 
der  Ansicht  Wolff,    Curschmann  u.  a.  die  Anschauung   von    Arneth-Heineke  u.  a. 

tfeerschweinchenleukozyten  erhielten  Ver£f.  in  Menge,  wenn  sie  den  Tieren  2proz. 
nukleinsaures  Natron  unter  die  Rückenhaut  und  20  ccm  sterilisierte  Bouillon  in  die  Bauch- 
höhle spritzten.    Nach  8  Stunden  ergab  sich  äusserst  ieukozytenreiches  peritoneales  Exsudat. 

Diese  Meerschweinchen leukozyten  verdauen  Löfflerserum  weder  bei  87^  noch  bei  50^ 
ebensowenig  war  das  n)it  Knochenmark  und  Milz  der  Meerschweinchen  der  Fall. 

Schliesslich  verdauten  auch  Blut  und  blutbildende  Organe  des  Kaninchens  die  Löffler- 
platte  nicht.  Die  gelapptkernigen  Leukozyten  der  Meerschweinchen  und  der 
Milz  sind  also  biologisch  scharf  von  den  polynukleären  Leukozyten  des 
Menschen  unterschieden  (entsprechend  ihrer  andern  protoplasmatiscben  Differenzierung 
und  Körnung.  1)    Ref.). 

Diese  Leukozyten  verdauen  nicht  nur  nicht  Löfflerserum  aus  Menschenserum,  sondern 
auch  nicht  Rinder-,  ja  nicht  einmal  ihr  adäquates  Meerschweinchen-  und  Kaninchenserum. 
Umgekehrt  aber  verdauen  Menschen  leukozyten  Rinderserum,  Kaninchen-  und  Meerschweinchen- 
serum.  Auch  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  (ohne  Serumbeimischung)  verdünnt  ver- 
dauen die  gewaschenen  Kaninchen-  und  Meerschweinchenleukozyten  nicht.  Dasselbe  war  der 
Kall  mit  rotem  Knochenmark  und  Milz  dieser  Tiere.  Pankreas  und  Leber  dieser  Nager  aber 
verdauen  in  gleicher  Weise  wie  beim  Menschen. 

[Wenn  zum  Schluss  die  VerfF.  wegen  des  gefundenen  Ergebnisses  der  biologischen 
Trennung 2)  zwischen  Lymphozyten  und  Granulozyten  weitergehende  dualistische  Folgerungen 
in  die  Perspektive  rücken,  so  ist  dagegen  auf  Grund  ihrer  eigenen  Versuche  zu  sagen,  dass 
sich  (unter  gewissen  Umständen  bzw.  bei  gewissen  Tieren)  polynukleäre  Leukozyten  gerade 
so  negativ  verhalten  kännen  wie  Lymphozyten,  somit  durchgreifende  Unterschiede,  die 
in  der  Granulation  oder  histogenetischen  Herkunft  begründet  sind,  nicht  existieren.  Meer- 
schveinchenlymphdrüsenzellen  verhalten  sich  biologisch. ebenso  (negativ),  wie  Meerschweiochen- 
knochenmarkszellen.    (Ref.)]  Pappenheim  (Berlin). 

1397)  Jochmann  und  Müller,  Weitere  Ergebnisse  unserer  Methode  zum  Nachweis 
proteolytischer  Fermentwirkungen.  IlL  Mitteilung.  L  Ueber  Unterschiede  im 
Fermentgehalt  der  Leukozyten  bei  Warmblütern.  Münchener  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  41. 

Ver£r.  hatten  gefunden,  dass  im  Gegensatz  zu  den  polynukleären  humanen  Leukozyten 
die  gelapptkernigen  Leukozyten  des  Meerschweinchens  ein  Ausbleiben  der  proteolytischen 
Ferment  Wirkung  erkennen  lassen.  Das  Gleiche  gilt  von  dem  roten  Knochenmark  und  der 
Milz  der  Meerschweinchen  und  Kaninchen.  Im  weiteren  Verfolg  dieser  Tatsache  und  ihrer 
Ursache  fanden  die  Verff.  beim  entsprechenden  Studium  von  Primaten,  dass  Milz  und 
Knochenmark  verschiedener  Katarrhinen  (Schmalnasen)  sich  wie  beim  Menschen  verhalten, 
während  die  zwei  untersuchten  niederen  Platyrrhinen  nur  schwache  oder  keine  Ferment- 
wirkang  autwiesen.  Von  den  verschiedensten  Raubtieren  wies  allein  der  Hund  ein  proteo- 
lytisches Ferment  seiner  Leukozyten  auf.  Von  Nagern  erwiesen  sich  ausser  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  auch  Stachelschwein  und  Maus  negativ.  Die  untersuchten  Spalthufer 
Schwein,  Reh,  Schaf,  Rind  waren  frei  von  Ferment,  desgleichen  von  den  Unpaarzehern  das 
allein  untersuchte  Pferd. 

Ebenso  waren  die  Leukozyten  der  Vögel  frei  von  Ferment. 

Also  allein  der  Mensch,  der  schmalnasige  Affe  und  der  Hund  enthalten  proteolytische 
Fermente  in  den  Leukozyten,  die  niederen  Tiere  nicht. 

Veiff.  weisen  darauf  hin,  dass  dieses  Verhalten  auf  die  biologische  Zusammengehörig- 
keit zwischen  Mensch  und  katarrhinen  Schmalnasenaffen  hindeute,  und  was  den  Hund  angehe, 
dass  allein  dieser  echten  rahmartigen  Eiter  wie  der  Mensch  bilde,  während  derselbe  beim 
Kaninchen  trocken,  bröcklig  und  käseartig  hart  sei.  Kaninchenäster  und  pneumonische  Kaniuchen- 

1)  Cf.  Virch.  Arch.    CLVIL    S.  56.    Anm.     (Ref.) 

2)  Welche  auch  hinsichtlich  der  Bildung  Charcot'scher  Kristalle  und  der  Guajak- 
reaktion  gilt,  wo  es  sich  herausgestellt  hat,  dass  die  grossen  ungekörnten  Knochenmarks- 
lymphozyten  (Cornil,  Müller-Troje'sche  Zellen)  sich  wie  Myelozyten,  nicht  wie  Lympho- 
zyten verhalten.    (Ref.) 
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lunge  verdaut  die  Gelatine  nicht.  Verff.  erwähnen,  dass  bei  der  Lösung  einer  Pneumonie  das 
proteolytische  Leukozytenferment  nach  Fried.  Müller  eine  grosse  Rolle  spiele,  nachdem 
vorher  schon  Leber  1891  die  Histolyse  der  Gelatine  mittels  aseptischen  Eiters  nacbge* 
wiesen  hatte. 

Daraus  folge,  dass  die  Pneumonie  bei  Kaninchen  sich  anders  lösen  müsse  wie  beim 
Menschen. 

Das  proteolytische  Ferment  in  den  Leukozyten  des  Menschen  ist  bereits  im  achten 
Embryonalmonat  nachweisbar.  In  welchen  Beziehungen  es  zu  den  etwa  von  Leukozyten 
stammenden  lytischen  Ambozeptoren  steht,  ist  nicht  erörtert. 

[Was  die  Analogie  zwischen  Affen-,  Mensch-  und  Hundeleukozyten  betrifft,  so  ver- 
gessen Verff.  völlig  darauf  hinzuweisen,  dass  allein  die  poly nuklearen  Leukozyten  der  ge- 
nannten Spezies  neutrophil  gekörnte  Leukozyten  haben;  es  ist  also  das  proteolytische  Fer- 
ment allein  an  die  Neutrophilie  geknüpft^);  die  nicht  neutrophilen  Leukozyten  der  Spezies 
mit  Ferraentleukozyten  (wie  Mensch,  Affe,  Hund),  die  Lymphozyten  also,  ferner  die  gekörnten 
und  nicht  (gekörnten  Leukozyten  der  übrigen  niedrigen  Tierspezies  verdauen  die  Gelatine 
nicht.    Ref.] 

Hinsichtlich  der  Herkunft  und  des  gegenseitigen  genetischen  Konnexes  der  einzelnen 
Leukozytenarteo  lehnen  Vei*ff.  die  monistische  Theorie  zu  Gunsten  der  Ehrlich'schen  dua- 
listischen Ansicht  ab,  da  eben  Lymphozyten  und  Lymphdrüsen  frei  von  Ferment  seien.  Wie 
dem  Ref.  scheint,  spricht  dieser  Unterschied  nicht  unbedingt  gegen  die  monistische  Hypo- 
these; denn  dass  niedrigere,  quasi  weniger  entwickelte  Zellen  noch  frei  von  der  differenzierten 
biologischen  Funktion  sind,  welche  aus  ihnen  entstandene  höher  entwickelte  Zellen  infolge 
epigenetischer  Lebensbedingungen  sekundär  akquiriert  haben,  ist  einfach  und  einleuchtend. 
Dazu  kommt,  dass  Verff.  auch  die  normale  Lymphdrüse  frei  von  dem  Ferment  fanden;  dass 
eitrig  infiltrierte  Lymphdrüsen  dieses  Ferment  aufweisen,  ist  ja  an  und  für  sich  verstäDdlicb, 
ebenso  wie  myeloid  transformierte  Lymphdrüsen.  Auffallend  aber  ist,  dass  auch  sonst  ent* 
zündlich  (chronisch)  geschwollene  bloss  hypertrophische  Lymphdrüsen  (wohl  infolge  Keim- 
zentren hyperplasie)  die  Fähigkeit  der  Enzymbildung  akquirieren. 

Es  besteht  immerhin  also  hier  ein  ähnlicher  Unterschied  zwischen  Granulozyten  und 
Lymphozyten  wie  hinsichtlich  der  Bildung  Charcot-Ley deutscher  Kristalle,  die  sich  bei 
myeloider  Granulozyten leukämie  aus  a-Leukozyten  und  auch  ihren  lymphoiden  Vorstufen 
(Th.  Cohn)  bilden,  nicht  aber  bei  chronischer  mikrolyrophozytärer  Leukämie  (cf.  Pappen- 
heim,  Fussnote  zu  Poehl,  Fol.  haem.  II.  p.  576). 

Dagegen  bilden  sich  diese  Kristalle  auch  bei  akuter  Makro lymphozytenleukämie 
(M.  Askanazy),  welch'  letztere  danach  ja  auch  als  myelogenen  Ursprungs  angesehen 
(A.  Fränkel,  Jul.  Weiss,  Walz)  und  als  Myeloblastenleukämie  bezeichnet  wird 
(W.  Schnitze). 

Wie  diese  grossen  lymphoiden  ungekörnten  Cornil-Müller-Troje'schen  Myeloblasten 
wegen  der  Bildung  Ley deutscher  Kristalle  den  Granulozyten  nahestehen,  deren  Vorstafen 
sie  sind,  so  tun  dieses  auch  die  grossen  mononukleären  ungekörnten  lymphoiden  Leukozyten 
[Splenozyten  (Türk)],  bzw.  die  im  wesentlichen  aus  diesen  bestehende  Milz  hinsichtlich  der 
enzymoplastischen  Fähigkeit,  der  Bildung  von  proteolytischem  Ferment  bzw.  Zymogen  (Pro- 
ferment). Aus  diesem  Grunde  stellen  die  Verff.  chemisch-physiologisch  die  grossen  lymphoiden 
Zellen,  Ehrliches  myelogene  mononukleäre  grosse  ungekörnte  Leukozyten,  den  Granulo- 
zyten und  Myelozyten  näher,  wie  den  (kleinen)  Lymphozyten.  Dieses  ist  insofern  berechtigt 
und  in  Harmonie  mit  anderen  Beobachtungen,  als  die  grossen  mononukleären  Leukozyten, 
wennschon  sie  normalerweise  nicht  in  polynukleäre  Leukozyten  übergehen  (Uebergangszellen 
ohne  Granulation),  doch  pathologisch  erweise  z.  B.  bei  der  leukämischen  myeloiden  Metaplasie 
der  Milz,  sich  zu  Myelozyten  transformieren  können,  ebenso  wie  die  myeloblastischen  Gross- 
lymphozyten Cornil-Naegeli's. 

[Infolge  dieses  Unterschiedes  von  den  kleinen  Lymphozyten  stehen  also  einerseits  die 
grossen  Leukozyten,  andererseits  die  grossen  Lymphozyten  (Myeloblasten)  den  Myelozyten 
nahe.  Es  ist  daher  wahrscheinlich,  dass  auch  die  grossen  Lymphozyten  den  grossen  Spleno- 
zyten nahe  verwandt  sind,  zumal  gerade  die  Milz  bei  akuten  Leukämien  bloss  in  ihrer  Pulpa 
diffus  hypertrophiert,  andererseits  die  Lymphdrüsen  in  diffuse  splenoide  Metaplasie  (Keim- 
zentrumsbypertrophie)  geraten;  dass  aber  trotzdem  die  grossen  Lymphozyten  die  Vorstufen 
der  reifen  fermentfreien  kleinen  Lymphozyten  sind,  ist  andererseits  erwiesen. 

Mit  zunehmender  einseitiger  Reife  verlieren  also  Myeloblasten  ihre  immanente  Potenz« 
d.  h.  ihr  präformiertes  Ferment.     (Ref.)] 

Im  II.  Absatz  ihrer  Arbeit  studierten  die  Verff.  das  Kolostrum  auf  seine  fermentative 
Tätigkeit  und  fanden  dieselbe  vorhanden;  es  ist  das  eiweisslösendc  Ferment  des  Kolostrums 
identisch  mit  dem  proteolytischen  Ferment  des  kreisenden  Bluts.    Doch    besteht   ein  ünter- 


1)  Cf.  Pappenheim.  Virchow's  Archiv.     CLVU.    S.  56.     Anm. 
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schied.  Die  Kolostrumkörper  verändern  bei  37®  ebensoschnell  wie  bei  50®  das  Löfflerserum, 
während  bei  erstercm  die  Körpertemperatur  erst  nach  längerer  Zeit  verdauende  Wirkung 
auslöst.  Da  aber  auch  Leukozyten  sehr  schnell  bei  37®  verdauen,  wenn  sie  vorher  selbst 
durch  Erwärmen  auf  50®  geschädigt  sind,  so  beweist  dieses,  dass  die  rasch  verdauenden 
Kolostrumkörperchen  absterbende  Zellen  sind. 

Es  ist  möglich,  dass  diese  Fermente  der  Peptonisierung  des  Müchkaseins  dienen;  in 
der  Kuhmilch  fehlt  dieses  Ferment.  Pappen  heim  (Berlin). 

1398)  Jochmann  und  Ziegler,  Ueber  das  Leukozytenferment  in  Milz,  Lymphdrüsen 
und  Knochenmark  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie.  München,  med.  Wochen- 
schrift.    1906.    No.  43. 

Untersucht  wurden  6  »myelogene",  1  „lymphatische"  und  2  Pseudoleukämien. 

Leber  hat  das  proteolytische  Ferment  der  Leukozyten  entdeckt  und  gezeigt,  dass  sie 
bei  25*  die  Gelatine  verflüssigen;  Erben  hat  in  myeloid-leukämischem  Blut  nach  längerem 
Stehen  Albumosen  nachgewiesen,  die  das  frische  Blut  in  der  Menge  nicht  enthielt;  diese 
Albumosen  und  Peptone  konnten  im  normalen  und  lymphämiscben  Blut  nicht  erzeugt 
werden.  Erben  und  Mumm  schlössen  danach  auf  ein  tryptisches  Ferment  im  myelämi- 
sehen  Blut. 

Müller  und  Jochmann  haben  auch  am  Löfflerserum  gezeigt,  dass  dasselbe  vom 
myeloid-leukämischen  Blut  angedaut  wird,  vom  lymphozythämischen  aber  nicht 

Verff.  haben  nun  die  Organe  von  leukämischen  und  pseudoleukämischen  Fällen  auf 
diese  Methode  untersucht. 

Müller  und  Jochmann  hatten  gefunden,  dass  normales  Knochenmark  stark,  Milz 
weniger*),  Lymphdrüsen  gar  nicht  verdauen. 

Bei  myeloider  Leukämie  übten  Knochenmark  und  Milz  stark  verdauende  Eigenschaft 
aas,  die  Lymphdrüsen  nur,  wenn  sie  myeloid  entartet  waren,  und  dann  nur  entsprechend 
dem  Grade  ihres  Gehaltes  an  gekörnten  oder  auch  grossen  ungekörnten  Myelozyten. 

Das  verdauende  Ferment  wird  durch  Konservierung  in  Formol,  Sublimat,  Alkohol  und 
Müller  nicht  zerstört,  wohl  aber  durch  Kaiser ling'sche  und  Haug'sche  Lösung,  ferner 
durch  Kochen. 

Bei  chronischer  lymphoider  Leukämie  übt  bekanntlich  das  Blut  keine  verdauende 
Wirkung  aus.  Hier  ergab  sich,  dass  Rippen-  und  Wirbelmark  mittelstark  verdauten,  ein 
Zeichen,  dass  neben  den  vielen  Lymphozyten  doch  noch  eine  grosse  Anzahl  fermenttragender 
Euochenmarkszellen  anwesend  war;  dagegen  übte  die  ausserordentlich  stark  vergrösserte 
Vilz  gar  keine  Fermentwirkung  aus,  desgleichen  nicht  die  sehr  stark  vcrgrösserten  Lymph- 
drüsen. Akute  grosslymphozytäre  Leukämie  wurde  nicht  untersucht.  Bei  einem  Fall  lienaler 
Pseudoleukämie  (chronischer  Milztumor  mit  geringer  Drüsenschwellung)  wirkten  Drüsen,  Mark 
und  Milz  wie  in  der  Norm. 

In  einem  zweiten  Fall  von  Milztumor,  Drüsenschwellung,  Lebervergrösserung  und  re- 
mittierendem Fieber  fand  sich  diffuse  Hyperplasie  der  Milz  und  des  lymphatischen  Apparates. 
Knochenmark  nicht  lymphoid  umgewandelt. 

Das  Knochenmark  verdaute,  Milz  und  Drüsen  nicht;  bei  der  Milz  überwog  die 
Follikelschwellung  über  die  Pulpafunktion. 

Auch  diese  Fälle  sprechen  im  Sinne  der  Lehre  Ehrlich's  für  eine  Zweiteilung  lym- 
phatischer und  myeloider  Organe  (aber  doch  nicht  dagegen,  dass  das  Knochenmark  eine 
höhere  Stufe  der  lymphoiden  Gewebsarteubildung  ist).  Pappenheira  (Berlin). 

1399)  L.  Le  Sourd  et  Ph.  Pagnlez,  Du  role  des  hematoblastes  dans  la  rdtraction 
du  caillot.  Recherches  exp6rimentales.  Societ6  de  Biologie.  21  juillet  1906.  T.  LXL 
No.  26.    p.  109. 

Les  auteurs  ont  d6ja  montr6  (G.  B.  Ac.  des  sc.  9  juillet  1906)  qu'on  peut  separer 
par  la  centrifugation,  a  T^tat  de  puret6  absolue,  les  hematoblastes  du  sang  rendu  incoagu- 
lable  par  divers  agents,  en  particulier  par  Toxalate  de  potasse.  Les  hematoblastes  recueillis 
par  ce  procede  peuvent  etre  manipui6s  comme  des  bematies  ou  des  leucocytes  soumis  a  des 
lavages  et  debarrasses  ainsi  de  leur  plasma.  lis  se  pretent  des  lors  a  des  experiences  pre- 
ciscs  touchant  leurs  propri6tes  et  leur  mode  d'action. 

On  sait  que  Hayem  a  attribu6  depuis  longtemps  aux  h6matoblastes  (piaquettes)  un 
role  fondamental  dans  la  r6traction  du  caillot. 

Les  auteurs  ont  oper6  avec  des  hematoblastes  de  lapin  et  ont  employe  comme  milieux 
de  reaction,  du  plasma  Oxalate,  du  plasma  sal6,  du  liquide  d^hydrocele.  Le  plasma  Oxalate 
debarrass6  de  tout  616ment  cellulaire  par  centrifugation  est  incoagulable  et  coagule  comme 
OD  sait,  lorsqu^on  lui  ajoute  en  proportion  determin6e  des  sels  de  chaux.   Si,  avant  Taddition 

1)  Wegen  myeloider  Reste  (Sternberg),  oder  weil  die  lymphoiden  Leukozyten  (Spleno- 
zyten)  den  Leukozyten  näher  stehen  als  die  Lymphozyten.    (P.) 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     690     — 

de  chlorure  de  calcium,  on  ajoute  au  plasma  des  hematoblastes  rigoureusement  purs,  la 
coagulation  se  produit  comme  daus  un  tube  temoin,  roais  apres  quioze  ä  vingt  minutes,  ce 
caillot  commence  a  se  d6tacher  des  parois  du  tube  de  verre,  la  r6tractioD  s'aecentue  pea  ä 
peu  et  en  une  heure  environ  le  caillot  se  montre  isole  au  milieu  du  liquide  exsud^  qui  est 
absolument  clair  et  transparent.  Apres  vingt-quatre  heures,  on  peut  constater  quMl  ne  s>st 
produit,  dans  le  tube  tömoin,  prive  d'hematoblastes,  aucune  r6traction.  L'exp^iience  donne 
les  memes  r6sultats  lorsqu^on  opere  avec  du  plasma  sale  dont  on  provoque  la  coagulation  en 
Tetendant  d'eau  distillee. 

La  r6traction  est,  jusqu'a  une  certaine  limite,  fonction  de  la  quantite  d'bematoblastes 
ajoutee.  U  ne  s'agit  pas  la  d'un  phenomcne  116  a  la  presence  d^un  corps  etranger;  les 
memes  exp^riences  effectuees  en  rempla^ant  les  bematoblastes  par  des  bematies  ne  doDoeot 
point  de  retraction. 

II  s'agit  la  d'une  propriete  vitale  en  quelque  sorte  des  h6matoblastes.  En  effet,  si  od 
soumet  ces  organites  a  un  chauffage  de  dix  minutes  a  55,58^,  ils  perdent  la  propriete 
d'effectuer  la  retraction  du  caillot.  Le  plasma  Oxalate  et  recalcifie,  le  plasma  sale  dilue, 
qu'on  additionne  d'hematoblastes  chauffes,  en  quantite  rigoureusement  egale  a  celle  d'hemato- 
blastes  frais  ajoutes  a  des  tubes  temoins,  coagulent,  mais  donnect  un  caillot  irretractile. 
Cependant  les  bematoblastes  chaufifes  semblent  ne  pas  differer  morpbologiquement  des  hemato- 
blastes frais  et  avoir  conserve  iutactes  leurs  affinit^s  colorantes. 

Les  hematoblastes  jouent  donc  un  role  capital  dans  le  processus  de  la  retraction  du 
caillot.  Ce  role  est  fonction,  non  pas  de  leur  presence  seule  en  tant  que  corps  etrangers, 
mais  de  leur  intervention  par  le  mecanisme  d^une  action  analogue  a  celle  des  ferments  et 
destructible  par  le  chauffage  a  58^.  11  est  possible  que  les  hematoblastes  puissent,  au  cours 
d'etats  patbologiques,  perdre  spontanement  (oomme  par  le  chauffage)  leurs  proprietes  re- 
tractiles,  et  ce  serait  Texplication  de  ces  faits  nombreux,  et  d'interpretation  delicate  jusqii'a 
ce  jour,  oü  Ton  voit  Tirretractilite  du  caillot  coincider  et  contraster  avec  la  presence  dünieot 
verifiee  d'hematoblastes  en  nombre  normal.  J.  Jolly  (Paris). 

1400)  J.  Baer,  lieber  proteolytische  Wirkungen  intrazellulärer  Fermente. 
Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  44. 

Verf.  macht  zu  den  Arbeiten  von  Joch  mann  und  seinen  Mitarbeitern  die  Bemerkung, 
dass  es  sich  bei  den  betreffenden  Versuchen  nicht  um  Autolyse,  sondern  um  Heterolyse 
handelt,  d.  h.  nicht  um  Selbstverdauung,  sondern  um  Verdauung  fremdartigen  koagulierten 
und  denaturierten  Eiweisses.  Durch  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  ist  auch  Autolyse 
der  Milz  von  Rind  und  Pferd  festgestellt  worden,  während  Verf.  bei  der  Milz  des  Rindes 
keine  Heterolyse  finden  konnte.  Eine  entsprechende  Versuchsanordnung  mit  Hundemilz  ergab 
dagegen  Existenz  von  Heterolyse. 

Hundeeiter  ergab  Autolyse  nach  Abzentrifugieren  des  Eiterserums  (Fermenthemmung), 
dagegen  hemmt  dieses  Eiterserura  nicht  die  Heterolyse. 

Bei  so  weitgehenden  Schlüssen,  wie  sie  Joch  mann  zieht,  ist  also  eine  Nachprüfung 
mit  verfeinerter  Berücksichtigung  und  Variation  der  Versuchsbedingungen  (Einwirkung  der 
Temperatur,  der  Alkaleszenz  des  Serums,  Bestimmung  der  Zunahme  des  inkoagulablen  N, 
das  bei  Ausfällung  des  Eiweisses  in  Lösung  bleibt)  unbedingt  geboten.  Dann  wird  sich  meist 
ergeben,  dass  auch  die  Leukozyten  der  Nager  bei  der  Pneumonie  ihre  Autolyse  haben  und 
ihre  Resorption  sich  ebenso  vollzieht  wie  bei  der  menschlichen  Pneumonie. 

Pappenheim  (Berlin). 

1401)  Pfeiffer,  üeber  Autolyse  leukämischen  und  leukozytotischen  Blutes. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  42. 

Die  Autolyse  ist  keine  charakteristische  Eigenschaft  des  leukämischen  Blutes;  sie  ist 
nur  am  stärksten  im  leukämischen,  geringer  im  leukozytotischen  und  am  spärlichsten  im 
normalen  Blut,  wo  sie  ebenfalls  bei  genügend  langer  Versuchsdauer  stets  deutlich  nach- 
weisbar wird. 

Sie  beruht  darauf,  dass  die  neutrophilen  polymorphkernigen  Leukozyten  ein  proteo- 
lytisches, nicht  ein  spezifisch  autolytisches  Ferment  enthalten,  und  je  grosser  ihre  Zahl  im 
Blut,  desto  grösser  ist  die  Bildung  des  inkoagulabeln  Stickstoffes.     Pappenheim  (Berlin). 

1402)  Eppenstein,  Ueber  das  proteolytische  Ferment  der  Leukozyten  ins- 
besondere bei  der  Leukämie  und  die  fermeothemmende  Wirkung  des 
Blutserums.    Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  45. 

Stern  und  Eppcnstein  hatte  schon  vor  Jochmann  (was  dieser  auch  anerkannt 
hat)  gefunden,  dass  ein  biologischer  Unterschied  zwischen  den  Leukozyten  der  myeloiden 
einerseits  und  der  der  lympboiden  Leukämie  andererseits  besteht.  Nur  die  (gekörnten) 
monouukleären  und  polynukleären  Leukozyten  der  myeloiden  Leukämie  verdauen  die 
schwach   alkalische  Gelatine  tryptiscb,  die  (kleinen)  Lymphozyten  dagegen  nicht    Es  besteht 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     691     — 

also  hinsichtlich  des  tryptisch  proteolytischen  Fermentes  derselbe  Unterschied  wie  für  das 
oiydative  Ferment.  Die  Ehr  lieh 'sehe  dualistische  Acschauung  von  der  prinzipiellen 
Trennung  der  beiden  Leukozyten  arten  und  Parenchymzellen  zweier  verschiedener  retikulärer 
Gewebe  erhält  dadurch  eine  neue  Stütze.  (Doch  hindert  bei  all  dieser  zum  Teil  längst  be- 
kannten Verschiedenheit  doch  nichts  anzunehmen,  dass  eine  gemeinsame  Stammform  existiert, 
welche  lediglich  der  äusseren  Form  nach  ein  grosser  Lymphozyt,  dem  Wesen  nach  aber  eine 
lymphoide  (Troje-Cornirsche)  Markzelle  ist. 

Diese  lymphoide  schmalrandige  Stammzelle  und  ihr  weiteres  £ntwickelungsstadium,  der 
mönonukleäre  lymphoide  Leukozyt  (Splenozyt)  und  die  Uebergangszelle  verhalten  sich  trotz 
ihrer  Körnchen losigkeit  wie  gekörnte  Zellen  (z.  B.  Milzgewebe),  stehen  somit  zwischen 
lymphoiden  Lymphozyten  und  gekörnten  Leukozyten.  Entsprechend  dürfte  Blut  der  akuten 
grosszelligen  Leukämie  proteolytisch  wirken  und  sich  ganz  wie  myeloid  leukämisches  Blut 
(fl.  W.  Schnitze)  verhalten  und  die  eigentliche  lymphatische  akute  Lymphämie  daher 
richtiger  als  medulläre  Myelämie  anzusehen  seien,  ganz  abgesehen  davon,  dass  bei  solcher 
akuten  Schein  lymphämie  dieselben  Charcot-Ley  deutschen  Krystalle  entstehen  wie  bei 
myeloider  Myelämie.     Ref.i) 

Im    Gegensatz    zu    Jochmann    verwandten    Stern -Eppe  nstein    die    Ferroi'sche 
Methode  der  „flüssigen  Gelatineröbrchen'',   wobei   die  zu  prüfende  Flüssigkeit,  Blut,  Gewebs- 
saft  mit  der  flüssigen  Gelatine  vermengt  und  selbige  dann  erstarren  gelassen  wird. 
Leukämisches  Blut  wird  in  Natnumoxalatlösung  aufgefangen  und  sedimentiert. 
Der  Leukozytenbodensatz  wird  gewaschen  und  weiter  wie  angegeben  behandelt. 
Die    Leukozytenaufscbwemmung   von    myeloider   Leukämie  zeigte   noch    bei   SOfacher 
Verdünnung     verdauende    Wirkung,     während     die     analog     hergestellte      Lymphozyten- 
aufschwemmung    noch    bei   tagelangem  Stehen    im    Brutschrank  ohne  Wirkung  blieb.     Bei 
myeloider  Leukämie  nahm   mit   zunehmender  Leukolyse   und  Freiwerden    des  Fermentes  die 
Verdauung  zu. 

Es  wird  nun  diese  proteolytische  Wirkung  durch  Plasma  und  Serum  gehemmt.  Eine 
ähnliche  Heoamung  des  Blutserums  ist  auch  gegenüber  Pepsin  und  Trypsin  nachgewiesen. 

Verff.  fanden  weiter,  dass  myeloid  leukämisches  Serum  nicht  stärker  hemmt  als  gewöhn- 
liches Serum.  Bei  einem  Fall  myeloider  Leukämie  wirkt  das  Gesamtblut  (Körperchen  +  Plasma) 
bei  37®  verdauend,  so  dass  hier  die  tryptische  zelluläre  Kraft  die  antitryptische  Kraft  des 
Serums  überwunden  hatte.  Jochmann  vermisste  bei  seinen  Versuchen  bei  37 <*  dieses  Er- 
gebnis, konnte  es  erst  bei  50®  konstatieren.  In  diesem  Zusammenhang  findet  der  Nachweis 
von  Älbumosen  im  leukämischen  Blut  (Matthes,  Schumm)  erneute  Bedeutung  [aber  auch 
bei  lymphozytären  Myelomen  und  bei  chronischer  kleinzelliger  Leukämie  von  S.  Askanazy 
gefunden.     (Ref.)]. 

Die  Ferment-  und  Verdauung  hemmende  Wirkung  des  Plasma  ihrerseits  zeigte  sich 
durch  Erwärmen  auf  58®  abgeschwächt. 

Dieses  lässt  sich  am  besten  durch  Erwärmung  des  isolierten  Serums  feststellen  (während 
Jochmann  mit  Plasma -|- Leukozyten  in  Mischung  gearbeitet  hatten).  Hier  schien  eine 
Analogie  zur  Thermo labilität  des  bakteriziden  Komplements  zu  bestehen,  doch  Hess  sich  das 
inaktive  Ferment  weder  reaktivieren  noch  der  aktive  Hemmungskörper  mit  Bakterien  ab- 
sättigen. 

Delezenne  hatte  neben  dieser  fermentbemmenden  Wirkung  des  Serums  eine  proteo- 
lytische Wirkung  des  Serums  selbst  beschrieben. 

Verflf.  konnten  diese  Angabe  nicht  bestätigen.  Delezenne  hatte  mit  chloroformversetztem 
Blat  gearbeitet,  wahrscheinlich  wurde  hier  durch  Chloroform  das  antiproteolytische  Ferment 
des  Serums  zerstört,  so  dass  proteolytische  LeukozytenstoflFe  zur  Wirkung  gelangten. 

Auffällig  war  nur,  dass  einn^al  das  Serum  eines  Patienten  mit  Schrumpfniere  sowie 
das  Serum  eines  Falles  von  myelogener  Leukämie  in  einigen  Tagen  der  Gelatine  verflüssigte. 

Pappenheim  (Berlin). 

1408)  Frite  Sachs,   üeber  die  Nuklease.    Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.     1905.     Bd.  XLVL 
S.  337. 

Aus  den  bisherigen  Versuchen  scheint  hervorzugehen,  dass  die  eigentlichen  proteo- 
lytischen Fermente  zwar  im  stände  sind,  Nukleinsäure  von  Nukleoproteid  abzuspalten,  nicht 
aber  diese  weiter  zu  zerlegen.  Da  aber  bei  den  Autodigestionsversuchen  sowohl  mit  Hefe  wie 
mit  tierischen  Organen  Spaltungsprodukte  der  Nukleinsäure  selbst  auftreten,  so  müsste  die 
Selbstverdauung  von  der  Tr}'psin-  bzw.  Pepsin  Verdauung  wohl  unterschieden  werden.  Araki 
bat  die  fermentative  Zersetzung  der  Nukleinsäure  zuerst  demonstriert.  Während  andere  ein 
spezielles  Ferment  für  die  Nukleinsäure  im  Organismus  annehmen,   ist  Nakayama  zur  ent- 


1)  In    einer  Anmerkung   wird    allerdings    angegeben,    dass   auch   akute  lymphatische 
Leukämie  untersucht  wurde  und  sich  wie  chronische  kleinzellige,  d.  h.  negativ  verhielt.    (Ref.) 
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gegen  gesetzten  Auffassung  hinsichtlich  der  Spezifizität  eines  nukleinsäurespalteDden  FermeDtes 
gelangt  und  hatte  den  Schluss  aus  seinen  Befunden  gezogen,  dass  das  Tiypsin  mit  dem 
Erepsin  identisch  sei,  und  dass  zwischen  proteolytischen  und  nukleinsäurespaltenden  Fer- 
menten ein  prinzipieller  Unterschied  nicht  zu  machen  ist.  Dieser  Schlussfolgerung  tritt  Verf. 
nicht  bei,  da  möglicherweise  der  Darmsaft  neben  dem  Erepsin  ein  besonderes  auf  Nuklein- 
säure wirkendes  Ferment,  eine  Nuklease,  enthält.  Im  übrigen  haben  seine  Versuche  zum 
gleichen  Resultate  geführt,  was  die  Unwirksamkeit  des  Trypsins  und  die  Art  der  fermentatiYon 
Spaltung  der  Nukleinsäure  anlangt.  Auf  Grund  seiner  Versuche  nimmt  er  an,  dass  die 
Nuklease  mit  dem  Trypsin  nicht  identisch  ist,  dass  es  sich  um  die  Wirkung  zweier  rer- 
schiedener  Fermente  handelt.  Hingegen  wird  die  Nuklease  durch  das  Trypsin  zen>tort.  Der 
"Wechsel  in  der  Wirkung  des  Pankreasauszuges  ist  auf  diese  Weise  zu  erklären.  Natrium- 
karbonat verhindert  die  Wirkung  der  Nuklease  und  führt  auch  bei  langer  Einwirkung  eine 
Zerstörung  des  Fermentes  herbei.  Schwach  saure  Reaktion,  wie  sie  sich  auch  in  frischem 
Pankreasextrakt  findet,  ist  für  die  Wirkung  der  Nuklease  am  günstigsten,  vielleicht  über- 
haupt erforderlich.  Hinsichtlich  der  Frage,  ob  eine  Spaltung  der  Nukleinsäure  unter  der 
Wirkung  der  Nuklease  des  Pankreas  eintritt,  erweisen  die  Versuche,  dass  eine  solche  von 
Nukleinbasen  stattgefunden  hat,  welche  mit  Sicherheit  auf  die  Wirkung  des  Fermentes  zu 
beziehen  ist.  Die  Menge  der  nachweisbaren  Basen  war  in  dem  Fall,  wo  der  Pankreasextrakt 
durch  Essigsäure  oder  Wasser  ersetzt  wurde,  oder  wo  der  Pankreasextrakt  allein  untersucht 
wurde,  äusserst  gering  und  nicht  zu  vergleichen  mit  der,  welche  nach  Einwirkung  von 
Pankreasextrakt  auf  Nukleinsäure  festgestellt  wurde.  Auffallend  war,  dass  auch  dort,  wo  der 
Pankreasextrakt  vorher  erhitzt  war,  bemerkenswerte  Mengen  von  Basen  nachgewiesen  werden 
konnten,  sie  waren  aber  geringer  als  in  dem  Fall,  wo  das  Erhitzen  unterlassen  wurde. 
Immerhin  muss  man  den  grössten  Teil  der  Wirkung  auf  den  zugesetzten  Pankreasextrakt, 
auf  das  Ferment  beziehen.  Die  Abspaltung  von  Nukleinbasen  aus  der  Nukleinsäure  durch 
die  Nuklease  des  Pankreas  ist  somit  erwiesen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1 404)  Emil  Abderhalden  und  Alfred  Schittenhelm,  Der  Ab-  und  Aufbau  der  Nuklein- 
säuren im  tierischen  Organismus.  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.  1906.  Bd.  XLVII. 
S.  452. 

Sachs  hat  nachgewiesen,  dass  die  Pankreasdrüse  ein  Ferment,  eine  Nuklease,  welche 
Nukleinsäure  zu  spalten  vermag,  —  sie  ist  wohl  als  identisch  aufzufassen  mit  dem  schon 
früher  in  Milz  und  Leber  und  anderen  Organen  des  Rindes  aufgefundenen  a-thymonuklein- 
sauren  Natrium,  —  und  die  Nukleoproteide  des  eigenen  Organismus  spaltenden  Fermente 
besitzt.  Nach  Sachs  ist  die  Nuklease  des  Pankreakextraktes  gegen  Trypsin  sehr  empfind- 
lich, und  er  vermutet,  dass  sie  im  Pankreassekret  nicht  nachzuweisen  ist.  Vielleicht  aber 
enthält  das  in  inaktiver  Form  sezeroierte  Sekret  der  Pankreasdrüse  ein  derartiges  Ferment. 
Durch  Einwirkung  von  inaktivem  Pankreassaft  vom  Hunde  einer-  und  durch  Zugabe  von 
durch  Enterokinase  aktiviertem  Saft  andererseits  auf  a-thymonukleinsaures  Natrium  trat  eine 
Verflüssigung  des  nukleinsauren  Natriums  ein.  Freie  Purinbasen  waren  nicht  nachzuweisen. 
Es  geht  unzweifelhaft  eine  Veränderung  der  Nukleinsäure  einher.  Denn  das  zurückgewonnene 
Produkt  hatte  ein  ganz  anderes  Aussehen  als  das  Ausgangsmaterial  und  auch  andere  Eigen- 
schaften (weniger  voluminös,  auffallend  rasch  sich  in  Wasser  lösend,  besser  und  schneller 
als  a-thymonukleinsaures  Natrium,  und  nicht  gelatinisierend).  Bei  Einwirkung  von  Hunde- 
magensaft auf  a-thymonukleinsaures  Natrium  trat  auch  eine  leichte  Verflüssigung  ein.  Das 
a-thymonukleinsaue  Natrium  aber  kann  nach  Schluss  des  Versuches  nahezu  quantitativ  in 
offenbar  unverändertem,  normal  gelatinisierendem  Zustande  wiedergewonnen  werden.  Be- 
stätigt wurde  diese  Erfahrung  durch  die  Dialyse.  In  einer  a-thymonukleinsauren  Natrium- 
lösung sind  so  gut  wie  gar  keine  dialysablen  Substanzen  vorhanden.  Sobald  aber  zugleich 
Pankreassaft  einwirkt,  geht  nach  4  Tagen  etwa  der  vierte  Teil  der  angewandten  Substanz  in 
das  Dialysat  über.  Ob  es  sich  um  einen  Prozess  wie  bei  der  Umwandlung  von  Eiweiss  in 
Albumosen  und  Pepton  oder  um  eine  Spaltung  der  Nukleinsäure  in  einen  purinbasenbaltigen 
und  einen  purinbasen  freien  Teil  handelt,  bleibt  noch  unentschieden.  Ganz  verschieden  von 
der  Wirkung  des  Verdauungssaftes  ist  die  des  Extraktes  des  Pankreas  und  des  Darmes  des 
Rindes.  Bei  ihrer  Einwirkung  auf  a-thymenukleinsaures  Natrium  tritt  rasch  Verflüssigung 
und  Abspaltung  freier  Purinbasen  auf.  Es  besteht  also  ein  prinzipieller  Unterschied  zwischen 
der  Arbeit  der  Verdauungssäfte  und  der  der  intrazellulären  Fermente.  Die  völlige  Auf- 
spaltung der  Nukleinsäure  geschieht  demnach  erst  jenseits  der  Darmwand.  Wenn  man  nach 
Analogie  der  Transformation  von  Nahrungsei  weiss  zu  Körperweiss  auch  für  die  Nukleinsäure 
der  Nahrung  einen  Abbau  und  wieder  einen  Aufbau  annimmt,  so  ergibt  sich  zwischen  den 
Proteinen  und  der  Nukleinsäure  insofern  ein  Unterschied,  als  letztere  im  Darm  offenbar  nur 
einer  leichten  Aufspaltung  unterliegt  und  erst  in  der  Darmwand  selbst  in  ihre  Bausteine  ler- 
fällt.    Die  Verlegung  der  Umwandlung   von    körperfremder  Nukleinsäure   in    körpereigene  in 
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die  Darmvand   erscheint   deshalb   zweckmässig,   weil   speziell   im    Darmkanal   abgespaltene 
Purinbasen  ihrer  SchwerlÖslicbkeit  wegen  der  Resorption  entgehen  können. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1405)  H.  Steudel,  Zur  Kenntnis  der  Thymusnukleinsäuren.  Zeitschr.  f.  physiol. 
Chem.     Bd.  XLVI.     1905.     S.  332. 

Verf.  hat  die  Nukleinsäuren  so  energisch  mit  Schwefelsäure  gespalten,  dass  sämt- 
liche Purinbasen  zerstört  waren.  Man  sollte  denken,  dass  unter  solchen  Bedingungen  wenig- 
stens sich  ein  Einfluss  auf  die  Quantität  der  Pyrimidinverbindungen  geltend  macht,  welche 
gegen  siedende  Säuren  resistenter  wie  die  Purinbasen  sind.  Aber  auch  hier  hat  der  Ver- 
buch zu  gunsten  der  Ansicht  entschieden,  dass  die  Pyrimidinderivate  unabhängig  von  Purin- 
basen aus  dem  Molekül  der  Nukleinsäure  »bei  der  Säurespaltung  hervorgehen. 

V.  Boltenstern  (Berjin). 

1406)  G.  Liebermeister,  lieber  das  Nukleoproteid  des  Blutserums.  (Aus  d.  physio- 
logisch-chemischen Institut  zu  Strassburg.)     Hofm.  Beiträge.     YIII.     11/12.    S.  439. 

Bestätigung  früherer  Angaben  über  das  Vorkommen  geringer  Mengen  eines  Nukleo- 
proteids  im  Blutserum.  Elementaranalyse.  Die  Vermutung,  dass  dieses  Serumnukleoproteid 
von  zerfallenden  Leukozyten  abstamme,  findet  eine  Bekräftigung  in  dem  Umstände,  dass  sieh 
bei  einem  Falle  von  hochgradiger  Sepsis  eine  sehr  ausgesprochene  Vermehrung  kon- 
statieren Hess.  Bayer  (Innsbruck). 

1407)  E.  Abderhalden  und  O.  Rostoski,  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Bence-Jones- 
schen  Eiweisskörpers.    Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.     1905.    Bd.  XLVI.    S.  125. 

Mittels  der  biologischen  Methode  wollten  Verfif.  feststellen,  ob  der  Bence-Jones- 
sche  EiweisskÖrper  als  „körpereigenes**  oder  „körperfremdes"  Eiweiss  der  Geschwulstzellen 
aufzufassen  ist  und  ob  Aminosäuren  an  seinem  Aufbau  beteiligt  sind.  Zunächst  haben  sie 
bewiesen,  dass  nicht  etwa  assimiliertes  Nahrungseiweiss,  sondern  Körpereiweiss  vorliegt.  Es 
bat  in  quantitativer  Beziehung  genau  dieselbe  Zusammensetzung  wie  die  übrigen  bis  jetzt 
untersuchten  Eiweissarten.  Füt  die  Mengenverhältnisse  der  Aminosäuren  stehen  die  ge- 
fundenen Zahlenwerte  denen  des  Serumglobulins  und  Serumalbumins  sehr  nahe.  Besonders 
der  relativ  hohe  Gehalt  an  Tyrosio  scheint  nach  Erfahrung  über  die  Verdauung  der  Eiweiss- 
kÖrper für  die  Annahme  zu  sprechen,  dass  das  Be  nee -Jon  es 'sehe  Eiweiss  ein  wirklicher 
EiweisskÖrper  ist,  ohne  zu  entscheiden,  ob  er  ein  einheitliches  Product  oder  vielmehr  ein 
Gemisch  darstellt.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1408)  G.  Patein,  Examen  comparatif  de  Taction  de  la  chaleur  sur  le  plasma 
sanguin  defibrinogene  par  precipitation  et  par  coagulation.  Societe  de  BioL 
3  mars  1906.    T.  LX.    No.  9.     p.  470. 

Contrairement  a  Tequation  de  Schmiedeberg,  le  fibrinogene  n'est  pas  integralement 
dedouble,  dans  la  coagulation  du  sang,  en  fibrine  qui  reste  dans  le  caillot  en  fibrin- 
globuline  qui  passe  dans  le  serum.  Une  partie  de  ce  fibrinogene  ou  d'une  substance 
presentant  avec  lui  les  plus  grandes  analogies  et  Taecompagnant  continuellement  dans  ses 
precipitations  par  la  chaleur  ou  Taeide  acetique,  se  rencontre  normalement  dans  le  s6rum, 
qui  en  contient  de  3  ä  5  grammes  par  litre  chez  l'homme.  C'est  cette  substance,  precipi- 
table  par  Tacide  acetique,  qui  a  regu  les  noms  de  paraglobuline,  serumcaseine, 
alcalis6ralbumine,  acetoglobuline,  nucleoalbuminoVde:  eile  est  coagul6e  a  56  de- 
gres  en  Solution  neutralis6e  et  preexiste  dans  le  plasma;  il  n'en  est  pas  de  meme  de  la 
fibringlobuline  coagulable  a  64  degr6s. 

Dans  le  phenomene  de  la  coagulation  du  sang,  la  quantit6  de  sei  calcaire  contenue 
dans  le  plasma  n'est  pas  indifferente;  il  faut  un  certain  exces  de  ce  sei  pour  que  le  fibrino- 
gene soit  entierement  transforme. 

Le  plasma  Oxalate,  prive  de  fibrinogene  par  Tacide  ac6tique,  contient  encore  une 
matiere  albuminoi'de  coagulable  a  56  degr6s. 

Le  serum  obtenu  par  addition  de  CaCl2  au  plasma  Oxalate  est  coagulable  ä  56  degres, 
puis,  apres  filtration,  ä  64  degres.  La  substance  qui  coagule  ä  56  degres  est  d'autant  plus 
faible  et  celle  qui  coagule  ä  64  degres  d'autant  plus  forte  que  le  sei  de  calcium  ajoute 
a  produit  une  transformation  plus  complete  du  fibrinogene  en  fibrine.       J.  Jelly  (Paris). 

1409)  Henri  Iscovesco,  Etudes  sur  les  constituants  colloides  du  sang.  Societe  de 
Biologie.     3  mqrs  1906.     T.  LX.     No.  9.     p.  476. 

L'auteur  a  montre,  dans  une  note  pr6cedente,  que  le  serum  sanguin  contenait  en  meme 
tcmps  des  colloides  positifs  et  negatifs.  La  coexistence  de  colloides  de  signe  oppose  sans 
precipitation  se  congoit  eu  admettant  uu  complexe  forme   par  un  melange  de  colloide  positit 
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et  negatif,  redissous  dans  un  exces  de  colloVde  d'un  seul  signe,  probablement  negatif.  Pour 
etudier  la  nature  des  colloides  entrant  dans  la  coostitution  du  s^rum,  Tauteur  dialyse  lo 
serum  et  le  dilue  dans  95  %  d^eau  distill^e.  Or,  le  serum  sanguin,  ainsi  d6barrasse  de  ses 
globulines  et  de  ses  sels,  conlient  encore  une  substance  coUoidale  positive,  et  une  substaoce 
collovdale  n6gative.  J.  Jolly  (Paris.) 

1410)  Henri  Iscovesco,  Etüde  sur  les  constituants  colloides  du  sang,  a  propos 
des  globulines,     Soc.  de  Biol.    31  mars  1906.     T.  LX.    No.  13.     p.  648. 

Le  plasma  complet  contient  au  moins  deux  especes  de  globulines,  les  unes  electro- 
positives,  precipitables  par  un  colloide  electro-negatif;  les  autres  electro-negativw  et  pre- 
cipitables  par  un  colloide  electro-positif.  En  ajoutant  ces  resultats  ä  ceux  obtenus  anterieure- 
ment,  Tauteur  conclut  que  le  sang  est  constitu^,  ^ur  sa  partie  liquide: 

1.  d'une  Serumalbumine  positive,  2.  d'une  serumalbumine  negative,  3.  d'uDe  globuline 
positive,  4.  d'une  globuline  nögative.  J.  Jolly  (Paris). 

1411)  Henri  Iscovesco,  Etüde  sur  les  constituants  colloides  du  sang.  —  Globu- 
line et  fibrine.  —  La  coagulation.  Societe  de  Biologie.  5  mal  1906.  T.  LX. 
No.  16.    p.  783. 

1.  Le  plasma  oontient  des  globulines  positives  et  des  globulines  negatives. 

2.  Le  serum  ne  contient  que  des  globulines  positives. 

3.  La  fibrine  est  un  cömplexe  forme  par  Tunion  de  toutes  les  globulines  negatives 
du  plasma,  avec  une  partie  seuleraent  des  globulines  positives,  celles-ci  etant  en  exces. 

4.  La  coagulation  du  sang  n'est  autre  chose  que  la  precipitation  d'un  cömplexe  coU 
loidal  persistant  dans  le  plasma  et  provoqu6  par  differents  agents  physiques  ou  chimiques, 
dont  l'etude  fera  Tobjet  de  notes  ulterieures. 

5.  Le  cömplexe  colloidal  qu'est  la  fibrine  präsente  des  analogies  avec  un  sei  dont 
rion  ou  le  radical  electro-positif  peut  etre  remplace  par  un  autre  ion  ou  groupe  Electro- 
positif,  puisque  le  colloide  positif  entrant  dans  sa  Constitution  peut  etre  remplace  par  un 
autre  colloide  positif.  J.  Jelly  (Paris). 

1412)  Henri  Iscovesco,  Etüde  sur  les  constituants  colloides  du  sang.  —  La 
fibrine.  —  La  coagulation.  Societe  de  Biologie.  12  mai  1906.  T.  LX.  No,  17. 
p.  824. 

A  l'ancienne  idee  de  la  fibrine,  precipite  irreversible,  produit  apres  la  mort  du  sang, 
s'est  substituee,  a  la  suite  de  nombreux  travaux  de  Dastre  (1891—97)  la  notion  que  le 
precipite  de  fibrine  est  parfaitement  reversible,  puis  qu'il  est  redissous  dans  de  nombreuses 
conditions. 

L'auteur  reprend  ces  recbercbes  avec  les  methodes  de  la  cbimie  pbysique,  et  arrive 
aux  conclusions  suivantes: 

1.  La  fibrine  est  un  cömplexe  qui,  redissous  dans  1'eau  salee,  prend  une  Charge 
positive ; 

2.  Les  complexes  formes  d'albumines  de  signe  oppos6,  lorsqu'ils  sont  redissous, 
preunent  un  signe  electrique,  variable  suivant  la  nature  du  cömplexe  et  du  solvant; 

3.  ün  cömplexe  binaire  albuminoide  se  comporte  dans  certaines  conditions  comme  un 
pseudosel. 

4.  Un  cömplexe  binaire  redissous  et  ayant  une  Charge  peut  former  un  cömplexe  ter- 
naire  avec  un  colloide  simple  de  signe  oppose,  et  peut-etre  est  ce  de  cette  maniere  qu'il 
faut  expliquer  la  Constitution  compliqu6e  des  corps  albuminoides.  J.  Jelly  (Berlin). 

1413)  Henri  Iscovesco,  Etüde  sur  les  constituants  colloides  du  sang.  —  Le 
fibrinogene.  —  La  coagulation.  Societe  de  Biologie.  26  mai  1906.  T.  LX.  No.  19. 
p.  923. 

La  fibrine  preexiste  dans  le  plasma;  c'est  le  fibrinogene. 

La  fibrine  dissoute  dans  le  plasma  ou  precipit^e  sous  forme  de  caillot  est  un  cöm- 
plexe forme  par  une  globuline  positive  qui  coagule  a  72  dcgres  environ  et  une  globuline 
negative  qui  coagule  ä  55  degr6s  environ. 

La  seruraglobuliDC  ou  paraglobuline,  ou  substance  fibrinoplastique  est  une  partie  de 
la  globuline  positive  du  plasma  et  coagule  a  72  degres  environ. 

La  coagulation  du  saug  est  la  precipitation  d'un  cömplexe  dejä  preexistant.  Le  pbeno- 
mene  est  absolument  comparable  ä  ce  qui  se  passe  dans  une  Solution  sursatur6e.  Les  causes 
de  la  precipitation  de  la  fibrine  sont  du  memo  ordre.  J.  Jolly  (Paris). 

1414)  Henri  Iscovesco,  Etüde  sur  les  constituants  colloides  du  sang.  Le  cailLot 
de  glaciere.     Societe  de  Biologie.     9  juin  1906.     T.  LX.     No.  21.     p.  978. 

Lorsqu'on  prend  du  plasma  fluore  de  cheval,  dcbarrasse  par  centrifugation  des  globales. 
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et  qu'on  ie  laisse  a  ia  glaciere,  on  constate,  au  bout  de  quelque  temps,  g6Deral6meDt  viugt- 
qaatre  heures,  qu'au  fond  du  recipient  se  trouve  un  caillot  cotonneux,  assez  friable  et  vo- 
lumineux.  L'auteur  etudie  ce  caillot,  C'est  bien  un  caillot  de  fibriue.  L'auteur  tire  de 
cette  etude  un  nouvel  argument  a  Tappui  de  Tidee,  deja  emise  par  lui,  quc  la  formation  du 
caillot  est  absolument  comparable  a  la  precipitatioo  d'un  sei  dans  un  milieu  sursature,  et 
eberche  a  expliquer  par  difierentes  hypotheses,  le  fait  que  Ic  fluorure  de  sodium  n'a  pas 
fmpeche  cette  coagulation.  J.  Jolly  (Paris). 

1415)  Henri  IscOTesco,  Etudes  sur  les  colloides  du  sang.  Les  globuliues.  Leur 
dedoublement.     Societe  de  Biologie.    28  juillet  1906.     T.  LXI.    No.  27.     p.  193. 

Les  globulines  simples  de  Torganisme  subissent  par  digestion  saline  un  d6doublement 
eo  deux  globulines  de  Charge  electrique  c5ntraire.  J.  Jolly  (Paris). 

1416)  Ch.  D'here  et  G.  L.  Grimme,  Influence  de  Tage  sar  la  teneur  du  sang 
en  calcium.    Society  de  Biologie.     16  juin  1906.    T.  LX.     No.  22.  p.  1022. 

Choz  le  cbien,  la  proportion  de  calcium  s^abaisse  r^gulierement  dans  le  sang  jusqu'a 
Tage  aduite.  Chez  les  adultes,  on  ne  retrouve  pas  les  teneurs  tres  elev^es  qu^offrent  les 
cbiens  de  quelques  mois;  on  peut  6tablir  les  moyennes  suivantes:  au  dessous  de  un  an: 
58,61;   au  dessus:  36,44. 

Chez  le  lapin,  il  y  a  de  grands  6carts  dans  la  richesse  du  sang  en  calcium  entre 
individus  de  memo  äge  et  il  n'y  a  pas  de  Variation  systematique  en  fonetion  de  Tage. 

D'autre  part,  le  sang  du  lapin  contient,  en  geoeral,  plus  de  calcium  que  le  sang  du 
chien,  environ  le  double.  J.  Jolly  (Paris). 

1417)  J.  B.  Niat,  Observations  on  the  Action  of  Strontium  Salts  on  the  coagu- 
lability  of  the  Blood.     Lancet.     Aug.  18th  1906. 

The  lactates  of  Strontium  and  magnesium  in  doses  of  one  to  two  grararaes  are  servi- 
ceable  Substitutes  for  the  salts  of  calcium  when  the  latter  are  absorbed  from  the  alimentary 
caoal.    The  treatment  of  albuminuria  with  these  coagulative  salts  is  suggested. 

Goodall  (Edinburgh). 

1418)  G.  Spadaro,  Influenza  dei  sali  di  calcio  sulla  pressine  osmotica  del 
sangue.  (Einfluss  der  Kalksalze  auf  den  osmotischen  Druck  des  Blutes.)  (Inst.  f.  spez. 
mediz.  Pathol.,  Neapel.)     Gazz.  d.  Osped.    Anno  XXVI.    No.  151. 

Bei  vier  Hunden  wurde  durch  mangelnde  oder  übermässige  Kalkzufuhr  der  osmotische 
Druck  des  Blutes  bestimmt  und  im  ersteren  Fall  J  =  0,46  und  0,49,  im  zweiten  0,56  und 
0.58  gefunden.  A.  As  coli  (Mailand). 

1419)  Leo  Loeb,  Untersuchungen  über  Blutgerinnung.  Beiträge  zur  ehem.  Physiol. 
und  Pathol.     (Hofmeister.)     VIII.     3/4. 

Wirksame  Thrombinlösungen  werden  erhhalten  durch  Auspressen  des  Serums  nach 
beendeter  zweiter  Koagulation.  Die  wirksame  Substanz  wird  aus  den  Blutzellen  extrahiert. 
Nach  Entfernung  der  Blutzellen  spontan  gerinnendes  Humraerblut  enthält  nicht  in  nachweis- 
barer Menge  Thrombin.  In  auf  Eis  gehaltenem  Blute  wird  weder  Thrombin  noch  Prothrombin 
aus  den  Zellen  extrahiert.  Das  beruht  wahrscheinlich  auf  dem  direkten  Einfluss  der  Kälte 
auf  die  Blutzellen.  Sie  bleiben  in  der  Kälte  stärker  kontrahiert  und  die  in  ihnen  ausserhalb 
des  Korpers  vor  sich  gehenden  Veränderungen  sind  sehr  viel  geringer.  Das  kommt  u.  a. 
dadurch  zum  Ausdruck,  dass  eine  viel  grössere  Zahl  von  Zellgranula  erhalten  bleibt.  Im 
zirkulierenden  Blute  ist  Prothrombin  in  nachweisbarer  Menge  nicht  vorhanden. 

Kälte  verhindert  die  Einwirkung  sowohl  von  Throrabin  als  auch  von  Gewebskoagulinen, 
welche  dem  Plasma  zugesetzt  werden.  Die  gerinnungsbeschleunigende  Substanz  der  Muskeln 
wird  nur  langsam,  die  gerinnungshemmende  sehr  schnell  extrahiert.  Letztere  wirkt  nur  schwach 
oder  gar  nicht  hemmend  auf  Thrombinlösung  und  sehr  stark  hemmend  auf  Muskelextrakte 
(Gewebskoaguline).  Dies  Verhalten  kann  daher  benutzt  werden  um  auf  die  Anwesenheit  dieser 
beiden  Substanzen  diflFerential  zu  prüfen:  Diese  Substanzen  werden  durch  Kochon  nicht  zerstört 
und  ihre  Wirksamkeit  kann  durch  Kalzium-  oder  Magnesiumchlorid  zu  einem  grossen  Teile 
neutralisiert  werden.  Hemmende  Substanz  kommt  auch  in  anderen  Organen  des  Hummers 
und  im  Gewebe  anderer  Tiere  vor,  aber  in  geringerer  Menge  oder  in  geringerer  Wirksamkeit 
als  im  Hummermuskel  und  den  Muskeln  ähnlicher  Tiere.  Die  grössere  Widerstandsfähigkeit 
der  Gewebskoaguline  im  Vergleich  zum  Thrombin  zeigt  sich  u.  a.  auch  in  ihrem  Verhalten 
gegen  Toluolzusatz.  Der  Einfluss  des  Zusatzes  von  hemmender  Substanz  des  Muskels  oder 
von  Natriumfluorid  zu  Plasma-  und  Muskeiextrakt  zu  verschiedenen  Zeiten  nach  stattgehabter 
Mischung  spricht  gegen  die  Annahme  des  Ablaufes  der  Koagulation  in  zwei  Perioden,  deren 
zweite  entsprechend  der  Thrombinwirkung  Unempfindlichkeit  infolge  Kalziummaugels  zeigen 
sollte.    Eine  solche  Periode  besteht  nicht.     Zusatz  der  verschiedenen  Alkalisalze  beeinflusst 
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die  unter  dem  Einiluss  von  Muskelextrakt  stattfindende  Gerinnung  in  et^as  anderer  Weise 
als  die  unter  dem  Einfluss  des  Zellfibrinextraktes  verlaufende.  Kleine  Mengen  von  Kalzium- 
fluorid  üben  keinen  oder  nur  einen  geringen  beschleunigenden  Einfluss  auf  die  spontane  oder 
auf  die  unter  Einfluss  des  Zellfibrinextraktes  stattfindende  Gerinnung  aus,  selbst  wenn  im 
letzten  Falle  das  Plasma  stark  mit  Wasser  verdünnt  ist.  Verdünnung  des  Hummerplasma 
mit  Wasser  wirkt  hemmend  auf  die  Muskelextraktwirkung  wegen  des  in  der  Yolumeneinheit 
der  Mischung  entstehenden  Ca-Mangels.  Kalziumchloridzusatz  bewirkt  starke  Beschleunigung. 
Andere  zweiwertige  Metalle  (Ba,  Sr,  Mg)  können  das  Ca  teilweise  vertreten.  Sogar  sehr 
kleine  Mengen  von  MnCl2  können  ein  wenig  beschleunigende  Wirkung  haben.  In  gewisser 
Konzentration  beschleunigen  also  eine  Anzahl  zweiwertiger  Kationen  die  unter  dem  Einfluss 
der  Gewebskoaguline  stattfindende  Koagulation.  Wie  weit  diese  Beschleunigung  auf  Neutra- 
lisierung der  hemmenden  Substanz  des  Muskelextraktes  beruht,  bleibt  noch  zu  untersuchen. 
^in  gewisser  Gehalt  an  Kochsalz  wirkt  günstig  auf  die  Gerinnung,  welche  unter  dem  Einfluss 
von  Muskelextrakt  stattfindet.  Ein  Ueberschuss  wirkt  hemmend.  Die  Zellfibrinextraktwirkung 
wird  durch  Kochsalzzusatz  mehr  gehemmt  als  durch  Wasserzusatz.  Zellfibrinextrakt  ist  un- 
empfindlich gegen  Verdünnung  des  Plasma  mit  Wasser.  Seine  Wirkung  wird  oft  sogar  in 
gewissen  Grenzen  dadurch  beschleunigt.  Ca- Chloridzusatz  wirkt  hier  nicht  so  begünstigend. 
In  beiden  Fällen  beruht  die  Wirkung  der  Salze  und  des  Wassers  nicht  auf  osmotischer 
Wirkung,  da  Normal-Zuckerlösungen  ungefähr  wie  Wasser  wirken.  In  gewissen  Portionen 
dem  Plasma  zugesetzt,  wirken  alle  Metallsalze  hemmend,  die  Chloride  der  Alkalimetalle 
ajn  schwächsten,  unter  ihnen  Ammoniumchlorid  am  stärksten,  die  Erdalkalimetalle  starker 
und  das  Schwermetall  MnCi2,  welches  allein  geprüft  wurde,  am  stärksten.  Die  Prüfung 
der  meisten  Schwermetalle  ist  unmöglich  wegen  der  starken  Präzipitate,  welche  sie  im 
Plasma  bewirken.  Die  hemmende  Wirkung  ist  in  diesen  Fällen  wahrscheinlich  den 
Kationen  zuzuschreiben.  Gewebskoaguline  und  Thrombin  verhalten  sich  in  einem  kalzium- 
armcn  Plasma  sehr  verschieden.  Unverdünntes  Hummerplasma  besitzt  soviel  Ca,  dass 
weiterer  Ca-Zusatz  sogar  die  Wirkung  des  Muskelextraktes  nicht  oder  nur  unwesentlich  ver- 
bessert. Der  optimale  Ca-Gehalt  des  Hummerplasmaextraktes  beträgt  etwa  8^4 — 16Vj  ccm 
lformal-CaCl2  auf  108  bzw.  116  ccm  Mischung,  also  etwas  weniger  als  V2--I  %  CaClj. 
Doch  besteht  hier  eine  grosse  Optimumbreite,  so  dass  etwas  geringerer  oder  grösserer  Chlor- 
kalziumzusatz fast  gleich  gut  wirkt. 

Eine  direkte  Abhängigkeit  des  Ca- Optimums  von  dem  Verdünnungsgrad  des  Plasma 
oder  des  Muskel extraktes  liess  sich  innerhalb  der  in  diesen  Versuchen  benutzten  Konzentrationen 
Dicht  nachweisen.  Das  Ca-Optimum  für  die  Masse  des  gebildeten  Fibrins  liegt  etwas  hoher 
als  für  die  Geschwindigkeit  der  Gerinnung.  Bei  Verdünnung  des  Plasma  mit  Normal-NaCIj 
anstatt  mit  Wasser  sinkt  das  Optimum  des  Ca-Zusatzes  für  die  Muskelextraktgerinnung 
deutlich.  Die  hemmende  Wirkung  des  Kalziumchlorids  tritt  bei  grosser  Kochsalzkouzentration 
früher  auf  als  bei  Verdünnung  mit  Wasser.  Eine  getrennte  Wirkung  von  Muskelextrakt  und 
von  Kalzium  etwa  in  der  Weise,  dass  zuerst  das  Muskelextrakt  das  Fibrinogen  verändert 
und  in  einer  zweiten  Phase  das  Kalzium  auf  das  veränderte  Fibrinogen  einwirkt,  lässt  sich 
durch  diese  Versuche  nicht  nachweisen.  Während  der  unter  dem  Einfluss  der  Thrombin- 
lösung  stattfindenden  Gerinnung  wird  ein  grosser  Teil  des  Thrombins  unwirksam  gemacht. 
Ein  Teil  dieses  lässt  sich  jedoch  in  dem  ausgepressten  Serum  nachweisen.  Eine  Neubildung 
von  Thrombin  kann  während  der  Gerinnung  nicht  nachgewiesen  werden.  Bei  der  unter  dem 
Einfluss  von  Gewebskoagulinen  stattfindenden  Gerinnung  bildet  sich  kein  Thrombin.  Die 
Gewebskoaguline  bewirken  die  Gerinnung  des  Fibrinogens  direkt.  Alle  diese  beobachteten 
Tatsachen  deuten  daraufhin,  dass  die  gerinnungsbeschleunigenden  Substanzen  der  Gewebe  und 
des  Blutes  verschieden  sind,  dass  erstere  nicht  durch  Verbindung  mit  Kalzium  in  eine  dem 
Thrombin  identische  Substanz  umgewandelt  werden.  v.  Boltenstcrn  (Berliu), 

1420)  Nolf,  Contribution  ä  l'ötude  de  la  coagulatiou  du  sang.  Arch.  intern,  de 
physiol.     Vol.  IV.     T.  2.     1906. 

On  sait  que  d'apres  Morawitz,  d'aprcs  Fuld  et  Spiro,  la  thrombine  (ou  fibrin- 
ferment)  est  due  a  la  Cooperation  de  trois  substauces:  1.  le  thrombogene  qui  existe  dans  le 
plasma  circulant;  2.  la  tbrombokinase  fournie  par  les  plaquettes  et  probablement  aussi  par 
les  leucocytes  a  la  sortie  du  sang  hors  des  vaisseaux,  ou  encore  par  les  tissus;  3.  les  sels 
de  calcium. 

N.  s'eloigne  quelque  peu  de  cette  maniere  de  voir:  pour  lui,  le  thrombogene  est  foumi 
par  le  foie  et  est  identique  a  la  substance  anticoagulante  qui  empeche  la  coagulation  du 
plasma  peptone;  il  Tappelle  antithrombine  ou  h^patothrombine.  II  nomme  leucothronibine 
ou  vasotbrombine  la  tbrombokinase  de  Morawitz,  indiquant  aussi  les  lieux  d^origioe  de 
cette  substance.  Tandis  que  la  majori te  des  auteurs  se  rallient  a  la  theorie  fermentative  de 
la  coagulation,  teile  qu'elle  a  ^te  enoncee  par  AI.  Schmidt,  d^apres  laquelle  la  produciion 
de  la  thrombine  et  Taction  de  celle-ci   sur   le  fibrinogene  sout  de  v^ritables  transfonnations 
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de  substaDces,  N.  pense  que  1a  tbrombine  est  due  DOn  a  la  transformation  par  une  autre 
substance,  d'un  proferment  en  ferroeot,  mais  au  simple  accoliement  de  deux  substances, 
.  rhepatotbrombine  et  la  leucotbrombine.  De  raeme,  la  fibrioe  ne  serait  que  le  r^sultat  de 
l*accollement  du  fibrinogene  et  de  la  tbrombine.  La  production  de  la  fibrioe  u'aarait  pas 
besoin  pour  avoir  lieu,  de  sels  de  chaux;  de  la  fibrine  se  produirait  meme  dans  le  plasma 
Oxalate,  oü  eile  resterait  dissoute,  tout  au  moios  tres  longtemps.  C'est  pourquoi,  d'apres  N., 
iorsqu'on  pr6cipite  ud  plasma  Oxalate  yieux  par  NaCi,  on  obtient  un  precipit6  compose  a 
la  fois  de  fibrinogene  qu^on  peut  redissoudre,  et  de  fibrine  insoluble.  Dans  la  coagulation 
normale,  la  cbaux  aurait  simplement  pour  effet  de  prdcipiter  la  fibrine  dissoute,  comme  les 
sels  coagulant  la  silice.  Comme  toutes  les  substances  n6cessaires  a  la  production  de  fibrine 
soDt  präentes  dans  le  plasma  Oxalat^,  ce  n'est  qu^eo  op6rant  avec  de  grandes  pr6cautions 
que  Ton  peut,  aux  d6pens  d'un  tel  plasma,  se  procurer  une  Solution  de  fibrinogene  pur, 
D'ayant  aueune  tendance  ä  la  coagulation  spontanee.  Nous  pourrions  mcme  ajouter  que  si 
Tod  admet  les  bypotheses  de  N.,  et  si  la  formation  de  fibrine  „dissoute*^  est  aussi  rapide  en 
Pabsence  qu'en  presence  de  cbaux,  il  nous  parait  difficile  de  pouvoir  preparer  une  Solution 
pure  de  fibrinogene  aux  d6pens  d'un  liquide  qui,  comme  le  plasma  oxalat6,  renferme  tout  ce 
qu'il  iaut  pour  faire  de  la  fibrine  dissoute. 

QuoiquMl  en  soit,  N.  a  pu  se  procurer  des  Solutions  stables  de  fibrinogene  qui  lui 
oot  d'abord  servi  de  test  pour  Itablir  la  temperature  a  laquelle  est  dötruite  la  tbrombine, 
qoe  Ton  s'accorde  generalement  a  voir  disparaitre  a  56°.  II  a  constate  que  s'il  en  bien 
ainsi  pour  la  tbrombine  contenue  dans  le  serum,  il  n'en  est  plus  de  m§me  pour  la  tbrom- 
bine isolee  de  ce  serum  par  le  proc6de  d'Al.  Schmidt,  et  redissoute  dans  Peau  pbysio- 
logique.  N.  pense  qu'il  existe  dans  le  s6rum  des  substances  qui  ont  une  affinite  speciale 
pour  la  tbrombine  et  qui  s'en  changent,  apres  que  par  le  chauffage  on  a  modifi6  Tötat 
pbysique  de  ces  substances  et  probablement  aussi  certaines  de  leurs  propri6t6s  d'adh6sion. 
De  fait,  du  serum  chauffe  ä  56°  —  de  meme  que  l'extrait  de  rate  port6  ä  56°  —  inactive 
plus  au  moins  completement  une  Solution  de  tbrombine  de  Schmidt.  Que  dans  le  serum 
eile  soit  detruite  a  56°  ou  simplement  iuactivee  par  absorption  par  des  matieres  albuminoides 
portees  en  meme  temps  qu'elle  a  cette  temp6rature,  on  peut,  dans  tous  les  cas,  admettre 
par  analogie  que  tout  liquide  capable  de  coaguler  une  Solution  stable  de  fibrinogene  et  qui 
perd  ce  pouvoir  a  56°,  contient  de  la  tbrombine.  C'est  le  cas,  d'apres  N.,  pour  l'extrait  de 
rate;  Fuld  et  Spiro,  Morawitz  etaient  arrives  a  des  r6sultats  opposes. 

Toutefois  N.  fait  remarquer  que  la  disparition  du  pouvoir  coagulant  de  l'extrait  de 
rate  a  56"  n'est  pas  un  fait  constant;  il  y  a  des  exceptions  apparentes  qui  tiennent,  d'apres 
N.,  a  la  difficulte  que  l'on  a  de  se  procurer  un  bon  test-^  c'est-a-dire  des  Solutions  stables 
de  fibrinogene,  sans  hepatotbrombine.  Celle-ci,  persistant  a  56  ^  peut  en  ejffet  former  avec 
la  leucotbrombine  des  extraits  de  rate  cbauffes,  de  la  tbrombine,  qui  coagule  naturellement 
le  fibrinogene.  Comme  rhepatotbrombine  n'existe,  dans  les  Solutions  bien  prepar^es  de 
fibrinogene,  qu'en  tres  petite  quantite  ä  cote  d'une  grande  masse  de  fibrinogene,  il  suffit  de 
diluer  ces  Solutions  pour  qu'ellcs  ne  seien t  plus  coagulables  par  l'extrait  de  rate  chauff^ 
(leucotbrombine)  et  qu'elles  ne  coaguleot  plus  que  par  la  tbrombine  meme. 

Pour  que  la  coagulation  se  produise,  il  faut  que  les  corps  qui  y  prennent  part,  soient 
en  proportions  convenables.  Or  le  plasme  peptone  contient,  ainsi  que  N.  l'a  d6montr6  dans 
d'autres  travaux,  de  rhepatotbrombine  en  exces;  N.  admet  qu'elle  est  plus  soluble  que  le 
fibrinogene  et  qu'elle  peut  ainsi  maintenir,  quand  eile  est  en  exces,  celui-ci  en  Solution, 
m^me  en  presence  de  tbrombine  et  de  sels  de  chaux:  d'oü  l'incoagulabilitö  du  plasma 
Peptone.  Ce  serait  en  somme  un  fait  comparable  a  la  stabilisation  d'un  colloide  instable  par 
un  colloide  stable  de  meme  signe. 

L'incoagulabilite  du  plasme  pepton6  ne  serait  donc  pas  due  ä  un  corps  particulier 
fooctionnant  uniquement  comme  anticoagulant,  mais  a  l'exces  d'un  des  constituants  memes 
de  la  tbrombine,  l'hepato tbrombine.  On  peut  se  procurer  une  Solution  soi-disant  pure  de  ce 
produit,  en  portant  a.56°  du  plasma  peptone;  par  ce  chauffage,  ce  plasma  perd  sa  tbrom- 
bine et  son  fibrinogene;  il  reste  donc  l'hepatothrombine,  qui  n'est  pas  alteree  a  cette  tem- 
perature ;  un  tel  plasma  peptone  chauffe,  c'est-a-dire  ne  contenant  plus  que  rh6patethrombine, 
empScbe  la  coagulation  du  sang  au  sortir  de  l'artere.  Comme  la  leucotbrombine  contenue 
dans  l'extrait  de  rate  n'est  pas  non  plus  detruite  a  56°,  un  melange  de  plasme  pepton6  et 
d'extrait  de  rate,  prealablement  portes  separement  a  56°,  doit  contenir,  par  reaction  de  ces 
deux  corps,  par  accoliement  d'apres  N.,  de  la  tbrombine;  c'est  en  effet  le  cas.  On  peut 
par  consequent  aussi  doser  la  quantite  d'hepatothrombine  contenue  dans  un  liquide,  en 
ajoutant  ä  ce  demier,  en  presence  de  fibrinogene  pur  et  d'un  sei  calcique,  des  quantit6s 
variables  d'extrait  de  rate;  c'est  la  quantite  d'extrait  qui  amene  la  coagulation  la  plus  rapide 
du  fibrinogene,  qui  peut  etre  consideree  comme  neutralisant  le  mieux  l'hepatothrombine  du 
liquide  experimente.  On  peut  en  cons^quence  comparer  la  teneur  en  hepatotbrombine  de 
deux  liquides,  par  ex.  du  plasma  peptone  et  du  serum  normal  du  mcme  animal;  d'apres  N., 
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le  serum  contient  en  effet,  un  peü  d'hepatothrombine,  car  il  peut,  apres  chauffage,  c'est-a- 
dire  apres  destruction  de  la  tbrombine,  etre  r6active,  quoique  faiblement,  par  de  l'extrait  de 
rate  prealablement  cbaufife. 

La  combinaison  ou  raccollemeut  de  la  leucoihrombine  et  de  rhepatotbrombine,  d'oü 
resulte  la  formation  de  tbrombine,  parait  se  faire  suivant  des  proportions  assez  fixes;  c'est 
ce  qui  semble  resulter  du  moins  de  certaines  experieoces  de  N.,  d'ailleurs  difficile  a  reassir 
d'apres  l'auteur  lui-meme.  On  peut  constater  en  effet  que  dans  les  melanges  d'hepato- 
tbrombine  et  de  leucotbrombine  contenant  un  exces  de  la  premiere,  cet  exces  persiste,  lors- 
que  par  un  cbauffage  a  56°  on  a  d^truit  la  tbrombine  formee;  cet  exces  peut  donc  dooner 
Heu  par  addition  de  nouvelle  leucotbrombine,  ä  de  la  nouvelle  tbrombine.  On  peut  retrouTer 
par  une  tactique  inverse  un  exces  de  leucotbrombine. 

Comme  source  de  cette  derniere  substance,  on  peut  prendre,  au  Heu  d'extrait  de  rate, 
des  ganglions  lymphatiques  broycs  dans  l'cau  pbysiologique.  Les  lympbocytes  ainsi  obteous, 
bien  laves,  cbauffes  ensuite  a  56°,  ne  fönt  pas  coagulcr  le  fibrinogeoe  pur;  mais  ils  le  cOfiguIent 
instantanement  s'ils  ont  ete  au  pr^alable  impregn^s  d'bepatotbrombine,  par  contact  avec  du 
plasma  propeptone  a  56°,  parce  qu^avec  leur  leucotbrombine  ils  ont  pu  faire  de  la  tbrombine. 
Au  contraire.  de  tels  lympbocytes  cbarges  de  tbrombine  sont  inactifs  sur  du  fibrinogeoe 
impur,  c*est-ä-dire  contenant  de  Tbcpatbotbrombine,  car,  d'apres  la  tb^orie  de  N.  tout  excüs 
de  cette  substance  entrave  le  coagulation.  C^est  parce  que  ie  sang,  dans  les  Yaisseaux« 
contient,  outre  le  fibrioogene  et  de  la  leucotbrombine,  de  rhepatotbrombine  en  exces,  que 
ce  sang  reste  liquide.  Los  ceHules  endotheliales  des  vaisseaux,  qui  fabriquent  de  la  vaso- 
thrombine  (analogue  a  la  leucotbrombine)  peuvent  se  couvrir  d'une  mome  couche  de  fibrioe, 
mais  cette  coagulation  ne  peut  pas  se  propager  dans  la  lumiere  du  vaisseau  a  cause  de 
l'exces  d'bepatotbrombine  du  sang  circulant. 

Dans  la  seconde  partie  de  son  travail,  N.  envisage  Tagglutination  de  certaines  cellules 
blancbes  (les  plaquettes  notamment)  qui  cbez  les  animaux  tant  superieurs  qu^inferieurs 
pr6ccde  la  coagulation  du  sang.  On  obtient  le  meme  pb6nomene  si  on  ajoute  a  une  Solution 
de  fibrinogene  contenant  un  peu  d'bepatotbrombine,  des  lympbocytes  ou  de  l'extrait  de  rate 
cbauffe.  Apres  s^etre  agglutin6s,  les  lympbocytes  ou  les  particules  flottantes  de  l'extrait  de 
rate  deviennent  des  centres  autour  desquels  se  fait  la  fibrine.  Tout  au  moins  y  a-t-il  coa- 
gulation subs6quente  quand  la  quantite  d'extrait  de  rate  est  convenablement  cboisie.  Des 
deux  cötes  de  cette  zone,  avec  des  quantites  plus  grandes  ou  moins  grandes  dVxtrait  on 
trouve  une  zone  oü  Tagglutination  seule  se  produit  et  n^est  pas  suivic  de  coagulation;  avec 
des  doses  cncore  plus  fortes  ou  encore  plus  faibles  d'extrait,  Pagglutination  elle-raeme  fait 
defaut.  On  peut  de  meme  obtenir  une  suppression  de  ia  coagulation  si  on  ajoute  a  une 
Solution  de  fibrinogene  pur,  une  quantite  tres  forte  d\in  melange  convenablement  proportionne 
d'extrait  de  rate  et  de  plasma  peptoue,  melange  cependant  actif  ü  petites  doses,  car  ce  n^est 
en  somme  que  de  la  tbrombine. 

N.  chercbe  a  expliquer  ce  fait  paradoxal  qu'on  pourrait  etre  tente  de  rapportcr  simple- 
ment  ä  la  dilution  trop  grande  du  fibrinogene,  en  attribuant  au  precipite  que  contient  tou- 
jours  l'extrait  de  rate  cbauffC',  precipite  qui  parait  contenir  de  la  leucotbrombine;,  un  role 
reellement  actif  dans  la  coagulation.  II  nous  semble  qu'ä  cet  egard  les  experiences  de  N. 
n'ont  pas  ete  pouss6es  assez  a  fond. 

Quoiqu'il  en  soit,  N.  considere  l'agglutination  qui  pröcede  la  coagulation  comme  uoe 
coagulation  aussi;  pour  ce  qui  est  des  lympbocytes  et  des  particules  des  extraits  de  rate» 
par  exemple,  si  l'agglutination  de  ces  particules  precedo  ia  coagulation,  c'est  parce  que  ces 
Clements  en  Suspension  contiennent  un  peu  de  tbrombine,  de  sorte  qu'ils  representeot  en 
somme  de  la  tbrombine  solide;  c'est  pourquoi  le  fibrinogene  se  pr6cipite  sur  eux.  Encore 
eüt-il  fallu  montrer,  nous  parait-il,  que  de  telles  particules,  depourvues  par  un  cbauffage 
süffisant  de  toute  tbrombine  et  de  toute  leucotbrombine,  ne  sont  plus  agglutinees  dans  une 
Solution  de  fibrinogene. 

N.  conclut  que  la  coagulation  n'est  pas,  comme  le  pensait  AI.  Schmidt,  une  fer- 
mentation,  mais  une  prccipitation  mutuelle  de  colloVdes.  Elle  ne  serait  pas  du  resto  le 
resultat  final  de  l'action  reciproque  de  ces  colloides,  mais  le  debut  seulement. 

Elle  est  suivie  de  la  digestion  du  caillot,  de  la  fibrinolyse,  qui  eile  serait  de  nature 
fermentative  et  due  a  la  leucotbrombine  ou  vasotbrombine,  car  tout  ce  qui  concerne  la 
premiere  s'applique  aussi  ä  la  seconde,  secr6tee  par  les  eudotbeliums  vasculaires.  Plus  cette 
vasotbrombine  est  abondante  par  rapport  au  fibrinogene  et  rhepatotbrombine,  plus  la 
digestion  du  caillot  se  fait  aisement.  C'est  cbez  les  animaux  inf6rieurs  oü  le  caillot  est 
freie,  que  la  digestion  est  la  plus  rapide;  cbez  eux,  la  coagulation  est  faible  et  peut  meme 
ne  s'observer  qu'autour  des  cellules  blancbes  en  Suspension  dans  le  liquide,  c'est-ä-dire 
affecter  le  type  cellulaire. 

Cbez  les  animaux  superieurs,   par  enrichissement  du  plasma  en  colloides  coagulables, 
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le  caillot  est  devenu   plus  ferroe,   la  coagulation    se  prodait  meme  loin  des  Clements  cellu- 
Iftires  eo  Suspension  dans  le  liquide,  c'est-a-dire  qu'elle  prend  le  type  humoral. 

Mais  la  coag^ulation,  dans  Vesprit  de  N.,  n'est  en  sorome  qu'un  exemple  de  digestion 
de  albuminoides.  Le  fibrinogene  circulant  dans  les  vaisseaux,  avec  de  rbepatothrombine  peut 
etre  ßxo  sur  les  cellules  endotheliales,  qui  seerctent  de  la  leucothrombine.  Celle-ci,  capable 
de  dissoudre  le  caillot  forme,  en  produit  la  digestion.  Ge  jeu,  continuellement  repet6, 
IK}urrait  donc  etre  le  raecanisme  ou  un  des  m6canismes  de  Tapport  azot6  aux  leucocytes  et 
aux  endothüliums.  LMusolubilisation  meme  du  fibrinogene  ne  serait  pas  indispensable  a  la 
digestion,  mais  la  favoriserait  simplement,  parce  qu'elle  met  en  contact  intime  l'cicment  et 
le  ferment;  divers  Clements  peuvent  aussi  favoriser  ce  contact,  et  c'est  en  cela  que  r6side 
Ic  role  probable  des  sels  de  chaux.  Originellement,  chez  les  animaux  inferieurs,  la  coagulation 
n'aurait  comporte  que  deux  colloides:  la  leucothrombine  —  ferment  et  Thepatothrombine  — 
matiere  fermeutescible;  chez  les  animaux  superieurs,  eile  aurait  6te  consolidee  par  Tapport 
d'uD  troisieme  colloide  fermeutescible,  le  fibrinogene.  Gengou  (Bruxelles). 

U21)  L.  Loeb  und  A.  J.  Smith,  Ueber  eine  die  Blutgerinnung  hemmende  Sub- 
stanz in  Ankylostoma  caninum.     Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.    H.  5. 

Verff.  halten  H,  Lief  mann  (Z.  f.  Hyg.  Bd.  L.  1905)  gegenüber  ihre  Befunde  über 
das  Vorkommen  einer  gerinnungshemmenden  Substanz  in  Ankylostoma  caninum  aufrecht. 

S.  Isaac  (Marburg). 

1422)  L.  Loeb,  Ein  weiterer  Versuch  über  die  die  Blutgerinnung  hemmende 
Substanz  in  Ankylostoma  caninum.    Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XL.     H.  5. 

Die  gerinnungshemmende  Substanz  haftet  dem  Wurme  nicht  äusserlich  an,  sondern  ist 
im  vorderen  Körperende  desselben  vorhanden.  Sie  ist  äusserst  -wirksam  und  scheint  der  des 
Blutegels  an  Stärke  kaum  nachzustehen.  S.  Isaac  (Marburg). 

1423)  £.  Reale,  Contributo  alla  pluralita  della  globuline  e  sierine  nei  liquidi 
organici.  Metodo  di  separazione  delle  sierine.  (Beitrag  zur  Pluralität  der 
Globuline  und  Serumalbumioc  in  organischen  Flüssigkeiten.  Darstellung  der  Serum- 
albumine.)   (Mediz.  Klinik  Neapel.)     Nuova  Rivista  cliaico-terapeutica.     1905.    No.  12. 

Das  Scrumalbumin  besteht  aus  zwei  Anteilen,  von  denen  der  eine  nach  vorheriger 
Sättigung  der  Flüssigkeit  mit  Kochsalz  oder  Magnesiumsulfat  bei  Gegenwart  von  Essigsäure 
ausfällt,  während  der  andere  in  Lösung  bleibt.  Erstere  Fraktion,  die  den  Hauptanteil  aus- 
macht und  bei  71 — 72®  gerinnt,  wird  als  Euserumalbumin,  die  zweite,  welche  bei  84®  ge- 
rinnt, als  Pseudoserumalbumin  angesprochen.  Das  Pseudoserumalbumin  wird  im  Harne  nur 
bei  chronischem  Morbus  Bright  und  bei  experimenteller  Nephritis  im  Blute  und  im  Harne  ge- 
funden, während  es  bei  allen  anderen  Albuminurien  fehlt.  A.  As  coli  (Mailand). 

1423a)  Reale,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Zusammensetzung  des  Globulins  und 
der  Serumalbumine  organischer  Flüssigkeiten.  Verfahren  die  Serumalbumine 
zu  trennen.     Wien.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  40—41. 

Das  in  salzfreiem  Wasser  unlösliche  Euglobulin  lässt  sich  auf  diese  Weise  von  dem 
daselbst  löslichen  Pseudoglobulin  trennen.  Ebenso  hat  Verf.  durch  Behandlung  mit  Chlor- 
natriom  und  Magnesiumsulfat  nach  Ansäuerung  mit  Essigsäure  aus  Blutseris,  Transsudaten 
und  Exsudaten  das  „Euserumglobulin"  ausgefällt,  während  die  geringe  Menge  von  „Pseudo- 
serumglobulin"  in  Lösung  bleibt.    Ersteres  koaguliert  bei  71 — 72®,  letzteres  bei  84®. 

Pappenheim  (Berlin). 

1424)  W,  Huiskamp,  Zur  Fibringlobulinfrage.  Zeitschr.  f.  physioL  Chemie.  XLIV. 
1905.    (S.  Folia  haematol.   IL    p.  439.) 

Weil  es  gelingt,  Fibrinogenlösungen  zu  bereiten,  welche  weder  bei  der  Gerinnung  noch 
bei  der  Hitzekoagulation  Fibringlobulin  abspalten,  ist  die  Auffassung  zu  verlassen,  dass  das 
Fibrinogen  unter  Wasseraufnahme  durch  aktives  Fibrinferment,  in  Fibrin  und  Fibringlobulin 
zerfallt.  Die  Fibrinbildung  beruht  darnach  wohl  im  Wesentlichen  auf  intramolekularer  Um- 
wandlung des  polymolekularen  Fibrinogens  in  mindermolekulares  Fibrin  infolge  hydrolytischer 
Spaltung.  Pappenheim  (Berlin). 

1425)  W.  Huiskamp,  Bemerkungen  zur  Fibringlobulinfrage  und  Erwiderung. 
Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.     1905.    Bd.  XLVL    S.  273. 

Abgesehen  von  der  Meinungsverschiedenheit  hinsichtlich  der  Verbreitungsweise  des 
Fibrinogens  stimmen  die  Versuchsresultate,  welche  Heubner  erhalten  haf(Arch.  f.  exper. 
Path.  u.  Pharmak.  Bd.  IL.  S.  229)  mit  den  Schlüssen  überein,  welche  Verf.  auf  Grund  seiner 
Versuchsresultate  seiner  früheren  Arbeit  (Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharmak.  Bd.  XLIV.  S.  182) 
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gezogen  hat.  Das  Fibrinogen  in  Blutplasma  stellt  eine  Verbindung  von  Fibringlobulin  mit 
der  eigentlichen  gerinnenden  Substanz,  Fibrinogen  im  engeren  Sinne  dar.  Diese  Verbindung 
ist  zu  einem  allerdings  nicht  sehr  grossen  Teil  hydrolytisch  gespalten.  Die  Spaltung  wird 
schon  von  Wasser  eingeleitet,  durch  sehr  geringe  Mengen  Alkali  bedeutend  gesteigert.  Bei 
Gerinnungen  im  Blutplasma  bleibt  der  Teil  des  Fibringlobulios,  welcher  im  Plasma  hydro- 
lytisch abgespalten  war  in  Lösung,  während  der  an  Fibrinogen  gebundene  Teil  am  Fibrin 
gebunden  bleibt.  Das  ITibrin  enthält  demnach  an  sich  gebunden  eine  gewisse  Menge  Fibrin- 
globulin, welche  aber  schon  durch  sehr  schwaches  Alkali  abgespaltet  werden  kann.  Die  Ver- 
suche von  Heuhner,  um  zu  zeigen,  dass  wenn  man  dem  Plasma  vorher  eine  ganz  geringe 
Menge  Ammoniak  zusetzt,  der  erwähnte  Eiweisskörper  nicht  oder  wenigstens  nur  in  geringer 
Menge  aus  dem  entstandenen  Koagulum  mittelst  verdünnten  Ammoniaks  zu  erbalten  ist, 
stehen  mit  Verf.'s  Auffassung  gut  im  Einklang.  Die  Abspaltung  des  Fibringlobulins  ist 
durch  die  Anwesenheit  des  Ammoniaks  schon  im  Plasma  wesentlich  gesteigert.  Es  findet 
sich  also  in  Fibrin  nichts  oder  jedenfalls  weniger  von  dieser  Substanz.  Nach  seiner  Auf- 
fassung ist  nicht  die  Abspaltung  des  Fibringlobulins,  sondern  eine  Aenderung  im  Fibrinogen- 
molekül  selbst  die  Ursache  der  Gerinnung,  eine  Anschauung,  welche  ganz  gut  mit  dem  Be- 
funde, dass  die  Mengen  des  Fibringlobulins  und  Fibrins  einander  ungefähr  gleich  sind,  in 
Einklang  gebracht  werden  kann.  Gegen  die  Meinung,  dass  die  einfache  hydrolytische 
Spaltung  des  Fibringlobulins  das  wesentliche  der  Gerinnung  ist,  steht  der  Befund,  dass  sich 
das  Fibringlobulin  mittelst  schwacher  alkalischer  Natronlösung  wenigstens  zum  grossen  Teil 
aus  dem  Fibrinogen  entfernen  lässt,  ohne  dass  der  zurückbleibende  Körper  Fibrin  ist  Es 
resultiert  vielmehr  ein  löslicher  Körper,  welcher  mittelst  Fibrinferment  durch  eine  bisher  un- 
bekannte Aenderung  in  seinem  Molekül  in  Fibrin  umgewandelt  werden  kann. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1426)    W.  Huiskamp,     üeber    die    Fällung    des    Serumglobulins    im    Blutserum 
mittelst  Essigsäure.     Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.     Bd.  XLVI.     S.  394. 

Verf.  hat  untersucht,  ob  die  beiden  Körper  das  Salzglobulin  und  das  Essigsäure- 
globulin  in  ihrem  quantitativen  Verbalten  oder  in  der  quantitativen  Zusammensetzung  Unter- 
schiede aufweisen.  Die  für  die  Zusammensetzung  gefundenen  Zahlen  stimmen  unter  einander 
und  mit  den  von  anderen  Forschern  für  das  Serumglobulin  gefundenen  Zahlen  ganz  überein. 
Der  einzige  Unterschied,  welcher  zwischen  beiden  Körpern  gefunden  wurde,  ist,  dass  das 
Essigsäureglobulin  sich  in  überschüssiger  Essigsäure  schwieriger  löst  als  Salzglobulin.  Aber 
diesem  Unterschied  ist  keine  grosse  Bedeutung  beizulegen,  zumal  bei  Fällung  aus  dem  Serum 
das  Essigsäureglobulin  mit  etwas  stärkerer  Essigsäurelösung  in  Berührung  gekommen  ist  und 
dadurch  die  Löslichkeitsverhältnisse  dieses  Körpers  sich  geändert  haben  können.  Verf.  be- 
trachtet daher  das  Essigsäureglobulin  als  einen  bei  der  Neutralisation  des  Serums  in  Lösung 
gebliebenen  Teil  des  Serumglobulins.  v.  Boltenstern  (Bertin). 


XXTI.  Theoretisehe  Serologie  und  allgemeine  Immnnitatsforsehung. 

Theoretische   Vorbemerkungen. 

Die  ältere  serologische  Forschung  unterschied  4  resp.  5  verschiedene  Hauptarten  toq 
Antikörpern,  Antifermente,  Antitoxine,  Präzipitine,  Agglutinine  und  Ambozeptoren,  die  zu> 
meist  keine  spezifische  zymotoxische  Hauptgruppe,  sondern  lediglich  bloss  spezifisch  ab- 
gestimmte antihaptophore  Gruppen  besitzen  sollten,  und  zwar  die  Ambozeptoren  zwei,  die 
übrigen  nur  eine.  Dazu  kommen  dann  noch  folgende  weitere  Antikörper  (Schutz-  und 
Immunstoffe)  wie  Antikomplemente,  Antiambozeptoren,  Antipräzipitine,  Antiantitoxine.  Id- 
soweit  die  Immunstoffe  auslösenden  Antigene  mit  Serum  eingespritzt  wurden,  werden  mit  den 
erzeugten  Hauptantikörpern  immer  noch  daneben  als  Nebenprodukte  Serumpräzipitine  erzeugt 
(Antiglobulin,  Antialbumin  event.  mit  Antifibrinogen  aus  an  der  Koagulation  verhindertem  Blut). 
Die  Präzipitine  wurden  aufgefasst  als  die  Antikörper  auf  körperfremdes  und  artfremdes,  ge- 
löstes ungeformtes  Eiweiss  überhaupt  (Pflanzenei weiss,  Eieralbumin,  Milchkasein,  Muskel- 
myosin,  Organ extrakte  [Zellprotoplasma]). 

Antitoxine  sind  Gegengifte  auf  bestimmte  spezifische  Toxalbumine  und  Toxoproteioe 
pflanzlicher  (Kizin,  Abrin,  Bobin,  Krotin),  tierischer  (Spinnen,  Kröten,  Schlangen,  Aal)  und 
bakterieller  (aus  Diphtherie,  Botulismus,  Tetanuskulturflüssigkeit)  Natur. 

Nach  neueren  Untersuchungen  gehören  aber  wohl  auch  die  Gegengifte  auf  soDstige 
bakterielle  Gifte,  namentlich  auf  die  Hämolysine  der  Eiter-,  Cholera-,  Tetanuserreger  hierher, 
sowie  die  Gegengifte  auf  die  agglutinativen  (Rizin)  und  hämolytischen  Komponenten  obiger 
bakterieller  und  tierisch-pflanzlicher  Toxine  (Tetanolysin,  Phrynolysin,  Arachnolysin,  VenniD, 
Krotin).  Die  Gegengifte  gegen  diese  besagten  spezifisch  giftigen  gelösten  Eiweisskörper  unter- 
scheiden sich  von  den  oben  genannten  gelösten  nicht  im  eigentlichen  Sinne  giftigen,  sondern  nur 
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für  fremde  Tierarten  schädlichen  Eiweisskörpern  dadurch,  dass  diese  letzten  als  Antigene  prä- 
zipitiDOgen  wirken,  d.  h.  als  Gegenkörper  Präzipitine  auslösen,  mit  welchen  sie  einen  Nieder- 
schlag bilden,  während  die  Antitoxine  mit  den  Toxinen  zumeist  keine  Präzipitate  bilden  (Aus- 
Dabme:  Rizin,  Schlangengift). 

Im  Gegensatz  zu  den  Präzipitinen  und  Antitoxinen  erklärte  man  die  Agglutinine  und 
Ambozeptoren  als  Gegenkörper  auf  geformtes  zelluläres  körperfremdes  Eiweiss.  Während  man 
im  Kokken-  und  Tetanusgift,  im  Rizin,  Krotin  und  Schlangengift  verschiedene  toxische  und 
agglutinative  und  ly tische  Komponenten  annimmt,  wird  auch  von  vielen  Forschern  (Baum- 
garteo,  Lüdtke)  angenommen,  dass  Agglutinine  und  (Lysine)  Ambozeptoren  bloss  ver- 
schiedene, quantitativ  differente  Erscheinungsformen  Eines  Antigens  oder  Antikörpers  sein 
(cf.  Diphtherietoxin,  Toxoid,  Epitoxin),  also  nicht  spezifisch  differente  Körper,  wie  dies  Ehr- 
lich annimmt,  sondern  derart,  dass  Agglutiniu  ebenfalls  (durch  Lezithin  etc.)  zum  Lysin 
kompletiert  und  aktiviert  werden  könne.  (Das  bloss  agglutinierende  Rizin  und  Schlangengift 
wird  so  durch  Lezithin  zum  Hämolysin,  nicht  aber  inaktiviertes  Tetanolysiu.) 

Die  neuere  serologische  Forschung  hat  nun  gezeigt,  dass  auch  Bakterienpräparate, 
Presssäfte,  Autolysate  und  Extrakte,  desgleichen  Organextrakte  als  Antigen  verwertet, 
Agglatininbildung  für  die  betreffenden  Körperzellen  und  Bakterien,  Präzipitinbildung  für  den 
betreffenden  ungeformten  Presssaft  (Grund)  auslösen  (Ficker's  Diagnosticum,  Tuberkulin). 
Bordet-Gengou,  Neisser-Sachs  bezeichnen  deshalb  die  Agglutinine  als  Präzipitine 
des  gelösten  ungeformten  Bakterien  ei  weisses  und  betrachten  die  Aggiutininbildung  als  aequi- 
valentes  Korrelat  der  Präzipitinbildung,  Präzipitin  und  Agglutinin  für  identisch,  desgleichen 
Agglutinogen  und  präzipitable  Substanz.  Beiden  Körpern  kommt  eine  gleiche  spezifische 
Hauptgruppe  zu. 

Umgekehrt  konnten  Bordet-Gengou  mittels  Komplementablenkung  zeigen,  dass  ein 
u.  U.  vorhandenes  zweites  Partial-Antigen  nicht  nur  des  geformten  Zelleiweisses,  sondern  auch 
des  ungeformten  Eiweisses  neben  den  Agglutinin- Präzipitinen  ^lytische''  (zytotoxische)  Ambo- 
zeptoren auslöst.  Es  können  also  bei  Einverleibung  geformten  sowohl  wie  ungeformten  körper- 
fremden Eiweisses  zwei  Arten  von  Antikörpern  resultieren:  Präzipitine  (Agglutine)  und  Ambo- 
zeptoren, welch  letztere  nicht  an  der  Präzipitinbildung,  sondern  an  der  Komplementbindung 
erkennbar  sind. 

Die  Präzipitine  bilden  mit  ihrem  Antigen  schwerer  lösliche  und  schwerer  dissoziierbare  Ver- 
bindungen, als  die  durch  Komplementablenkung  erkennbaren  Ambozeptoren  und  Anti(endo)toxine. 
Wie  also  bei  Seruminjektion  neben  spezifischen  Ambozeptoren  auch  Serumpräzipitine, 
bei  Injektion  von  Bakterien  ausser  Agglutininen  auch  Ambozeptoren  gebildet  werden,  so  ent- 
stehen bei  der  Injektion  von  gelösten  Bakterienextrakten  in  gleicher  Weise  Ambozeptoren  neben 
Bakterienpräzipitinen.  Letztere  entsprechen  dem  Agglutinin  der  geformten  Bakterien;  erstere 
sind  vielleicht  identisch  mit  Antinukleinen,  die  zwar  komplementophil  sind,  aber  selbst  keine 
Präzipitatlösung  auslösen.  Ueberhaupt  sind  die  Antikörper  speziell  gegen  die  Kerneiweissstoffe 
noch  nicht  genügend  erforscht  und  wir  wissen  nicht,  ob  die  Ambozeptoren  die  Antikörper 
speziell  gej^en  das  im  Serum  und  Organ presssaft  und  Extrakt  vorhandene  Kerneiweiss  sind 
(Beebe).  Daraufhin  wären  auch  die  Leukonukteine  der  Leukozyten  genauer  zu  untersuchen. 
Hiernach  würde  vielleicht  Kerneiweiss  im  Gegensatz  zum  Plasma  und  gelöstem  oxyphilen 
Eiweiss  keine  Präzipitin-  sondern  nur  Ambozeptorbildung  auslösen.  Da  nun  die  Nukleine 
selbst  Leukotaktica  sind,  so  entstehen  vielleicht  die  Ambozeptoren  aus  den  leukolysicrten 
Leukozyten  und  dem  Leukonuklein  selbst. 

Ferner  sind  bei  den  Extrakten  und  Sekreten  der  Leukozyten  von  den  zytolytischen  Ambo- 
zeptoren die  proteolytischen  Enzyme  zu  unterscheiden;  desgleichen  von  dem  aus  den  Leuko- 
zyten stammenden  Gerinnungsferment  die  selbst  Gerinnung  verursachende  Leukonukleinsäure. 
Die  aus  Bakterien  gewonnenen  Extraktivstoffe  erzeugen  die  gleichen  Immunkörper 
and  Antistoffe  und  geben  die  gleiche  biologische,  entzündliche,  diagnostische  (Agglutinin) 
und  morphologische  Reaktion  in  vivo  und  in  vitro  wie  die  lebenden  und  toten  morphologisch 
intakten  mechanisch  oder  zerriebenen  Bakterien leiber  selbst.  So  sind  die  verschiedenen 
Tuberkulinpräparate  wohl  lediglich  nur  gewisse  Komponenten  des  Tuberkelprotein  und  er- 
zeugen die  gleiche  Lymphozytose  und  Agglutininproduktion  wie  die  Tuberkelbazillen. 

Dasselbe  gilt  von  Ficker's  Typhodiagnostikum,  mit  dem  sogar  (i.  G.  zum  ambozeptor- 
uod  agglutininauslösenden  Tuberkulin)  die  Präzipitinreaktion  selbst  vorgenommen  werden  kann. 
Dasselbe  gilt  von  den  McFadyean'sche  und  Buchner'schen  Presssäften,  den  Mayer- 
Brie ger 'sehen  Autolysaten  und  den  Citron'schen  artifiziellen  Aggressinextrakten  in  Wasser 
oder  Serum.  Hinsichtlich  der  Produktion  von  verschiedenen  Schutzstoffen  sind  die  letzteren 
bloss  dadurch,  dass  sie  eine  technische  Variante  der  Herstellung  gegenüber  den  anderen  Prä- 
paraten darstellen,  die  brauchbarsten  und  wirksamsten,  im  übrigen  aber  ihnen  wesensgleich. 
Wie  mit  den  morphologisch  intakten  oder  mechanisch  zerstörten  Bazillenleibern  lassen 
sich  mit  diesen  extrahierten  Zellsäften  erstens  einmal  Agglutinine  erzeugen. 

Ferner  entstehen  bei  entsprechender  Art  der  verwandten  Bazillen  inaktive  Ambozeptoren. 

III  Jahrgang.  ^3 
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Andererseits,  da  es  sich  um  gelöste  Stoffe,  wässrige  Eiweisslosuogen  und  kolloidale 
Extrakte  handelt,  so  geben  diese  toxischen  Eiweisskörper  (Toxalbumine),  ähnlich  vie  zum  Teil 
Rizin  und  Krotin,  auch  spezifische  Präzipitinreaktionen. 

Andererseits  ist  zu  beachten,  dass  auch  sonstige  indifferente  körperfremde  Eiweisse, 
speziell  auch  Nukleinstoffe  ähnliche  pathologische  Reaktionen  (Entzündung,  Leukozytose, 
Splenitis)  und  biologische  Antikörperbildung  erzeugen,  wie  die  spezifischen  bakteriellen 
Proteinstoffe. 

Ja  das  Nuklein  kann  sogar  im  Prinzip  bei  spezifischer  Infektion  (Tuberkulose)  dieselbe 
allgemeine  Reaktion  im  schwächeren  Grade  auslösen  wie  die  spezifischen  Bakteriengifte 
selbst,  ein  Beweis,  dass  letztere  vielleicht  zu  den  Nukleinen  gehören,  eine  besonders  toxische 
Nukleinart  darstellen  oder  mit  den  indifferenten  Nukieinen  eine  gewisse  partielle  Rezeptoren- 
gemeinschaft  besitzen,  ähnlich  wie  solche  zwischen  den  verschiedenen  differenzierten  Zellen 
desselben  Organismus  besteht  oder  mit  Nukiein  gepaart  sind. 

So  kann  gewissermassen  das  Nuklein  als  Vaccin  für  verschiedene  Bakterien  gelten  und 
Immunisierung  mit  allgemeiner  Resistenzerhöhung  nach  sich  ziehen.  Oder  man  kann  an- 
nehmen, dass  die  differenten  spezifischen  Bakteriengifte  eine  allgemeine  Nukleinkomponente 
und  eine  spezifisch-toxische  Rezeptorenkomponente  besitzen.  Erstere  wäre  es,  die  lediglich 
allgemein  stimulierende  Leukozytaxis  ausübt  und  Leukozytose  mit  sekundärer  Leukolyse  er- 
zeugt;   letztere  löst  die  spezifische  [leukozytogene  (leukonukleogene)]  Antikörperbildung  aus. 

Jedenfalls  sind  die  Präzipitine,  d.  h.  die  Antikörper  der  Kerneiweissstoffe  oder  Niücleine 
wohl  nur  blosse  Ambozeptoren. 


Momentan  sind  besonders  zwei  Fragen  in  Fluss  befindlich,  die  Endotoxin frage  und  die 
Aggressin  frage. 

Als  Endotoxine  bezeichneten  Pfeiffer  und  Wolff  gewisse  Giftstoffe  der  Bakterien, 
welche  im  Gegensatz  zu  den  eigentlichen  Toxinen  keine  Haptine  sind,  nicht  Immunität^ 
sondern  im  Gegensatz  erhöhte  Empfindlichkeit  auslösen  sollten.  Viele  Giftwirkungen  in 
Bakterien,  gegen  die  man  bislang  nicht  immunisieren  konnte,  wurden  hierher  gerechnet.  Nun 
hat  aber  die  Lehre  von  der  beschleunigten  Reaktion  und  Ueberempfindlichkeit  gezeigt,  dass 
nicht  besondere  Stoffe  es  sind,  welche  Ueberempfindlichkeit  macheu,  sondern  dass  jedes  körper- 
fremde Albumin  und  Antigenhaptin  u.  ü.  durch  Schwächung,  Ueberreizung  der  Antikörper- 
produktionsstätten oder  rapide  Komplemententziehung,  Ueberempfindlichkeit  und  herabgesetzte 
Resistenz  hinterlassen  kann;  dass  ist  nur  eine  besondere  Form  der  durch  dieselbe  Ursache  er- 
zielten Reaktion;  die  Reizungsbahn  ist  eingefahren  und  reagiert  schon  auf  unterschwellige 
Reize  sehr  leicht;  ist  aber  der  Antikörpervorrat  erschöpft,  bzw.  selbst  der  unterschwellige  Reiz 
relativ  zu  stark  für  den  geringen  Antikörpervorrat,  so  tritt  Schädigung  ein.  Femer  ergab 
dieses  Studium  einmal,  dass  ganz  indifferente  körperfremde  Serumeiweissarten  erhöhte  Eropfiod- 
lichkeit  auslösen,  ohne  dass  spezifische  Zytoendotoxine  in  Spuren  im  Serum  sich  finden. 
Dann  haben  aber  neuerdings  Besredka,  McFadyean,  Doerr  und  Kraus  gegen  früher 
als  Endotoxin  geltende  Gifte  des  Typhus,  Cholera  und  Dysenterie  mit  Erfolg  immunisiert 
und  Amiendotoxine  erhalten-  Immunisierte  man  früher  mit  unzureichenden  Methoden  gegen 
Endotoxine,  so  erhielt  man  nur  praktisch  unbrauchbare  Bakteriolysine,  welche  durch  Bakterio- 
lysis  das  schädliche  Endotoxin  oft  erst  in  Masse  in  Freiheit  setzten.  Während  andererseits 
der  plötzliche  Tod  bei  Ueberempfindlichkeit  (Pirquet)  auf  rapiden  Komplementverbrauch 
(Wassermann)  oder  Aggressin  Wirkung  (Bail)  bezogen  wird,  bezieht  ihn  WoJff  auf 
foudroyante  Endotoxinvergiftung.  Da  es  auch  gegen  Tuberkulin  eine  Ueberempfindlichkeit  gibt, 
so  wurde  auch  das  Tuberkulin  als  Endotoxin  erklärt,  obwohl  Maragham  und  Marmorek 
ein  Antituberkulin  darstellten.  (Im  Autituberkulinserum  sind  auch  Agglutinin-Präzipitioe 
gegen  Tuberkelbazillen  vorhanden,  doch  sind  hier  Bakterizidine  nicht  bekannt.) 

Id  ein  anderes  Stadium  trat  die  Frage  durch  die  Bail'sche  Aggressin  lehre,  besonders 
nachdem  Wassermann-Citron  die  Aggressine  als  Bakterien  ex  trakte  erwiesen  hatten  und 
künstliche  Aggressine  durch  Schüttelextraktion  der  Bakterien  mit  Serum  herstellten.  Gegen 
diese  Aggressine  kann  man  mit  Erfolg  immunisieren.  Im  Antiaggressinserum  sind  zugleich 
Präzipitin -Agglutinine  und  unter  Umständen  Ambozeptoren  vorhanden,  doch  scheinen  sich  die 
bakteriziden  Ambozeptoren  nicht  mit  Antiaggressin  zu  decken.  Immerhin  binden  AdÜ- 
aggressine  ebenso  Komplemente  wie  Ambozeptoren. 

Die  Autolysate  von  Brieger-Mayer  sind  nur  zu  schwache,  infolge  der  Darstellungs- 
methode (Filtration)  praktisch  unbrauchbare  künstliche  Aggressine,  desgleichen  verhalten  sich 
M  a  c  F  a  d  y  e  a  n  's  Presssäfte  wie  die  Aggressine. 

Die  Pfeif fer'schen  Endotoxine  wären  demnach  infolge  der  Herstellungsart  (aus  er- 
hitzten oder  getöteten  Bakterien)  veränderte  (toxische)  und  zur  Immunisierung  unbrauchbare 
Aggressine. 

Aber  nicht  nur  die  Anti aggressine,  auch  die  Aggressine  binden  Komplement»  und 
deshalb   ist  BaiTs   plötzlicher  Tod   bei  Tuberkulinüberempfindlichkeit  vielleicht   auch  2.  T. 
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durch  rapide  KomplemeDtverarmung  zu  erklären.  Jedenfalls  wäre  hiernach  auch  Neu-  und 
Alt-Tuberkulin  aus  Bakterienleibern  und  Kulturmedium  eine  Art  Aggressin  oder  ■  Endotoxin  in 
gewissem  Sinne,  und  entsprechend  Antituberkuiin  ein  Antiaggressin,  zumal  nicht  nur  Anti- 
tuberkulin,  sondern  schon  Tuberkulin  allein  Komplement  zu  binden  imstande  ist  (Uebrigens 
bindet  auch  die  „neutrale"  Verbindung  Toxin  +  Antitoxin  Komplement,  obwohl  sie  weder  prä- 
zipitiert, also  das  Komplement  nicht  durch  Fällung  an  sich  reisst,  noch  einen  Ambozeptor  ent- 
hält.) Das  Antiaggressinserum  wirkt  also  bakteriolytisch  (daneben  auch  agglutinativ-prä- 
zipitierend)  und  antiendotoxisch  gegen  die  Giftsubstanz  der  lebenden  Bazillen,  es  ist  nicht 
Dur  antivegetativ,  sondern  auch  u.  U.  antitoxisch;  es  ist  die  eigentliche  Schutzsubstauz  gegen 
die  Bakterien,  während  Agglutinine  und  Ambozeptoren  zwar  Gegenkörper  sind,  aber  ohne 
kurative  Bedeutung,  da  sie  nicht  gegen  die  spezifisch- giftigen  und  schädlichen  Bakterien- 
substanzen gerichtet  sind,  sondern  nur  gegen  das  indifferente  Bakterien  ei  weiss  der  Hülle  und 
des  Kerns. 

Umgekehrt  fasst  naturlich  Wolff  vom  Standpunkt  der  Endotoxin  lehre  die  Aggressine 
lediglich  als  Endotoxine  auf;  dieselben  wären  demnach  die  wahren  und  eigentlichen  Endotoxine, 
während  die  andern,  die  man  bisher  in  Händen  hatte,  z.  T.  veränderte  Substanzen  sein 
dürften;  die  echten  aggressiven  Endotoxine  werden  aus  den  lebenden  Bazillen  gewonnen,  die 
andern  aus  bitzege töteten.  Obwohl  also  die  Aggressine  doch  vielfach  gar  nicht  im  eigentlichen 
Sinne  toxisch,  sondern  nur  schädlich  sind,  müssten  hiernach  alle  im  Bakterienkörper  vorhandenen 
«Giftstoffe**  zu  der  gemeinsamen  Gruppe  der  Endotoxine  zusammen gefasst  werden,  und  gegen- 
übergestellt werden  jenen  Giftstoffen,  welche  leicht  in  das  Näbrkulturmedium  übergehen. 
Andererseits  hat  Doerr  bei  Dysenterie,  Kraus  bei  Cholera  gezeigt,  dass  unter  Umständen 
je  nach  der  Züchtung  auch  hier  die  Endotoxine  (toxischen  Aggressine)  spontan  in  das  Nähr- 
medium übergehen  und  sich  somit  wie  echte  Toxine  verhalten.  Das  antitoxische  Serum  dieser 
Toxine  wirkt  aber  wohl  nicht  nur  antitoxisch,  sondern  auch  antivegetativ  gegen  die  bakteriellen 
Infektionen.  In  diesem  Sinne  ist  dann  noch  Tuberkulin  wohl  schliesslich  als  Endotoxin  aufzufassen. 

Der  springende  Punkt  ist  also,  ob  Nukleine  und  Kerneiweissstoffe  (Histone)  als 
Antigene  nur  Ambozeptoren  auslösen  oder  ob  sie  auch  Präzipitogene  sind,  bzw.  ob  die 
bakteriziden  Ambozeptoren  auf  die  Bakteriennukleine  zu  beziehen  sind.  Weiter,  im  letzteren 
Fall,  ob  Aggressine  identisch  mit  den  Nukleoproteinen  der  Bakterien leiber  sind  bzw.  ob  die 
komp lernen tophilen  Ambozeptoren,  die  als  Antiaggressine  entstehen,  identisch  sind  mit  den 
bakteriziden  Ambozeptoren.  Drittens,  wenn  in  der  Tat  die  sogenannten  Endotoxine  nur 
modifizierte  Aggressine  (Citren,  A.  WolfQ  sind,  ob  dann  die  Antiendotoxine  von  McFadyean 
und  Besredtka  ebenfalls  blosse  Antiaggressine  im  Sinne  von  Bail  und  Citren  sind.  Denn 
nach  den  Feststellungen  von  Brück  und  Wassermann  bindet  auch  die  Verbindung  Toxin- 
Antitoxin  Komplement,  d.  h.  das  Antitoxin  fungiert  als  Copula  oder  Ambozeptor.  Nach 
Kraus  und  Doerr  soll  aber  Endotoxin  und  Toxin  nicht  prinzipiell  verschieden  sein. 

Schliesslich,  ob  die  Endotoxine  des  Typhus,  der  Cholera  und  der  Dysenterie,  sei  es, 
dass  sie  nach  Mayer-Brieger  durch  Autolyse,  nach  Mc  Fadyan  durch  Buchner'sche 
Presse,  nach  Bergeli,  oder  nach  Bail- Citren  hergestellt  sind,  identisch  sind  mit  den 
Toxinen  dieser  Bakterien,  die  Kraus  und  Doerr  erhalten  haben;  d.  h.  in  diesem  Fall,  ob 
die  Endotoxine  überhaupt  identisch  oder  in  irgend  einer  Weise  prinzipiell  verschieden  sind 
von  den  Toxinen  der  Diphtherie,  des  Tetanus  und  des  Botulismus,  die  sich  als  Haptine  in 
Bezug  auf  Immunisierung  verhalten  wie  die  Zoohaptine  (Schlangen-,  Spinnengift)  und  Phyto- 
toxine (Rizin,  Abrin).  M.  a.  W.  Ob  also  nur  die  durch  Bakterientötung  veränderten  Endo- 
toxine des  Typhus  von  Pfeiffer  und  Wolff  Ueberempfindlichkeit  statt  Immunität  erzeugen 
und  keine  Antikörper,  dagegen  der  die  echten  Toxine  oder  Aggressine  von  Citron-Bail  und 
Kraus-Doerr  Antitoxine  auslösen,  die  als  komplementophile  (zugleich  bakterizide)  Ambo- 
zeptoren zu  deuten  wären.  Ob  somit  Toxin,  Endotoxin  und  Aggressin  prinzipiell  identische 
Stoffe,  somit  auch  Antitoxine,  Antiendotoxine  und  Antiambozeptoren  gleichartige  Körper  sind, 
oder  ob  diese  3  Antigene  essentiell  verschiedenartig  sind. 

Schliesslich,  ob  das  Tuberkulin  ebenfalls  als  Endotoxin  bzw.  Aggressin  oder  Nukleo- 
proteid  des  Tuberkelbazillus  aufgefasst  werden  muss,  wie  schon  Koch  wollte. 

Jedenfalls  sind  alle  Bakterien  zwar  basophil  bzw.  amphophil  aber  nicht  mit  Methyl- 
gränazur  und  Alaunhämatoxylin  gut  färbbar,  und  auch  das  Tuberkulin  gibt  ebensowenig  wie 
Hefeextrakt  mit  Triazid  deutliche  Nukleinreaktion  (Grünfdrbung). 

üeber  die  Beziehungen  zwischen  Nuklein  und  Blutgerinnung  werden  folgende  An- 
Dafamen  gemacht.  Einmal  bewirkt  Nuklein  Leukozytose;  aus  den  Leukozyten  (bzw.  Thrombo- 
blasten)  soll  aber  die  fibrinoplastische  Thrombokinase  des  Fibrinferments  stammen;  also 
muss  vermehrter  Leukozytenafflux  (durch  vermehrten  leukoly tischen  Zerfall),  vermehrt  die 
leukogeoe  endozytische  Kinase  in  Freiheit  setzen  und  die  Gerinnung  befördern.  Hiernach 
würden  nicht  nur  die  leukozytotischen  Leukozytaktika  mit  sekundärer  Leukozytose,  sondern 
auch  die  direkten  Leukolysine  die  Gerinnung  belördern  müssen.  Das  negativ  leukotaktisch 
wirkende  Pepton  wirkt  antikoagulativ. 
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Da  Kukleinleukozytose  auch  die  ImmuDÜät  uod  Resistenz  fordert,  so  müsste  gesteigerte 
GiftfestiguDg  mit  vermehrter  GerinDungsfäbigkeit  des  Blutes  einhergehen. 

Schliesslich  wirkt  Nukleinsäure  selbst  ähnlich  wie  Fibrinferment  oder  Antifibrinogen 
direkt  koagulierend  und  präzipitierend,  Histon  aber  (wie  Antinuklein  oder  Antiferment)  Ge- 
rinnung hemmend.  Körperfremde  Nukleinsäure  wirkt  auf  Fibrinogen  wie  Rizin  auf  Normal- 
und  Immunserum.  Die  entsprechenden  Beziehungen  von  Antinukleinsäure,  Histon,  Anti- 
fibrinogen wären  noch  festzustellen 

Die  hämolytischen  Erythrolysine  scheinen  z.  T.  das  Cholestearin  der  Erythrozyten  anzu- 
greifen, dasselbe  zu  lösen  und  so  den  hämoglobinuriscben  Austritt  des  Farbstoffs  za  ver- 
ursachen. So  wirken  die  Sapouiue,  GaUensäuren,  Morchelgift  (Helvellasäure),  Rizin-Krotiu, 
Staphylolysin,  Tetanolysin,  Schlangengift. 

Gegenüber  Schlangengift,  Tetanolysin  und  Saponin  wirkt  somit  freies  Cholestearia  wie 
ein  Antihämolysin  oder  Antineurotozin.  Andererseits  wird  inaktives,  bloss  agglutinierendes 
Schlangengift  erst  durch  das  freie  Lezithin  des  Plasmas  oder  lysierter  Zellen,  wie  durch  ein 
sensibilisierendes  Ferment  (Ambozeptor)  aktiviert;  desgleichen  soll  Rizin  dadurch  verstärkt 
werden,  derart,  dass  es  aus  einem  Agglutinin  zu  einem  Hämolysii^  wird,  wie  es  das  Krotin  ist. 
Tetanolysin  ist  durch  Lezithin  nicht  aktivierbar.  Ob  es  aber  auch  die  Cholestearine  der 
Erythrozyten  sind,  welche  bei  der  künstlichen  Immunisierung  mit  Hämolysinen  die  antibämo- 
lytischen  Immunkörper  liefern,  ist  eine  andere  Frage.  Dazu  wäre  festzustellen,  ob  die  nativen 
und  beladenen  Erythrozyten  solche  Immuntiere  eine  erhöhte  oder  herabgesetzte  Resistenz 
gegenüber  Salzen  und  Blutgiften  aufweisen  (Ribadeau-Dumas,  Yaquez). 

Die  Saponine  und  Morchelgifte  sollen  sich  physikalisch  dem  Cholestearin  adsorbieren, 
das  Tetanolysin  und  Schlangengift  dagegen  chemisch  mit  ihren  Gegenkörpem,  Antilysin 
und  Erythrozyten  cholestearin  vereinen. 

Diejenigen  Gifte,  die  wie  das  Schlangengift  und  Tetanusgift  Erythrolysine  sind,  sind 
gleichzeitig  oft  auch  Neurotoxine;  ob  das  Tetauuspasmin  eine  besondere  Komponente  des 
Gutes  ist,  oder  ob  dasselbe  Gift  es  ist,  welches  sowohl  hämolytisch  wie  neurotozisch 
wirkt,  ist  eine  andere  Frage.  Jedenfalls  scheint  auch  dieses  Neurotozin  an  eine  derartige 
lipoide  thermolabile  Substanz  des  grauen  Nervenzentrums  gebunden  zu  werden,  während  es 
merkwürdigerweise  zum  pro tagon reichen  weissen  Marks  weniger  Affinität  hat.  Gegen 
Cholestearin  würde  sprechen,  dass  dasselbe  hitzebeständig  ist,  während  die  giftbindeode 
Substanz  der  Hirnemulsion  (Wassermann,  Takaki)  durch  Erhitzen  zerstört  wird.  Während 
die  hämolytischen  Gifte  auch  Neurogifte  sind  und  umgekehrt  viele  Neurogifte  hämolytisch 
wirken,  wirkt  in  vitro  ein  antineurotozisches  Serum  wohl  nicht  stets  hämosozisch. 

Mit  der  Blutzersetzung  durch  Schlaugengift  geht  oftmals  eine  verringerte  Gerinnung 
und  hämorrhagische  Diathese  einher.  Diese  hämorrhagische  Diathese  ist  nicht  Ursache  der 
Anämie,  sondern  die  hämolytische  Anämie  ist  Koeffekt  der  hämorrhagischen  Diathese  bzw. 
die  Hämoglobinämie  steht  ohne  direkten  Konnez  zur  hämorrhagischen  Diathese.  Beide  sind 
parallele  und  gleichzeitige  B'olge  der  hämolytischen  Vergiftung. 

Die  hämorrhagische  Diathese,  d.  h.  die  verringerte  Gerinnung  beruht  vielleicht  darauf, 
dass  mit  den  hämolysierten  Erythrozyten  ein  zur  Gerinnung  nötiger  Stoff  mit  zerstört  wird, 
vielleicht  indem  die  Thrombozyten  und  Plättchen  oder  ihr  Kern  und  die  Thrombokinase  mit  zer- 
stört werden.  Viele  Hämolysine  sind  ja  zugleich  Leukolysine.  Vielleicht  verhalten  sich  die 
Hämotoxine  auch  wie  gerinnungshemmende  Histone.  Ein  besonderes  Fibrinolysis  anzunehmen, 
liegt  wohl  keine  Ursache  vor.  Nach  Morawitz  enthält  Schlangengift  Antikinase,  dagegen 
Blutgeleztrakt  und  Peptonplasma  Antithrombin.  A.  Pappenheim. 

1427)  Carl  Brück,  Wesen,  Bedeutung  und  experimentelle  Stützen  der  Ehrlich- 
sehen  Seitenkettentheorie.  Moderne  ärztl.  Bibliothek.  Heft  25.  (Berlin  bei 
S.  Simon  Nachf.     1906.) 

Verf.  bespricht  die  natürliche  Immunität,  die  künstliche  aktive  und  passive  Immuni- 
sierung, das  Wesen  der  Immunität  (Metschnikoff,  Buchner,  Ehrlich),  die  Erklärung 
der  Antitoxinbildung,  die  Seitenkettentheorie,  die  Bindung  von  Tozin  und  Antitozin.  Ks 
folgt  Besprechung  der  Hämolysine,  Ambozeptoren,  Komplemente  und  Romplementoide,  die 
Iso-  und  Autolysine,  die  Autoantikomplemente,    die  Zytolysine,  Agglutinine  und  Präzipitine. 

Pappenheim  (Berlin). 

1428)  L.  Loeb,    Immuuity    and    Adaptation.     Biological   Bulletin.     IX.  August  1905. 
Leech  eztract  is  without  effect  in  hindering  coagulation  of  invertebrate  blood. 

Pepsin  does  not  affect  the  stomach  which  secretes  it.  Many  such  facts  are  qaoted 
with  the  Intention  of  showing  the  analogy  that  ezists  between  several  adaptations  which  are 
probably  fized  by  heredity  and  certain  reactions  of  the  animal  organism  which  can  be  pro- 
duced  ezperimentally.  If  we  shall  be  able  to  clear  up  more  and  more  the  phenomena  of 
ezperimental  immunization  we  may  hope  to  ezplain  by  the  same  studies,  one  factor  vhich 
seems  to  form  an  essential  part  of  many  adaptations. 
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Most  of  the  reactioos  considered  so  far  are  useful  for  the  organism  in  which  the 
reaction  is  taking  place.  It  is,  however,  possible  to  produce  experimeDtally  rcactions  of  a 
sirnilar  character,  in  wbich  no  useful  result  can  be  recognized.  It  is  furthermore  not  un- 
likely  that  tbe  same  principle  (the  formation  of  antibodies)  may  under  certain  naturally 
oocurring  circumstances  lead  to  conditions  wbich  are  injurious  to  the  animal  organism,  as  in 
tbe  case  of  destructive  processes  taking  place  in  one  kidney.  Uremia  is  explained  by  Ascoli 
through  the  formation  of  nepbrolysins.  It  has  been  thought  possible  to  explatn  on  a  sirnilar 
basis  through  the  formation  of  syncytolysins  conditions  of  such  an  acute  pathological  char- 
acter as  eclampsia.  How  far  Üiese  views  are  correct,  it  is  at  present  impossible  to  deter- 
mine.  The  possibility  must,  however,  be  conceded  that  the  same  principle  underlies  equally 
Tery  striking  adaptations  and  somewhat  less  apparent  disease  producing  processes.  In 
recognizing  this  it  will  be  easier  to  apply  to  the  phenomena  of  adaptation  tbe  same  causa- 
ÜTe  JQvestigation  as  to  other  phenomena.  Goodall  (Edinburgh). 

1429)  Viktor  Reis,  Die  Immunitätslehre  in  der  Augenheilkunde.  Wien.  klin. 
Wochenschr.     1906.    29. 

Verf.  gibt  eine  Darstellung  der  neueren  Forschungen  auf  dem  Gebiete  der  Aetiologie 
Qod  Therapie  der  Augenkrankheiten  und  bespricht  vorzüglich  den  stufenweise  sich  ent- 
wickelnden Fortschritt  in.  den  Forschungen  Römers.  Von  biologischen  am  wenigsten 
komplizierten  Prozessen  wie  die  Wirkung  der  Toxine  und  Bakteriolysine  ist  er  zur  Unter- 
suchung der  Frage  der  sympathischen  Ophthalmie  und  der  Pathogenese  des  Altersstaars  ge- 
langt und  hat  dieselbe  Methode  zur  Ergründung  der  Lebensverhältnisse  der  wichtigsten 
internen  Membran  des  Auges,  der  Netzhaut,  benutzt.  Die  aus  diesen  Experimenten  resul- 
tierenden Schlüsse  sind  immer  noch  hypothetischer  Natur.  Doch  sprechen  diese  Hypothesen 
zur  Ueberzeugung  und  zwingen  den  von  Römer  gewählten  Weg  als  den  richtigen  zu  er- 
kennen, zumal  die  Abrinimmunität  und  die  kombinierte  Immunisierung  gegen  die  Pneumokokken 
schon  zu  praktisch  therapeutischen  Zwecken  ausgenutzt  sind.       v.  Boltenstern  (Berlin). 

U30)  Hes«  und  Römer,  Experimentelle  Untersuchungen  über  Antikörper  gegen 
Netzbautelemente.    Arch.  f.  Augenheilkunde.    Bd.  UV.    H.  1.    S.  13.     H.  2.    S.  103. 

Pappenheim  (Berlin). 

1^31)  Leszcynski,  Ueber  die  Analogien  im  Verhalten  des  Tierkörpers  bei  der 
Entgiftung  chemischer  und  bakterieller  Gifte.    Inaug.-Diss.    Leipzig.    Juli  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1432)  Cloetta,  Ueber  die  Ursache  der  Angewöhnung  an  Arsenik.  Arch.  f.  exp. 
Pathol  u.  Pharmakol.    LIV.     1906. 

Die  Giftfestigkeit  ist  nur  eine  scheinbare;  es  bildet  sich  lediglich  Aversion,  d.  h.  Ab- 
stumpfung der  elektiven  Aftinität  (durch  Rezeptorenverlust)  der  Epithelien  des  internen 
Integuments,  d.  h.  des  Darms,  mit  anderen  Worten  Ablehnung  der  Resorption  aus.  Von  25  mg 
pro  die  wurden  z.  B.  nur  20  7(h  von  2500  mg  nur  0,25  ®/o  resorbiert.  In  gelöster  Form  ist  die 
Resorption  eine  bessere ;  auch  hier  ist  die  Darmresistenz  eine  geringere,  infolgedessen  aber  auch 
die  allgemeine  Immunität  viel  geringer,  das  Arsen  wirkt  giftig.       Pappenheim  (Berlin). 

1433)  R.  Trommsdorff,  Experimentelle  Studien  über  die  Ursache  der  durch  ver- 
schiedene Schädlichkeiten  bedingten  Herabsetzung  der  natürlichen  Wider- 
standsfähigkeit gegen  Infektionen  (Resistenz).  Ein  Beitrag  zur  Immunitätslehre. 
Arch.  f.  Hyg.    LIX.     1. 

Als  wichtige  Charakteristica  der  Resistenz  sind  anzusehen: 

1.  Bewegungs-  und  Frcssfähigkeit  der  Leukozyten. 

2.  Das  Vermögen  gewisser  Zellen,  Alexine  in  genügender  Menge  zu  bilden. 

3.  Die  Fähigkeit  des  Organismus,  gewisse  Schutzstoffe  zu  bilden,  somit  die  Reaktions- 
bereitscbaft  des  Organismus,  auf  den  gesetzten  Reiz  einer  Infektion  mit  prompter  Bildung 
von  Schutzstoffen  in  genügender  Qualität  und  Quantität  zu  reagieren.  Diese  Definition  rückt 
die  Vorgänge  in  den  Mittelpunkt,  die  die  Forschungen  Buchner's  und  Metschnikoff's 
zum  Objekt  hatten,  und  kommt  auf  die  Definition  des  Reizes  nach  der  zellulär-pathologischen 
Anschauung  Virchow's  zurück. 

Die  Reaktionen  der  Immunität  stellen  sich  als  durch  bestimmte  Reize  ausgelöste 
physiologische  Funktionen  bestimmter  Körperzellen  dar,  die  sich  auf  die  allgemeine  Kon- 
stitution richten  und  bei  den  verschiedenen  Individuen  sehr  verschieden  sind;  sie  werden 
durch  die  mannigfaltig.sten  Alterationen  beeinflusst,  die  die  Stoffwochselenergie  der  Zellen 
herabsetzen  oder  ihre  vitale  Energie  schwächen.  Auf  ihre  Wirkung  ist  das  Wesen  der  Prä- 
disposition zurückzuführen.  Pappen  he  im  (Berlin). 

1434)  C.  V.  Pirquet,  Allergie.     Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  30. 

Verf.  analysiert  das  Wesen  der  Ueberempfindlichkeit  und  beschleunigten  Reaktion  am 
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hochimmuDisierten  Tier.  Handelt  es  sich  um  eine  Contradictio  in  adjekto,  um  eine 
Paradoxie?  Liegt  ihr  nun  ein  blosser  besonderer  Ausnahmevorgang  beim  Zustandekommen  der 
gewöhnlichen  Immunität  überhaupt  zu  Grunde,  oder  eine  Gesetzmässigkeit,  die  gewissen  be« 
sonderen  Formen  von  Immunität  eigen  ist?  D.  h.  ist  Ueberempfindlichkeit  verbunden  mit 
Immunität,  besondere  Abart  und  Folge  derselben,  oder  führt  bei  gewissen  besonderen  Pro- 
zessen Vorbehandlung  statt  zur  Immunität  bloss  zu  erhöhter  Disposition  und  Ueber- 
empfindlichkeit? 

Jedenfalls  entsteht  schon  bei  Tetanus  (Behring,  Kretz),  ferner  bei  Diphtherie 
(Righ),  also  bei  sicher  reinen  antitoidschen  Prozessen  Hypersensibilität  und  Hyperirritabilitat. 

Schon  Behring  erkannte  die  „paradoxe  Reaktion**,  bei  der  hoch  gegen  Tetanus 
immunisierte  Tiere  au  kleinsten  Mengen  desselben  Toxins  zu  Grunde  gingen.  Riebet  nannte 
das  Phänomen,  bei  der  mit  Aktiniengift  vorbehandelte  Tiere  bei  der  erneuten  Injektion  zn 
Grunde  gehen,  Anaphylaxie  (s.  Fol.  haem.    II.    pag.  470  bei  Lepine  Ref.) 

Rosenau  und  Anderson  zeigten,  dass  die  Ueberempfindlichkeit  der  Meerschweinchen 
gegen  Pferdeserum  nur  nach  einem  langen  Intervall  nach  einer  ersten  grösseren  Dose 
besteht.  Injiziert  man  10  Tage  lang  hintereinander  kleinere  steigende  Dosen  und  dann  nach 
längerem  Intervall  wieder,  so  besteht  jetzt  Immunität  statt  Anaphylaxie. 

Ebenso  hat  Pirquet  bei  der  Vaccination  gezeigt,  dass  der  vor  kurzer  Zeit  Vorgeimpfte 
gegenüber  dem  Erstimpfling  überempfindlich  erscheint,  da  er  schneller  auf  die  Infektion 
reagiert.  Gleichzeitig  aber  besteht  schon  ein  gewisser  Grad  von  Impfschutz  und  relativer 
Immunität,  da  die  sehr  schnell  auftretende  Reaktion  doch  nur  geringfügig  und  lokal  ist. 
Aehnliches  hat  Finger  und  Landsteiner  bei  Syphilis  gefunden.  Reinokulation  mit  Syphilis 
hat  in  allen  Stadien  deutlichen  Effekt;  diese  erscheint  von  verkürzter  Inkubationszeit;  bei 
tertiärer  Lues  kann  sogar  als  „sofortige  Reaktion"  lokales  Erythem  gleich  nach  der  Rein- 
okulation auftreten. 

Immunität  und  erhöhte  Disposition  (herabgesetzte  Resistenz)  kann  somit  aufs  innigste 
mit  einander  verbunden  sein,  obwohl  sie,  nach  der  althergebrachten  Bedeutung  des  Immuni- 
tätsbegriffes, kontradiktorische  Gegensätzlichkeiten  sind. 

Da  nun  aber  die  spezifische  Aenderung,  die  ein  Tier  nach  seiner  experimentellen  Er- 
krankung erleidet,  fast  ebenso  oft  erhöhte  Empfindlichkeit  wie  erhöhte  Resistenz  ist,  so 
brauchen  wir  einen  beide  Zustände  umgreifenden  allgemeinen  Begriff  für  die  Zustands- 
änderung,  die  der  Organismus  durch  seine  Bekanntschaft  mit  körperfremden  organischen  leb- 
losen oder  belebten  und  geformten  Eiweisskörpern  erleidet. 

Der  Geimpfte  verhält  sich  gegenüber  der  Lymphe,  der  Luetiker  gegenüber  dem 
Syphilisvirus,  der  Tuberkulöse  gegenüber  dem  Tuberkulin  anders  als  ein  mit  dem 
betreffenden  Agens  noch  nicht  in  Berührung  gekommener.    Seine  Reaktionsfähigkeit  ist  geändert 

Für  diese  veränderte  Reaktionsfähigkeit  schlägt  Verf.  den  Ausdruck  „Allergie**  —  ab- 
weichende Reaktion  —  vor. 

Der  Körper,  der  Allergie  auslöst,  ist  ein  Allergen.  Allergen  umfasst  ausser  den 
üblichen  Immunität  verleihenden  Antigenen  auch  die  zahlreichen  Eiweisskörper,  welche 
keine  Immunität,  sondern  nur  Ueberempfindlichkeit  verursachen  (Mücken-  und  Bienen- 
gifte, das  Heufiebergift,  die  Urtikaria  erzeugenden  Erdbeeren-  und  Krebsgifte  und  sonstigen 
Idiosynkrasie  und  Ueberempfindlichkeit  erzeugenden  Stoffe). 

Immunität  soll  auf  die  Prozesse  beschränkt  bleiben,  wo  auf  fremdartige  Einführung 
keine  klinische  Reaktion  erfolgt,  sondern  völlige  Uuempfindlichkeit  durch  natürlich  vorhandene 
Alexine  oder  künstliche  Antitoxine  besteht  der  durch  Giftgewöhnung  und  Anpassung  (Wasser- 
in an  n,  Citren)  besteht. 

Diese  seine  Bezeichnung  ist  also  nur  ein  Vorschlag,  um  Klarheit  in  die  Begriffsbildung 
zu  bringen,  nachdem  in  letzter  Zeit  die  Begriffsbildung  unter  mühsamer  Anpassung  an  alte 
Namen  stattgefunden  hatte.  Pappenheim  (Berlin). 

1435)    C.  ▼.  Pirquet,   Die   frühzeitige   Reaktion    bei    der   Schutzpockenimpfung. 
Wiener  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  28. 

Wenn  die  Papelbildung  ein  Effekt  des  Wachstums  des  Infektionserregers  wäre,  wenn 
sie  erst  eintreten  würde,  bis  der  Infektionserreger  sich  zu  einer  gewissen  Reizschwelle  ver- 
mehrt hat,  dann  müsste  am  Immunen  die  Papelbildung  später  stattfinden  als  am  Erst- 
vakzinierten,  also  später  als  am  vierten  Tage.  Das  Gegenteil  ist  der  Fall.  Demnach  kann 
die  Theorie,  welche  die  Bildung  des  klinischen  Effektes  von  einer  einseitigen  Wirkung  des 
Infektionserregers  abhängig  hält,  nicht  richtig  sein.  Die  Papelbildung  muss  vorwiegend  eine 
Funktion  der  anderen  Komponenten  bei  diesem  Vorgang  des  Organismus  sein.  Der  Immune 
hat  eine  frühere  Reaktion  als  der  Erstyakzinierte.  Die  Reaktion  ist  eine  AbwehrvorrichtuDg; 
je  früher  sie  eintritt,  desto  schneller  wird  der  Infektionskeim  gelöst  un'd  abgetötet,  desto 
geringere  Wirkungen  konnte  er  entfalten.  Die  Fähigkeit  zur  Abwehr  bildet  sich  während 
der  ersten  Impfung  aus;  sie  besteht  wahrscheinlich  in  der  Ausbildung  antikörperartiger 
Substanzen.     In    der   ersten  Zeit   nach  der  Impfung   sind  die  Gewebe,   wenigstens  die  Haut 
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mit  diesen  Abwehrsubstaozeo  noch  imprägniert.  Der  Organismus  kann  in  ganz  kurzer  Zeit 
iDoerhalb  des  ersten  Tages  reagieren.  In  der  späteren  Zeit  sind  sie  wohl  nicht  mehr  vor- 
baoden,  werden  aber  beschleunigt  nachgebildet,  wie  die  Präzipitine  bei  wiederholter  Injektion 
TOD  Serum.    Die  Natur  der  Abwehrsubstanzen  ist  noch  nicht  geklärt. 

Die  Vakzination  bewirkt  keine  absolute  Immunität,  sondern  sie  verändert  die  Reaktions- 
fähigkeit des  Organismus  in  der  Weise,  dass  er  früher  reagiert  und  die  wiederholte  Infektion 
io  kürzerer  Zeit  zum  Abschluss  bringt.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1436)  G.  Kraus  und  R.  Volk,  Weitere  Studien  über  Immunität  bei  Syphilis  und 
bei  der  Vaccination  gegen  Variola.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  21. 
Die  Immunität  bei  experimenteller  Syphilis  entwickelt  sich  langsam,  erst  nach  längerer 
Zeit,  wenn  der  Primäraffekt  eine  Zeitlang  bestanden  hatte,  ist  vollkommene  Hautiramunität 
Torhanden.  Nach  Exzision  von  infizierten  Hautstellen  treten  keine  typisch  entwickelten, 
soudern  nur  rudimentäre  Manifestationen  auf  als  Ausdruck  einer  partiellen  Immunität  der 
Haut.  Verff.  ist  es  zwar  in  einzelnen  Versuchen  gelungen,  Komplementablenkung  mit  Serum 
Too  Luetikern  und  Immunisierten  festzustellen.  Doch  darf  man  noch  keine  Schlüsse  auf  Be- 
stehen von  Immunkörpern  bei  Syphilis  des  Menschen  machen. 

Hinsichtlich  der  Vaccineimmunität  konnten  Verff.  feststellen,  dass  bei  Kaninchen  und 
Affen  Infektion  der  einen  Kornea  Immunitat  für  diese  setzt,  nicht  aber  für  die  des  anderen 
Auges.  Weder  durch  subkutane,  noch  intravenöse  oder  intraperitoneale  Immunisierung  mit 
koDzentrierter  oder  diluierter  Vaccine  durch  längere  Zeit  gelang  es,  bei  Kaninchen  Immunität 
der  Kornea  zu  erzielen.  Die  durch  kutane  Infektion  erzeugten  Pusteln  bewirken  Immunität 
der  gesamten  Hautoberfläche,  nicht  aber  der  Kornea.  Durch  subkutane  Immunisierung 
konnte  eine  Immunität  der  Haut  gegen  nachträgliche  kutane  Infektion  gesetzt  werden.  Die 
Kornea  wies  bald  eine  Immunität  auf,  bald  erkrankte  sie  schwer  bei  nachträglicher  Infektion. 
Nach  Infektion  der  Konjunktiva  des  unteren  Augenlides  eines  Auges  lässt  sich  nach  Ablauf 
der  Reaktion  weder  die  Kornea  derselben  Seite  noch  auch  die  Haut  infizieren,  wohl  aber  die 
Kornea  des  anderen  Auges. 

Jedenfalls  bleibt  bei  Immunität  der  Haut  eine  Empfänglichkeit  gewisser  Gewebe  be- 
stehen. Das  scheint  von  der  grössten  Wichtigkeit  für  die  Auffassung  der  Syphilisimmunität, 
wie  Verff.  sie  haben.  Sie  nehmen  bei  Bestehen  der  Immunität  eines  Gewebes  noch  die 
Empfänglichkeit  anderer  Gewebe  an.  Auch  bei  Versuchen  an  Affen  konnten  sie  feststellen, 
dass  die  Haut  bei  bestehender  Hauttuberkulose  gegen  Reinfektion  weniger  empfänglich  zu 
sein  scheint  als  die  gesunde  Affenhaut. 

Hinsichtlich  des  Wesens  und  der  Ursache  der  Vaccineimmunität  zeigten')  die  Versuche, 
dass  Pustelbildung  zum  Entstehen  der  Immunität  nicht. notwendig  ist.  Einmalige  subkutane 
Einführung  von  2  ccm  einer  Vaccineverdünnung  von  Viooo  l>is  Vsoo  ^st  imstande  bei  Affen 
Hautimmunität  zu  erzeugen.  Es  genügen  auch  auf  diesem  Wege  minimalste  Mengen  von 
Virus  zur  Immunisierung.  Nach  Selbstversuchen  erzeugt  die  subkutane  Einführung  solcher 
Mengen  verdünnter  Lymphe  an  bereits  vaccinierten  Mensehen  keine  Erscheinungen  oder  nur 
geringe,  wenig  schmerzhafte  Infiltrate.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

U37)  Dieudonne,  Steigerung  der  Agglutininbildung  durch  nicht  spezifische 
Stoffe.     Med.  Klinik.     1906.    No.  22. 

Verf.  studierte  den  Einfluss  leukozytaktischer  Stoffe  (Nukleinsäure,  Aleuronat,  Hetol- 
losung)  auf  die  Agglutininbildung  von  früher  bereits  immunisierten  Tieren,  die  aber  jetzt 
im  Serum  bereits  keine  Agglutinine  mehr  führten.  Nukleinsäure  und  Aleuronat  riefen  keine 
beträchtliche  Agglutininbildung  hervor,  wohl  aber  Hetol  bei  Tieren,  die  zwei  Monate  vorher 
immunisiert  waren.     Bis  vier  nur  sieben  Monate,  später  misslang  auch  die  Hetolbehandlung. 

Pappenheim  (Berlin). 

1438)  G.  Shibayama,  üeber  die  Wirkung  der  bakteriologischen  Heilsera  bei 
wiederholten  Injektionen.    Zentralbl.  f.  Bakt.    1906.     Bd.  XLI.    S.  571  u.  666. 

Das  raschere  Verschwinden  passiver  Immunität  nach  wiederholten  Injektionen  von 
heterologem  Tmmunserum  im  Vergleich  zu  der  längeren  Dauer  der  Immunität  nach  Injektion 
Ton  homologem  Immunserum  muss  —  dieser  Schluss  ergibt  sich  aus  den  zahlreichen  an 
Kaninchen  angestellten  Versuchen  —  auf  der  Wirkung  eines  gebildeten  Anti-Antikörpers, 
der  den  Effekt  des  Immunserums  paralysiert,  beruhen.  Die  Natur  dieses  Antikörpers  ist 
•unbekannt;  er  ist  aber  jedenfalls  kein  Antiambozeptor.  Fleischmann  (Berlin). 

U39)  Hcijiro  Nakayama,  Irapfversuche  mit  Actinomyces  asteroides  Eppinger 
an  Meerschweinchen.  Ein  Beitrag  zur  Frage  der  Ueberempfindlichkeit.  Arch.  f.  Hyg. 
LVIII.     8.     1906. 

Während    der  Mikroorganismus    an    sich    keine    schweren    akuten  Reaktionen    auslöst, 

1)  Cf.  Nohl,  Fol.  haem.    lU.    p.  510.    No.  1124.    (P.) 
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ziehen  mehrmalige  successive  Injektionen  solcher  einzeln  infrairritativen,  sübletalen  und  klinisch 
fast  latent  bleibenden  Dosen  eine  kumulierte  Wirkung  nach  sich;  der  vorher  wenig  empfind- 
liche und  empfängliche  torpide  Organismus  reagiere  jetzt  sehr  stark  und  zwar  öfters  derart 
insuffizient,  dass  schliesslich  selbst  Tod  des  Versuchstieres  eintrat.  Damit  dieser  Erfolg  ein- 
tritt, muss  zwischen  der  ersten  und  zweiten  Injektion  eine  gewisse  Inkubationszeit  ver- 
streichen, während  deren  der  Organismus  sich  zu  reagieren  akkommodiert;  er  reichert  ge- 
Wissermassen  empfängliche  Rezeptoren  an  und  wird  so  empfindlicher  als  er  war. 

Dieses  Stadium  der  „Ueberempfiodlichkeit''  dauert  nur  relativ  kurze  Zeit  Nach 
seinem  Ablauf,  wenn  der  Tod  nicht  eingetreten  ist,  besteht  aber  keine  Immunität. 

Uistiologisch  findet  man  bei  intraperitonealer  Einverleibung  bei  der  zeitlich  späteren 
•Infektion  eine  Zurückhaltung  der  Leukozyteneinwanderung. 

Es  besteht  somit  ein  ähnlicher  Unterschied  der  Reaktion  wie  zwischen  der  Tuberkulin-» 
reaktion,  d.  h.  der  Tuberkulinleukozytose  beim  normalen  und  beim  vorbehandelten,  d.  b. 
tuberkulösen  oder  tuberkulinisierten  (aktiv  tuberkulinimmunen),  mithin  tuberkulinempfind- 
lichen  und  empfänglichen  Tier. 

Die  im  Gegensatz  zur  Kultur  im  Organismus  auftretenden  Aktinomyzeskeulen  will 
Verf.  als  degenerative  Einwirkung  der  Opsonine  erklären.  Pappenheim  (Berlin). 

1440^   R*  Otto,    Das   Theobald   Smith'sche   Phänomen    der   Serumüberempfind- 
lichkeit.    Gedenkschr.  f.  v.  Leuthold.    I. 

Das  genannte  Phänomen  besteht  in  der  krankhaften  Ueberempfindlichkeit  der  mit 
Diphtherietoxio  und  Diphtherieheilserum  vorbehandelten  Meerschweinchen  gegen  nachfolgende 
Behandlung  (nicht  mit  Toxin,  sondern  mit  Heilserum  und  selbst)  mit  normalem  Serum  von 
derselben  Tierart,  von  der  das  erste  Heilserum  stammt  (also  mit  Pferdeserum).  Verf.  konnte 
diese  Tatsache  durchaus  bestätigen  und  feststellen,  dass  eine  erworbene  spezifische  Ueber- 
empfindlichkeit gegen  die  zur  Vorbehandlung  verwertete  Serumart,  nicht  eine  allgemeine 
Empfindlichkeit  und  Resistenzverminderung  gegen  Serum  und  speziell  fremdartiges  Serum 
überhaupt  vorliegt.  Nachfolgende  Injektionen  mit  sonstigem  fremdem  Serum  wurden  gut 
vertragen. 

Zwecks  genauer  Analyse  des  in  Frage  kommenden  Phänomens  wurde  die  isolierte 
Wirkung  der  einzelnen  Faktoren  dieser  Gift-Serum-Üeberempfindlichkeit  gegen  Serum  einzeln 
geprüft.  Vorbehandlung  der  Tiere  mit  Toxin  allein  setzt  keine  Ueberempfindlichkeit  gegen 
nachfolgendes  Serum,  ob  man  eigentliches  akuter  wirkendes  Toxin  oder  die  mehr  schleichend 
wirkenden  Toxone  verwendet. 

Dagegen  trat  Ueberempfindlichkeit  gegen  nachfolgende  Pferdeseruminjektion  ein,  wenn 
man  das  Tier  mit  Pferdeserum  oder  vom  Pferde  stammendem  Diphtherieheilserura  vorbe- 
handelte, und  zwar  nur  dann,  wenn  zur  Vorbehandlung  möglichst  kleine  und  geringfügige 
Dosen  zur  Verwendung  kommen. 

Das  Wesen  des  Theobald  Smith 'sehen  Phänomens  beruht  also  auf  Serumüber- 
empfindlichkeit; seine  Besonderheit  beruht  aber  auf  dem  hohen  Grad  dieser  Sensibilität, 
welcher  seinerseits  wieder  Folge  der  kombinierten  Vorbehandlung  mit  Toxin-  und  Serum- 
gemischen ist.  Die  Toxine  unterstützen  die  schädliche  Wirkung  der  kleinen  Seruradosen, 
indem  sie  schwächend  oder  stimulierend  auf  die  Zellen  einwirken  (meist  aber  wirkt  das 
Serum  aggressiv,  die  Toxiüwirkung  unterstützend).  Unter  dem  Einfluss  des  Giftes  genügen 
die  geringsten  Mengen  Serum  um  höchste  Grade  von  Ueberempfindlichkeit  hervorzurufen. 

Ob  diese  Art  der  Ueberempfindlichkeit  nach  kombinierter  Vorbehandlung  dem  Wesen 
nach  gleich  oder  dem  Wesen  nach  verschieden  ist  von  der  gewöhnlichen  Ueberempfindlich- 
keit bei  blosser  einheitlicher  Behandlung  mit  heterogenen  Eiweiss-  und  Serumarten,  wird  nicht 
zum  Entscheid  gebracht.  Für  eine  quantitative  Verschiedenheit  spricht  vielleicht  der  Um- 
stand, dass  es  Verf.  gelungen  ist,  gegen  die  Schmidt'sche  Serumsensibilität  zu  immuni- 
sieren, woraus  folgt,  dass  im  giftig  wirkenden  heterogenen  Normalserum  krankheit-  und  im- 
munitätauslösende Haptine  vorhanden  sind.  (Dagegen  gibt  A.  Wolff  an,  dass  es  gegen  die 
eigentliche  Serumkrankheit  und  Eiweisshypersensibilität  nicht  möglich  sei  zu  immunisieren, 
ebensowenig  wie  gegen  die  sog.  Endotoxine,  welche  eben  keine  Haptine  seien  und  keine 
Antikörperwirkung  auslösen.) 

Verf.  gibt  an,  dass  bei  seinen  überempfindlichen  Tieren  keine  Präzipitinbildung  zur 
Beobachtung  kam,  wie  denn  überhaupt  ein  Zusammenhang  zwischen  Präzipitinbildung  und 
Ueberempfindlichkeit  nicht  besteht.  (Eher  scheint  nach  den  Beobachtungen  von  Bail  und- 
Kraus  der  akute  Tod  überempfindlicher  Tiere  nach  der  letzten  Injektion  auf  plötzlichen  zu 
starken  Komplementverbrauch  bezogen  werden  zu  müssen,  da  infolge  der  immer  noch  relativ 
zu  starken  Verabfolgung  nicht  mehr  genügend  Antfrezeptoren  produziert  bzw.  abgestossen 
werden  können;  die  Ueberempfindlichkeit  selbst  aber  beruht  vielleicht  auf  zu  starker  Inan- 
spruchnahme der  zytogenen  Rezeptorenproduktion  bei  fortgesetzter  protrahierter  Behandlung 
mit  qualitativ    stark  giftigen  quantitativ  der  subieaktiven  Injektionen,    die    die  Schwelle   der 
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Reaktionsaaslösung  nicht  überschreiten;    Erschöpfung   der  rezeptorbildenden   Funktion    der 
Zellen  und  Schwächung.) 

Jedenfalls  muss  bei  tödlichen  Zufallen,  die  beim  Menschen  infolge  Ueberempfindlich- 
keit  eintraten,  unterschieden  werden  zwischen  der  Ueberempfindlichkeit,  die  entsteht  nach 
präzedenter  früherer  bloss  präventiver  Seruminokulation  und  solcher,  die  die  Folge  ist  einer 
froheren  kurativen  Seruminjektion  bei  Diphtherie.  Letztere,  die  eigentlich  Smith 'sehe  Hyper- 
sensibilität  ist  die  höhcrgradige  und  gefährlichere. 

Das  Phänomen  der  Ueberempfindlichkeit  ist  nicht  neu.  Abgesehen  von  der  ererbten 
Idiosynkrasie  hat  schon  R.  Koch  bei  der  diagnostischen  Tuberkulinreaktion  ein  Paradigma  für 
erworbene  Ueberempfindlichkeit  gegeben.  (Normale  Meerschweinchen  werden  durch  Tuber- 
kulin gegen  dasselbe  immunisiert,  bilden  Antituberkulin,  Antituberkulin  bildet  auch  der 
miliartuberkulöse  fiebernde  Mensch,  sowie  das  tuberkulöse  Meerschweinchen  ohne  Tuberkulin- 
behandlung.) 

Wird  der  tuberkulöse  Mensch  kurativ  tuberkulinisiert,  so  kann  unter  Umständen  Tuber- 
kulinabstumpfung  durch  GiftgewÖhnung  und  Antituberkulinabstossung  ins  Serum  eintreten. 
Werden  tuberkulöse  Tiere  mit  Tuberkulin  oder  abgetöteten  Tuberkelbazillen  behandelt,  so 
tritt  Ueberempfindlichkeit  bzw.  akuter  Tod  ein.  Das  paradoxe  Phänomen  von  Koch  bestätigt 
daher  die  Annahme  von  Wassermann,  dass  die  Toxophilie,  die  Erapfänglichkeit  und  Avidität 
der  spezifisch  empfänglichen  Zellen  durch  Toxincin Wirkung  gesteigert  werden  kann. 

Während  normale  Tiere  auf  ein  äquilibriertes  Toxin- Antitoxingemisch  gar  nicht 
reagieren,  reagieren  Tiere  darauf,  die  vorher  mit  dem  Toxin  behandelt  waren.  Solche  Ueber- 
empfindlichkeit bei  Behandlung  mit  zu  kleinen  anstatt  grossen  und  steigenden  Dosen  kommt 
Dun  nicht  nur  bei  Einverleibung  von  Toxin,  sondern  auch  bei  Einverleibung  von  heterologem 
artfremdem  Ei  weiss  und  Serum  zu  stände.  (Anaphylaxie  von  Arthus  und  Richet-Heri- 
court)  Die  Tiere  gewöhnen  sich  nicht  an  diese  Injektion;  es  handelt  sich  dabei  nach 
A.  Wolff  nicht  um  allgemeine  Resistenzherabsetzung,  sondern  um  spezifische  Aversion  gegen 
das  zur  Vorbehandlung  benutzte  Serum.  Nachfolgende  Behandlung  mit  anderem  Serum  wirkt 
<3agegeD  wie  eine  erste  Injektion.  Pirquet  und  Schick  sprechen  deshalb  direkt  von  einer 
Serumkrankheit  und  Friedemann  und  Isaae  kommen  zu  der  Ansicht,  dass  die  Elimination 
heterologen  Eiweisses  auf  dem  Wege  der  Antikörperbildung,  d.h.  der  Reaktion  auf 
Vergiftung  zu  stände  kommt,  dass  somit  die  Ueberempfindlichkeit  bei  E)in Verleihung  zu 
kleiner  Dosen  allein  auf  der  Vergiftung  ohne  Reaktion  gegen  eine  solche  beruht. 

Pappenheim  (Berlin). 

1441)  R.  Kraus,  Die  Fortschritte  der  Immunitätsforschung  im  Jahre  1905/06. 
Freie  Vereinigung  für  Mikrobiologie.  I.  Jahrg.  Berlin.  Juni  1906.  (Cf.  Münchener  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  34.    S.  1680.) 

Aus  dem  umfassenden  Referat,  das  fast  alle  gegenwärtig  in  Diskussion  befindliohen 
Punkte  der  Immunitätslehre  umfasste,  seien  einige  besonders  interessierende  Punkte  heraus- 
gegriffen : 

Die  zwischen  Ehrlich  und  seinen  Anhängern  einerseits,  Arrhenius  und  Madsen 
andererseits  bestehende  Streitfrage  über  die  gegenseitigen  Beziehungen  von  Toxin  und 
Antitoxin  erklärt  Verf.  als  zu  Ungunsten  des  Massenwirkungsgesotzes  entschieden. 

Bezüglich  der  in  den  letzten  Jahren  hervorgetretenen  Neigung,  die  Reaktionen  gewisser 
Kolloide  auf  die  Immunitätslehre  zu  übertragen,  steht  Verf.  auf  dem  Standpunkt,  dass  die 
Kolloide  wohl  gewisse  Analogien  mit  denjenigen  Substan7en  bieten,  welche  im  Immunserum 
vorkommen,  dass  man  aber  mit  der  unmittelbaren  Uebertragung  dieser  Ergebnisse  auf  das 
Immunitätsgebiet  sehr  vorsichtig  sein  müsse.  Zu  demselben  Schluss  kommt  Ref.  für  die 
Lehre  der  Lipoide  und  Antitoxine.  Die  Spezifizität  der  Immunsubstanzen  ist  vorläufig  durch 
alle  diese  Studien  nicht  geklärt  und  bis  jetzt  nur  mit  Ehrlich 's  Theorie  verständlich.  Als 
besonders  wichtig  für  die  kurative  Verwendbarkeit  der  Antitoxine  hält  Verf.  den  Nachweis, 
dass  diese  Substanzen  ihre  Avidität  ändern  können.  Einen  Ausblick  zur  Erweiterung  der 
Aotitoxintherapie  scheint  ihm  die  Tatsache  zu  bieten,  dass  einzelne  Stämme  echter  Cholera- 
vibrioneo  ein  lösliches,  filtrierbares  Toxin  bilden.  Man  könne  deshalb  daran  denken,  eine 
spezifische  antitoxische  Serumtherapie  gegenüber  Cholera  zu  erreichen. 

Iq  die  Lehre  der  Agglutinine  und  Präzipitine  haben  die  Untersuchungen  von 
Porges  eine  Aenderung  gebracht.  Nach  diesen  Untersuchungen  sei  es  nicht  mehr  aufrecht 
zu  erhalten,  dass  bei  der  Agglutination  4  Gruppen,  nämlich  2  bindende  und  je  eine  fällende 
und  fällbare  in  Tätigkeit  treten.  Die  Arbeiten  von  Pick  und  Obermeier  haben  nachge- 
wiesen, dass  bei  Serumpräzipitinen  der  physikalische  Zustand  des  zur  Behandlung  des  Tieres 
gewählten  Eiweissmaterials  eine  grosse  Rolle  spielt.  Vorher  erhitztes  Serum  liefert  ein  quali- 
tativ anderes  präzipitierendes  Serum  als  nicht  erhitztes.  Betreffs  der  Agglutininprobe  erklärt 
Verf.  den  Versuch  Zupnik's,  die  Grundlagen  der  Serodiagnostik  zu  erschüttern,  als  ge- 
scheitert. 
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Auf  die  praktische  Bedeutung  des  in  allerjüngster  Zeit  auf  GruDd  der  Arbeiten 
von  Bordet,  Gengou,  Moreschi  u.  a.  so  eifrig  bearbeiteten  PhänomeDS  der  Komplement- 
alblenkung  geht  der  Vortr.  angesichts  der  Unabgeschlossenheit  dieses  Gebietes  noch  nicht  ein. 
£r  hält  die  Methode  eventuell  für  geeignet,  um  unser  Wissen  bei  solchen  Krankheiten,  deren 
Erreger  bisher  unbekannt  sind,  zu  fördern.  Das  Bestehen  von  Antikomplementen  hält  er 
durch  die  Studien  mittels  der  Komplementablenkung  für  erschüttert.  Ob  dies  auch  für  die 
Antiambozeptoren  zutrifft,  will  er  vorläufig  dahingestellt  lassen. 

Ueber  die  neueren  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Phagozytose  (Wright,  Neufeld 
und  Rimpau)  gibt  der  Vortr.  eine  üebersicht.  Vortr.  lässt  die  Möglichkeit  einer  Verschieden- 
heit zwischen  bakteriotropen  und  bakteriziden  Substanzen  offen.  Er  sieht  in  den  neueren 
Arbeiten  die  Möglichkeit  einer  Ueberbrückung  der  bisher  eingenommenen  Standpunkte  von 
Metschnikoff  und  Pfeiffer. 

Die  Aggressine  von  Bail  und  dessen  Mitarbeitern  erklärt  der  Verf.  als  nicht  be- 
bestehend. Auf  Grund  der  Arbeiten  von  Dörr  schliesst  er  sich  der  Ansicht  von  Wasser- 
mann und  Citren  an,  dass  es  sich  bei  den  BaiTschen  Aggressinen  um  die  Wirkung  auf- 
gelöster Bakteriensubstanzen  handle.  Die  infektionsbefordernde  Wirkung  der  Aggressine  sei 
keine  spezifische,  sondern  die  in  den  Exsudaten  aufgelösten  Substanzen  seien  toxisch.  Diese 
sohädliche  Wirkung  summiert  sich  zu  derjenigen  einer  an  und  für  sich  untertödlichen  Dosis 
der  lebenden  Infektionserreger.  Durch  diese  Summierung  werde  diese  zu  einer  tödlichen.  — 
Dies  sei  nichts  Spezifisches,  denn  Dörr  habe  beispielsweise  bei  Dysenterie  den  von  Bail 
als  spezifische  Aggressin Wirkung  betrachteten  infektionserhöhenden  Effekt  mit  heterologen 
Substanzen  wie  Diphtheriegift  u.  s.  w.  erreichen  können.  Die  sogenannte  Aggressinimmunitat 
sei  eine  Immunität  durch  gelöste  Bakteriensubstanzen  im  Sinne  von  Wassermann  und 
Citren. 

Diskussion:  Pfeiffer- Königsberg:  Die  Existenz  echter  Choleraantiambozeptoren  ist 
nicht  erschüttert,  wohl  aber  glaubt  Pfeiffer  im  Gegensatz  zur  neueren  Auffassung  Ehr- 
liches, dass  der  Angriffspunkt  der  Antiambozeptoren  an  der  zytophilen  Gruppe  sitzt.  Be, 
zQglich  der  allgemeinen  Immunitätslehre  ist  Pfeiffer  der  Ansicht,  dass  die  Tatsacben- 
welche  beim  Studium  der  Antiambozeptoren,  Antikomplemente  und  antagonistischen  Sub- 
tsanzen  in  neuester  Zeit  festgestellt  wurden,  sich  nur  schwer  durch  die  Ehrlich'sche  Theorie 
erklären  lassen . 

Kruse- Bonn  ist  mit  Pfeiffer  einig  in  der  kritischen  Stellung  gegenüber  der  Ehr- 
lich'sehen  Theorie. 

Morgenroth -Berlin  erinnert  an  die  Versuche  von  Kyes  und  Sachs  über  Kobragifte. 
Die  Existenz  der  Antiambozeptoren  hält  er  für  sicher,  diejenige  der  Antikomplemente  für 
zweifelhaft.    Gegenüber  Pfeiffer  verteidigt  Morgen roth  die  Seitenkettentheorie. 

Gegenüber  Morgenroth  macht  Friedberger  Ausführungen,  die  in  das  spezielle 
Immunitätsgebiet  einschlagen,  so  dass  sie  zu  kurzem  Referat  nicht  geeignet  sind. 

Mores  Chi -Königsberg:    Weitere  Mitteilungen  über  Antikomplemente. 

Moreschi  kommt  auf  Grund  seiner  Versuche  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Präzipitat- 
bildung  bei  der  Komplementablenkung  keine  Rolle  spiele  und  dass  die  Pluralität  der 
Komplemente  im  Sinne  Ehrliches  besteht.  Pappenheim  (Berlin). 

1442)  Landstelner,  A.  Ueber  Adsorptionsverbindungen.  B.  Ueber  den  Immuni- 
sierungsprozess.  .  Freie  Vereinigung  für  Mikrobiologie.  I.  Jahrg.  Berlin.  Juni  1906. 
(Cf.  Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  34.    S.  1680.) 

A.  Toxine  haben  besondere  Affinität  zu  Lipoiden  (Tetanus-,  Botulismus-Toxin  und 
Hämotoxine). 

Dies  ist  besonders  wichtig  für  die  Erklärung  des  H im tetanus Versuchs  von  Wasser- 
mann und  Takaki,  der  deshalb  nicht  ohne  weiteres  zur  Stütze  der  Eh  rl  ich 'sehen  Theorie 
zu  verwenden  sei.  Agglutininc  haben  dagegen  Adsorptionsaffinität  zu  Eiweisssubstanzeo, 
Komplemente  zu  zahlreichen  Substanzen  kolloidaler  Art,  sowohl  ei w eissartiger  als  lipoider 
Natur,  wie  z.  B.  Cholestearin,  Pepton,  Glykogen  etc. 

B.  Vortr.  ist  es  gelungen,  Unterschiede  zwischen  den  normalen  und  den  immuni- 
satorisch erzielten  Hämagglutininen  aufzufinden.  Die  normalen  sind  nur  in  geringem  Grade, 
die  immunisatorisch  erzielten  in  hohem  Grade  spezifisch.  Bei  der  Immunisation  entstehen 
also  im  Organismus  ganz  neue  Substanzen. 

Gegenüber  den  Ausführungen  des  Vortr.  betreffs  der  Adsorptionsfahigkeit  des  Tetanus- 
giftes zu  Lipoiden  und  den  Beziehungen,  in  welche  Vortr.  sie  mit  dem  Gehirntetanusversuch 
gebracht  bat,  erklärt  Wassermann:  Es  scheine  ihm  möglich,  dass  die  Absorptions- 
affinität  des  Tetanustoxins  zu  den  Lipoiden  für  den  Transport  des  Tetanusgiftes  lu  den 
giftempfindlichen  Zellen  in  Betracht  komme.  Die  Bindung  in  den  letzteren  sei  aber  mit 
der  Lipoidadsorption  Landstein er's  nicht  identisch.  Dies  gehe  daraus  hervor,  dass  nach 
Versuchen  von  Dönitz  die    an  Lipoiden   so   ungemein   reiche   weisse  Substanz    des  Gehirns 
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das  Tetanusgift  Dicht  echt  zu  binden  vermöge  und  daher  im  Tierversuch  keinen  Schutz  aus- 
übe, was  allein  die  zellreiche  graue  Substanz  vermöge.  In  den  Zellen  müssen  also  bei 
diesem  Phänomen  noch  andere  Faktoren  mitwirken  als  einfache  Lipoide. 

Gegenüber  Wassermann  glaubt  Pfeiffer,  dass  die  Landstciner'schen  Beob- 
achtungen nicht  mit  der  Deutung  des  Tetanushirn  Versuchs  zu  Gunsten  der  Ehr  lichtscheu 
Theorie  vereinbar  sind. 

Landstein  er- Wien  verteidigt  gegenüber  Morgenroth  seinen  Standpunkt  betreffs 
der  Lipoidadsorption  und  der  Analogie  der  Kolloide  mit  Imrounsubstanzen. 

Pick-Wien  glaubt  auf  Grund  von  Versuchen,  die  er  zusammen  mit  Obermaier 
mittels  Diazobenzols  an  verschiedenen  Toxinen  angestellt  hat,  dass  die  Bindung  von  Toxinen 
im  Organismus  ein  für  jedes  Toxin  besonderer  Vorgang  sei  und  nicht  mit  den  allgemeinen 
physikalischen  Adsorptionen  allein  ihre  Erklärung  finde.  Pappenheim  (Berlin). 

1443)  Pfeiffer  und  Friedbergery  Beitrag  zur  Lehre  von  den  antagonistischen  Serum- 
funktionen.    Zentralbl.  f.  Bakt.    XLL    2.     1906. 

Gay  hatte  behauptet,  dass  die  Wirkung  antagonistischer  Sera  auf  spezifischer  Prä- 
zipitation beruht,  welche  durch  Komplementbinduog  die  lytischen  Prozesse  hemmen. 

Verif.  arbeiteten  in  vitro,  um  möglichst  wenig  Komplement  zu  haben  und  verwandten 
sehr  präzipitinreiches  Serum.  Man  brachte  Choleraimmunserum  (Präzipitin)  mit  antagonisti- 
schem Serum  (Präzipitogen)  und  Komplementserum  zusammen  und  setzte  dann  aktivierte  rote 
Blutkörperchen  zu. 

In  Kontrollversuchen  wurden  teils  Immunserum  +  Komplement,  teils  nur  das  Immun- 
serum fortgelassen. 

Es  ergab  sich,  dass  ausgefällte  Normal-Kaninchensera  beim  antagonistischen  Versuch 
mehr  oder  weniger  anti hämolytisch  wirken,  welche  Wirkung  aber  nicht  auf  Komplement- 
ablenkung seitens  eines  sich  bildenden  Präzipitats  beruht,  da  dieselbe  Wirkung  auch  ohne 
Znsatz  von  Präzipitin  ebenso  stark  auftritt.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  Kom- 
plementablenkung  durch  mit  normalen  Ambozeptoren  beladenen  Bakterienrückstände  im 
antagonistischen  Serum.  Pappenheim  (Berlin). 

1444)  Priedberger  und  Moreschi,   Ueber   die    Antiambozeptoren    gegen    die   kom- 
plementophile  Gruppe  des  Ambozeptors.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  31. 

Es  ist  wohl  feststehende  Tatsache,  dass  durch  Injektion  hämolytischen  und  bakteriziden 
Immunserums  Antiiramunserum  erzeugt  wird.  Dieses  Antiimmunserum  kann  seine  hemmende 
Wirkung  entweder  bzw.  sowohl  dem  Gehalt  an  Antiambozeptoren  wie  an  Antikomplementen 
verdanken,  gemäss  dem  Gehalt  des  antigenen  Serums  an  Komplementen  (Komjlementoiden) 
oder  Ambozeptoren. 

Diese  AntiantikÖrper  im  Antiimmunserum  können  daher  an  3  verschiedenen  Punkten 
wirksam  sein,  als  Antikomplemente,  als  welche  sie  an  dem  haptophoren  Rezeptor  des  Kom- 
plements angreifen,  als  zytophile  oder  als  komplementophile  Antiambozeptoren,  je  nachdem 
sie  in  der  zytophilen  oder  komplementophilen  Gruppe  des  Ambozeptors  in  Verankerung  treten. 

Das  Vorhandensein  von  Antikomplementen  hat  Moreschi  in  Frage  gestellt  und  auch 
Browning  und  Sachs  erwägen  die  Möglichkeit,  dass  die  scheinbar  antikomplementäre  Wirkung 
durch  die  komplementablenkende  und  komplementbindende  und  physikalisch  nieder- 
reissende  Fällung  des  zum  Präzipitat  vereinten  präzipitogenen  und  präzipitierenden  Eiweisses 
zustande  kommt. 

Was  die  Antiambozeptoren  anbetrifft,  deren  Existenz  Browning  und  Sachs  auf  Grund 
ihrer  Versuche  annehmen,  und  deren  scheinbare  Wirkung  sie  nicht  auf  Präzipitationsvorzüge 
zurückgeführt  wissen  wollen,  so  schlössen  Pfeiffer  und  Friedberg  er  aus  ihren  Bindungs- 
Tersuchen  lediglich  auf  zytophile  Antiambozeptoren.  Sie  sahen  die  Hemmung  der 
Bakteriolyse  ausbleiben,  sofern  der  Ambozeptor  vorher  an  die  Bakterien  verankert  war. 
Wenn  es  aber  zytophile  Antiambozeptoren  gegen  (Cholera-)  Bakterien  gibt,  so  muss  man 
annehmen,  dass  im  Säugetierorganismus  abstossbare  Gruppen  vorhanden  sind,  die  in  ihrer 
Konstitution  den  Rezeptoren  der  Bakterien  gleichen,  da  die  zytophilen  Antiambozeptoren  ja 
ebenso  wie  letztere  die  bakteriziden  Ambozeptoren  binden.  Diese  Annahme  bereitet 
freilich  der  Ehrlich'schen  Theorie  gewisse  Schwierigkeiten.  Andererseits  ist 
bei  der  Annahme  zy  tophiler  Antiambozeptoren  auch  schwer  mit  Ehrlich 's  Lehre  zu  ver- 
einen die  von  Pfeiffer  und  Friedberger  gefundene  Tatsache,  dass  solch  antilytisches 
Serum  nicht  nur  die  Wirkung  des  antigenen  spezifisch  bakteriziden  Ambozeptors,  sondern 
überhaupt  aller  zytoly tischen  Ambozeptoren  der  betreffenden  Tierspezies  aufhebt.  Deshalb 
nahmen  Pfeiffer  und  Friedberger  damals  artspezifische  Rezeptorengemeinschaft  der  ver- 
schiedenen Ambozeptoren  einer  Tierspezies  an. 

Deshalb  leugnen  jüngster  Zeit  Ehrlich  und  Sachs  gerade  auf  Grund  dieser  Art- 
spezifität  in  Uebereinstimmung  mit  Shibajama  und  Toyada  die  Existenz  zytophiler  Anti- 
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ambozeptoreo  und  nehmen  komplementophile  Antiambozeptoren  an,  indem  sie  die  Art- 
spezifität  allein  aus  dem  einheitlichen  Bau  der  komplementophilen  Gruppe  der  verschiedeosten 
Ambozeptoren  ein  und  derselben  Tierspezies  zu  erklären  versuchen;  ebenso  Browning 
und  Sachs. 

Die  Verff.  betonen  nun  gegenüber  Browning  und  Sachs,  dass  es  sich  nicht  um 
Wirkung  eines  komplementophilen  Antiambozeptors  handelt,  denn  die  hemmende  Wirkung 
bleibt  stets  aus,  sobald  das  Antiserum  mit  den  bereits  mit  Ambozeptor  beladenen  Blut- 
körperchen und  dem  Zusatz  von  Komplement  in  Kontakt  gelassen  wird  (Heilungsversuch). 
Bei  Verwendung  beiadener  Blutkörper  tritt  Hämolyse  stets  ein,  trotzdem  die  komplementophile 
Gruppe  des  Ambozeptors  für  die  Besetzung  durch  entsprechende  Antiambozeptoren  frei  war. 
Wenn  aber  überhaupt  Hämolyse  mit  beladenen  Blutkörperchen  im  Antiimmunserum,  statt 
Hemmung  der  Hämolyse  zustande  kommt,  so  scheint  es  den  Verfif.  unwahrscheinlich,  dass 
der  neben  dem  komplementniederreissenden  Präzipitat  vorhandene  hemmende  faktor  ein 
Antiambozeptor  der  komplementophilen  Ambozeptorgruppe  ist.  Denn  unter  der  Annahme 
komplementophiler  Antiambozeptoren  muss  es  gleichgültig  sein,  ob  der  Ambozeptor  mit  der 
Zelle  verankert  ist  oder  nicht,  da  ja  die  komplementophile  Valenz  auf  jeden  Fall  frei  und 
aktionsfähig  zur  Bindung  ist. 

Browning  und  Sachs  nahmen  in  der  Tat  auch  solche  Bindung  an,  lassen  dieselbe 
aber  durch  nachher  zugesetztes  Komplement  dissoziiert  und  den  komplementophilen  Anti- 
ambozeptor mit  seiner  geringeren  AmbozeptQ.rophile  durch  das  Komplement  substituiert  and 
verdrängt  werden.  Es  tritt  also  dann  durch  das  Komplement  im  Antiimmunserum  Hämo- 
lyse ein. 

Alsdann  bleibt  es  aber  unerklärlich,  wieso  bei  Verwendung  unbeladener  Blut- 
körperchen -f  Ambozeptor  eine  noch  viermal  grössere  Komplementmenge  nicht  ebenfalls  den 
Antiambozeptor  aus  der  komplementophilen  Ambozeptorgruppe  verdrängt. 

Nach  alledem  erscheint  den  Verff.  die  Existenz  komplementgruppiger  Antiambozeptoren 
nicht  bewiesen,  und  auch  auf  Grund  der  Ehr  lieh 'sehen  Theorie  ist  die  Entstehung  solcher 
Antiambozeptoren  ebenso  wie  die  der  zeligruppigen  Antiambozeptoren  schwer  verständlich. 

Es  ist  nämlich  unerklärlich,  weshalb  bei  Vorbehandlung  mit  homologem  Immunserum 
(einer  Ziege  mit  Kaniochen-Ziegenambozeptor  oder  gleichwirkendem  Kaninchen-Ochsenambo- 
zeptor)  die  zytophilen  Ambozeptorgruppen  nicht  auch  immunitätsauslösend  wirken  sollen, 
nachdem  die  komplementophilen  Ambozeptorgruppen  stets  leicht  [entsprechende  Gegen- 
gruppen im  Organismus  vorfinden  und  dadurch  zur  Bindung  an  die  Gewebsrezeptoren 
gelangen.  Wenn  überhaupt  Antikörperbildung  jeglicher  Art  im  Sinne  Ehrlich'scher  Theorie 
verläuft,  so  sind  hier  die  Bedingungen  für  die  Bildung  zytophilcr  Antiambozeptoren  geradezu 
ideale,  wo  ja  doch  passende  Rezeptoren  für  den  eingeführten  Antiambozeptor  im  Organismus 
vorhanden  sein  müssen  und  die  Bildung  zytophiler  Antiambozeptoren  unbedingte  Voraus- 
setzung und  Ursprung  der  Theorie  ist. 

Der  einer  Ziege  injizierte  hämotoxische  Kaninchen-Ziegenambozeptor  für  Ziegenblut 
findet  doch  in  den  Blutkörperchen  der  injizierten  Ziege  genug  Rezeptoren  zur  Antiambozeptor- 
biidung;  da  erscheint  es  schwer  verständlich,  weshalb  hier  keine  immunitätsauslösende 
Bindung  zustande  kommt,  vielmehr  die  injizierten  Ambozeptoren  auf  Grund  der  Affinität 
ihrer  komplementophilen  Gruppe  sich  zu  anderen  unbekannten  Zelirezeptoren  hinwenden,  die 
in  ihrem  Bau  zufällig  mit  dem  der  haptophoren  ambozeptorophilen  Gruppe  des  Komplements 
identisch  sind. 

Die  Annahme  solcher  komplementophiler  Antiambozeptoren  ist  schliesslich  auch  nicht 
einmal  zur  Erklärung  der  Artspezifität  der  Antiambozeptoren  nötig,  denn  auch  hier  haben 
Pfeiffer  und  Morescbi  für  die  Tatsache,  dass  ein  Antiambozeptorserum  gegen  alle  Ambo- 
zeptoren der  antigenen  Tierspezies  wirkt,  in  der  antilytisch  sich  manifestierenden  Präzipitations- 
Wirkung  eine  einfache  und  befriedigende  Erklärung  gefunden. 

Das  Ergebnis  der  logischen  Deduktion  ist  also  kurz  folgendes:  Die  Annahme  kom- 
plementophiler Antiambozeptoren  ist  unbewiesen  und  zu  ihrer  Annahme  und  Auffindung  liegt 
von  Seiten  der  Ehrl  ich 'sehen  Theorie  ebenfalls  kein  genügender  Grund  vor. 

Eher  ist  auf  an  tizytophil  wirken  de  Antiambozeptoren  zu  schliessen.  Da  aber  ihre 
Existenz  ebenfalls  nicht  recht  mit  Ehrliches  Theorie  harmoniert,  lassen  Verff.  jetzt  ihre 
frühere  diesbezügliche  hierhergehende  Annahme  ebenfalls  fallen,  und  erklären  die  bei  dem 
Zusammenbringen  von  Immunserum  und  Antiimmunserum  ausbleibende  Lösung  bzw.  die 
antilytiscbe  Wirkung  des  Antiimmunserums,  speziell  auch  die  so  multiple  artspezifische 
scheinbare  Rezeptorengemeinschaft  ganz  einfach  mit  der  lytisches  Komplement  fällenden, 
bindenden  und  an  sich  reissenden  Wirkung  des  Präzipitats  zwischen  Immunserum  und  Anti- 
immunserum. Pappen  heim  (Berlin). 
1445)  G,  Lefmann,  Ueber  den  Komplementverbrauch  bei  der  Hämolyse  art- 
fremden Blutes  im  Tierkörper,     Hofmeister's  Beitr.     Bd.  IX.     H.  1/2. 

Verf.  untersucht  die  hämolytische  Fähigkeit  des  Hundeblutes  gegen  Kaninchenerythro- 
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zyten  vor  uod  20  Minuten  nach  der  Injektion  von  defibriniertem  Kaninebenblut.  Die  Hämo- 
Ijse  nach  der  Injektion  ist  bedeutend  geringer;  die  Verminderung  der  lösenden  Fähigkeit  ist 
durch  Abnahme  des  Romplementgeh altes  bedingt.  Diese  Komplementverarmung  bezieht  Verf. 
auf  den  bei  der  intravasalen  Auflösung  der  Kaninchenblutkörperchen  stattfindenden  Kom- 
plementverbrauch.  G.  Bayer  (Innsbruck). 

1446)  Manwaring,  On  auxilysins.    Journ.  of  Infect.  Diseases.    III.    1906.    No.  2.    p.  225. 
Wird    normales    natives  Ziegenserum   30  Minuten    auf  50^  C.    erhitzt,   so    verliert   es 

seine  Fähigkeit  durch  Erwärmen  inaktiviertes  iytisches  Ziegenimmunserum  wieder  zu 
reaktivieren,  denn  das  in  ihm  ursprünglich  vorhandene  thermolabiie  Komplement  ist  wie  beim 
ioaktiven  Immunserum  ebenfalls  durch  die  Hitze  völlig  zerstört  worden.  Wird  aber  die  Er- 
hitzung 3—4  Stunden  lang  fortgesetzt,  so  bekommt  das  Serum  hohe  „auxihämolytische"  und 
„auxihämagglutinative"  Eigenschaft.  Amberg  (Baltimore). 

1446a)  Manwaring,  On  auxilytic  serum.    Zentralbl.  f.  Bakt.    XLII.     1906. 

Normal  goat  serum  heated  to  56^  for  three  or  four  hours  acquires  marked  analytic 
aod  anaagglutinating  properties  when  tested  with  goat  serum  immuoized  against  sheep  cor- 
puscles.  Pappenheim  (Berlin). 

1446b)  Manwaring,  On  the  so  called  complementoid  of  haemoljtic  serum.  Zentralbl. 
f.  Bakteriol.    Bd.  XLL    4.     1906. 

1.  Eine  Aenderung  des  relativen  Betrages  von  Ambozeptor  und  ^Komplementoid^ 
ändert  hämolytisches  Serum  derart,  dass  direkte  quantitative  Vergleiche  zwischen  ihm  und 
nicht  alteriertem  Serum  unmöglich  sind.. 

2.  Dieses  erklärt  zum  Teil  die  qualitative  Aenderung,  die  im  erhitzten  hämolytischen 
Serum  nach  Zusatz  von  Blutkörperchen  beobachtet  wurde. 

3.  Der  Zusatz  von  „Koroplementoid^  zum  hämolytischen  Serum  erhöht  zuerst  schnell 
seine  hämolytische  Kraft.  Weiterer  Zusatz  verringert  sie,  lasst  sie  unverändert  oder  erhöht 
sie  noch  mehr,  was  anscheinend  in  letzter  Linie  von  der  Daner  der  Erhitzung  des  „Kom- 
plementoids''  abhängig  ist. 

4.  Die  Wirkung  des  „Koroplementoids^  ist  so  ausgesprochen,  dass  quantitative  Be- 
stimmungeo,  die  nicht  seine  Gegenwart  in  Betracht  ziehen,  praktisch  wertlos  sind.  Dieses 
findet  auf  die  vorliegenden  ähnlichen  Experimente  Anwendung,  da  sie  die  Basis  für  die  Lehre 
von  der  Koraplementablenkung  und  den  Antikomplementen  sind. 

5.  Es  dürfte  schwierig  sein,  die  volle  Wirkung  des  „Komplementoides^  vermittels  der 
existierenden  Hypothese  der  Serumwirkung  zu  erklären. 

6.  Es  wird  kein  bestimmter  Schluss  gezogen,  ob  das  „Komplementoid^  wirklich  ein 
Degenerationsprodukt  des  Komplements  ist,  oder  ob  es  nicht  eine  Mischung  von  Spaltungs- 
produkten anderer  Komplemente  des  Serums  ist,  oder  von  gewissen  bisher  unbekannten 
Komponenten  des  normalen  Serums.  Pappenheim  (Berlin). 

1447)  G.  Shibayamaf  Zur  Agglutinoidfrage.  (Kaiserl.  Inst.  f.  Infektionskrankh.  Tokio.) 
Zentralbl.  f.  Bakt.    Orig.     1906.    No.  42.     S.  64  u.  144. 

Die  Agglutinoidzone,  welche  entweder  bei  langem  Stehen  oder  bei  Einwirkung  der 
Wärme  im  Typhuspferde  serum  gebildet  wird,  verschwindet  durch  Zusatz  von  Normal- 
kaninchenserum, und  zwar  beruht  dies  nicht  auf  der  Wirkung  des  Normalagglutinins.  Das 
Verschwinden  der  Agglutinoidzone  geschieht  nicht  bei  Zusatz  von  Pferde-,  Hunde-,  Meer- 
schweinchen-, Hühner-  und  Taubenserum.  Diese  Wirkung  des  Kaninchenserums  verschwindet 
durch  10  Hinuten  langes  Erhitzen  auf  56^  G.  Die  Agglutinoidzone  von  Typhuskaninchen- 
serum verschwindet  nicht  durch  Zusatz  von  Normalkanincbenserum.  Die  Widerstandsfähig- 
keit der  Agglutinine  gegen  Erhitzen  ist  verschieden  bei  verschiedenen  Typhuspferdeseris. 
Diese  Verschiedenheit  tritt  auch  bei  demselben  Serum  auf,  je  nach  der  Verschiedenheit  der 
zur  Verdünnung  des  Serums  gewählten  Flüssigkeit  (physiol.  Kochsalzlösung  und  destilliertes 
Wasser).  Das  Verschwinden  der  Agglutinoidzone  durch  Zusatz  von  Normalkaninchenserum 
beruht  nicht  auf  der  komplementartigen  Wirkung  des  Normalkaninchenserums,  sondern  auf 
der  Ablenkung  des  Agglutinoids.  Jul.  Citren  (Berlin). 

1448)  P.  Baumgarten,  Die  Hamolyse  im  heterogenen  resp.  Immunserum.  Arbeiten 
aus  dem  patholog.  Institut  Tübingen.  Bd.  V.  H.  2.  1905.  (Cf.  Folia  haeroatolog.  IL 
p.  467.) 

Die  in  Gemeinschaft  mit  einigen  Schülern  ausgeführten  Untersuchungen  über  Hamolyse, 
welche  zum  Teil  schon  in  früheren  Mitteilungen  niedergelegt  sind,  iasst  Verf.  noch  einmal  in 
kritischer  Verwertung  der  einschlägigen  Literatur  zusammen. 

Der  Vorgang  der  Hamolyse,  d.  h.  das  Austreten  des  schon  vorher  gelöst  vor- 
handenen Farbstoffes   aus   den  Blutkörperchen  (im  Gegensatz   zur  Erythrozytolyse,    der  Auf- 
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lösung  des  Hämoglobins  und  des  Stromas),  ist  von  den  meisten  Autoren  als  ein  rein  chemischer 
Prozess  aufgefasst  worden,  die  Beteiligung  osmotischer  Prozesse  direkt  bestritten  worden. 
Doch  überzeugte  sich  Verf.  von  der  Mitbeteiligung  der  letzteren  vor  allem  durch  die  direkte 
Beobachtung  der  Hämolyse  unter  dem  Mikroskop.  Die  roten  Blutkörperchen  erfahren  stets, 
bevor  sie  der  Hämolyse  im  Serum  verfallen,  ausgesprochene  Form-  und  Volum  Veränderungen; 
sie  schrumpfen,  werden  zackig,  um  sodann  aufzuquellen  und  sich  zu  entfärben,  in  anderen 
Fällen  blähen  sie  sich  sofort  und  geben  den  Farbstoflf  ab.  Gleichzeitig  tritt  vor  der  definitiven 
Hämolyse  auch  noch  eine  prodromale  Agglutination  ein,  um  so  ausgesprochener,  je  langsamer 
das  Serum  löst.  Diese  fehlt  bei  einfacher  anisotonischer  Hämolyse.  Aber  die  mikroskopischen 
Bilder  stimmen  völlig  überein  mit  dem  Verhalten  der  Blutkörperchen  in  anisotoniscbeo  Salz- 
lösungen und  zwar  handelt  es  sich  nicht  nur  um  Form-,  sondern  um  wirkliche  Volum- 
veränderungen. 

Aber  mit  einer  blossen  physikalischen  Anisotonie  und  Veränderung  der  Molekular- 
konzentratien  des  Serums  kann  die  hämolytische  Wirkung  dadurch  nicht  ausreichend  erklärt 
werden,  da  die  Druckdifferenzen  zwischen  den  Seris  verschiedener  Tierarten  zu  gering  sind, 
auch  nicht  mit  der  Annahme,  dass  die  Agglutination  die  Resistenz  gegen  osmotische  Ein- 
flüsse herabsetzt,  denn  bei  Erwärmen  auf  55**  bleibt  die  Agglutination  aus,  die  Hämolyse 
aber  ist  aufgehoben,  obwohl  eine  osmotische  Differenz  zwischem  aktivem  und  inaktivem  Serum 
durch  physikalisch-chemische  Untersuchung  nicht  nachzuweisen  ist^). 

Eine  Abtötung  des  Stromas  anzunehmen,  durch  welche  die  Blutkörperchen  die  Fähig- 
keit verlieren  das  Hämoglobin  festzuhalten  (Ehrlich),  ist  jedoch  nicht  nötig,  da  ja  die 
Stromata  erhalten  bleiben;  vielmehr  genügt  es,  sich  vorzustellen,  dass  die  Stromata  durch 
die  Bindung  des  hämolytischen  Immunkörpers  eine  „molekulare  Alteration*'  erleiden,  durch 
welche  ihre  normale  Permeabilität  verändert  wird,  worauf  sie  Wasser  leichter  austreten, 
„wasseranziehende**  Stoffe  (Salze)  dagegen  leichter  eintreten  lassen.  So  entstehen  die  Volum- 
veränderungen und  der  erhöhte  osmotische  Druck  bei  der  Quellung  treibt  dann  das  Hämo- 
globin aus  dem  Stroma  heraus. 

Das  spezifische  Hämolysin  macht  also  das  Blutkörperchen  auch  gegen  das  eigene  Serum 
anisotoniscb,  begünstigt  wird  aber  zweifellos  die  Wirkung  durch  schon  vorher  vorhandene 
Anisotonie,  wie  z.  B.  Rizin  und  Abrin  in  genau  isotonischen  Lösungen  nur  Agglutination  er- 
zeugen, bei  Anisotonie 2)  aber  Hämolyse  bedingen. 

Von  Wichtigkeit  ist  noch  das  Verhältnis  der  Hämolysine  zu  den  Agglutininen.  Verf. 
hält  dio  Agglutinine  mit  den  Immunkörpern  für  identisch.  Es  gibt  kein  hämolytisches  Serum, 
welches  nicht  agglutinierend  wirkt.  Bei  rascher  Hämolyse  kommt  die  Agglutination  nicht 
zum  Ausdruck,  dann  aber  bei  Verdünnung  des  Serums  oder  in  einigen  Fällen  bei  Inakti- 
vierung  durch  Erwärmen.  In  letzterem  Falle  ist  die  Agglutinationswirkung  aber  nicht  un- 
bedeutend verändert,  es  besteht  kein  Verkleben  und  Zusammensintern,  sondern  nur  eine 
Agglomeration;  bei  Reaktivieren  durch  frisches  Serum  tritt  aber  wieder  die  typische  Aggluti- 
nation mit  der  lytischen  Wirkung  ein.  Es  wird  also  sowohl  der  lytische  Ambozeptor  als 
das  Agglutinin  durch  zugefügtes  Komplement  ergänzt  und  damit  ist  wohl  die  prinzipielle 
Identität 8)  nahegelegt,  abgesehen  davon,  dass  Verf,  die  für  die  Verschiedenheit  angeführten 
Gründe  als  wenig  stichhältig  ansieht.     Die  Identifizierung   von  Immunkörper  und  Agglutinin 


1)  Somit  müssen  wohl  auch  chemische  Faktoren  bei  der  Hämolyse  mit  im  Spiele  sein, 
doch  wird  für  Baumgarten  dadurch  im  Prinzip  die  osmologische  Auffassung  des  Phänomens 
nicht  beeinträchtigt.  Auch  Ehrlich  nähert  sich  neuerdings,  wie  in  der  Theorie  der  Färbung 
(Wittens  saure  Lösung),  so  auch  hier  der  physikalischen  Theorie,  indem  er  die  Hämolyse 
nicht  mehr  als  eine  Art  Verdauung  des  interglobulären  Hämoglobins  durch  das  zymotoxische 
Hämolysin,  sondern  als  exosmotiscbe  Diffusion  des  Hämoglobins  durch  die  vorher  aufgelockerte 
lipoide  Wandschicht  auff^asst.  Die  Veränderung  der  Wandschicht  ist  die  eigentliche  Gift- 
wirkung; sie  erst  ermöglicht  den  Austritt  des  Hämoglobin.  Auch  bei  chemisch  wohl  charakte- 
risierten Blutgiften  (Saponin,  Helvellasäure,  Gallensäure,  Borsäure)  handelt  es  sich  wohl 
weniger  um  Protoplasmatod  und  Koagulationsnekrose,  als  in  erster  Linie  um  osmotische 
Störungen,  wenn  schon  hier  der  definitiven  Diffusion  durch  die  Anisotonie  die  durch  Ver- 
giftung bedingte  Veränderung  der  Permeabilität  der  Membran  als  vorbereitende  indirekte 
Ursache  vorausgeht.  Das  Blutgift  wirkt  wie  ein  andauender  sensibilisierender  Ambozeptor; 
das  eigentlich  hämolytisch  auslösende  Agens    wäre    die    Anisotonie,    doch    Hessen  sich    wohl 

'  auch  für   die  umgekehrte  Meinung  Beläge  beibringen,    dass    die  Anisotonie  für  die  definitive 
chemische  Hämolyse  prädisponiert.     (P.) 

2)  Ausfällende  und  aussalzende  Wirkung  der  Salze!    (P.) 

3)  Rezeptorengemeiuschaft  für  Komplemente.  Neuerdings  ist  von  Pasucci  gezeigt 
worden,  dass  bloss  agglutinierendes  Rizin  durch  Lezithin  bis  zum  Hämolysin  verstärkt  werden 
kann.  Schlangengift  ohne  Lezithin  agglutiniert  gewaschene  Erythrozyten  auch  in  der  Wärme 
nur.    (P.) 
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vurde  aber  nicht  nur  für  die  theoretische  AufiassuDg  eine  Erleichterung  bringen,  sondern 
auch  für  die  Praxis,  indem  bei  der  Charakterisierung  der  Bakterien  durch  die  Erzeugung  der 
analogen  Antikörper  statt  des  umständlichen  Pfeiffer 'sehen  bakterioly  tischen  Versuchs  die 
elDfacbere  Agglutinationsprobe  genügen  ^ürde. 

Verf.  bespricht  zum  Schluss  die  praktische  Bedeutung  der  Hämolyse  bei  der  Trans- 
üision,  bei  der  Hämoglobinurie  und  dem  forensischen  Blutnachweis,  sodann  gibt  er  noch  eine 
Anleitung  zur  Anstellung  der  hämolytischen  Versuche.  A.  Dietrich  (Tübingen). 

1449)  Bang  und  Forssman,  Antwort  au.f  Dr.  Karl  Landsteiner's  Bemerkungen 
anlnsslich  der  vorläufigen  Mitteilung  über  Hämo  lysinbildung  von  Bang 
und  Forssman.  Zentrabi.  f.  Bakteriologie.  1906.  XLI.  Bd.  669.  (Folia  haematol. 
IIL    p.  299.) 

Fleischmann  (Berlin). 

1450)  Bang,  Ivar  und  Forsaman,  Untersuchungen  über  die  Hämolysinbildung. 
Hofmeister's  Beitr.  z.  ehem.  Phys.  u.  Path.  1906.  VIII.  Bd.  p.  288.  (Cf.  Fol.  haemat. 
111.    p.  27.) 

Nachdem  Vorversuche  dargetan  hatten,  dass  die  Lipoidstoffe  der  Blutkörperchen  bei 
Injektion  artspezifische,  den  durch  Blutkörpercheninjektion  erhaltenen  identische  Hämolysine 
auslösen,  ergaben  eingehende  der  Charakterisierung  der  immunisierenden  Substanz  dienende 
Versuche  folgendes:  Die  durch  Extraktion  der  Blutkörperchen  oder  Stromata  mit  Aether  er- 
haltene lysinogene  Substanz  verträgt,  in  Kochsalzlösung  suspendiert,  Siedetemperatur  durch 
1—2  Minuten*  (vielleicht  auch  länger).  Sie  ist  in  Aether,  Azeton,  kaltem  und  heissem 
Alkohol  verschiedener  Konzentrationen  und  in  Essi^äther  unlöslich,  während  sie  von  kochen- 
dem Benzol  gelöst  wird  und  darin  auch  nach  dem  Abkühlen  gelöst  bleibt.  Dass  sie  trotz 
der  Unlöslicbkeit  in  reinem  Aether  in  das  erste  Aetherextrakt  übergeht,  lässt  sich  aus  der 
Gegenwart  azetonlöslicher  Körper  erklären,  welche  ihre  Aetherlöslichkeit  vermitteln.  Auf 
Orund  ihrer  chemischen  Reaktionen  lässt  sich  mit  Sicherheit  sagen,  dass  sie  nicht  Fett  oder 
Cholestearin  oder  ein  Eiweisskörper  ist,  ebensowenig  ist  sie  nach  ihren  chemischen  Eigen- 
schaften unter  die  bis  jetzt  bekannten  Phosphatide  oder  Zerebroside  einzureihen. 

Die  nach  der  Ehrlich'schen  Theorie  zu  fordernde  Neutralisation  eines  spezifischen 
hämolytischen  Ambozeptors  durch  die  lysinogene  Substanz  (Aetherextrakt  roter  Blutkörper- 
chen) konnte  tatsächlich  erwiesen  werden.  Bei  der  Untersuchung  der  einzelneu  Fraktionen, 
velche  die  Eigenschaften  besassen,  Hämolysinbildung  hervorzurufen,  ergab  sich  jedoch,  dass 
nach  Azetonextraktion  der  eingetrockneten  Benzol lösung  des  Aetherextraktes  roter  Blut- 
körperchen der  azetonunlösliche  Teil,  obgleich  er  keine  Neutralisationswirkung 
besass,  Hämolysinbildung  veranlasste,  während  dagegen  die  azetonlösliche 
Fraktion,  deren  Injektion  keine  Hämolysinbildung  hervorrief,  das  Hämolysin 
zu  neutralisien  vermochte.  Eingehende  Versuche  zeigten,  dass  bei  dieser  Neutralisation 
das  Komplement  und  nicht  der  Ambozeptor  unwirksam  gemacht  wird.  Es  sind  also  immuni- 
sierende (lysinegene)  und  neutralisierende  Substanzen  ganz  verschiedene  Körper.  Anderer- 
seits sind  auch  die  immunisierenden  Substanzen  verschieden  von  den  fixierenden  (Rezeptoren); 
die  fixierende  Substanz  wird  durch  zwei  Minuten  dauerndes  Kochen  ganz  und  gar  zerstört, 
die  immunisierende  Substanz  dadurch  nur  äusserst  wenig  geschwächt.  Diese  Beobachtungen  • 
stehen  im  Gegensatz  zu  den  Grundlagen  der  Ehrl  ich 'sehen  Lehren.  Es  scheint,  dass, 
nachdem  der  Ambozeptor  auf  die  Blutkörperchen  eingewirkt  und  hierdurch  den  Weg  für 
das  Komplement  gebahnt  hat,  das  Komplement  jetzt  ebenfalls  direkt  mit  der  in  den  Blut- 
körperchen sich  befindenden  neutralisierenden  Substanz  reagiert,  ohne  dazu  des  Ambozeptors 
als  Zwischengliedes  zu  bedürfen.  Diese  Auffassung  stimmt  mit  der  Bordet's  über  den  Vor- 
gang bei  der  Hämolyse  überein.  Fleischmann  (Berlin). 

1451)  L.  Detre  und  J.  Seilei,  Sind  die  normalen  Serumlipoide  Träger  oder  bloss 
Vermittler  von  Antiwirkungen?    Wiener  klin.  Wochenschr.    1906.    No.  27. 

Die  zum  Zwecke  der  Beantwortung  obiger  Frage  unternommenen  Versuche  der  Verff. 
führten  zu  dem  ausserordentlich  interessanten  Resultate,  dass  bei  der  Einwirkung  der  anti- 
tetanolytisch  wirkenden  Lipoide  des  normalen  Blutserums  auf  Tetanolysin  nicht  bloss  dieses 
io  seiner  lytischen  Wirkung  gehemmt  wird,  sondern  auch  die  hämolytische  Wirksamkeit  der 
Lipoide  verloren  geht.  Die  Verff.  schliessen  daraus  mit  grossem  Recht,  dass  zwischen  den 
beiden  Körpern  eine  wirkliche  Verbindung  entsteht,  in  der  wesentliche  Eigenschaften  der 
Komponenten  nicht  mehr  zu  erkennen  sind.  Sie  beantworten  dementsprechend  die  gestellte 
Frage  dahin,  dass  die  Lipoide  wirklich  die  Träger  der  Antiwirkung  sind.  In  dieser  an  den 
Serumlipoiden  ebenso  wie  an  den  Erythrozytenextraktlipoiden  nachweisbaren  lipoidverankern- 
den  Wirkung  des  Tetanolysins  erblicken  die  Verff.  die  Ursache  der  Tetanolysinwirkung.  Die 
Veränderuug  der  Erythrozytenlipoide  wäre  die  Ursache  des  Hämoglobinaustrittes.  Einige 
Versuche  über  die  Frage,   ob   die  antitetanolytische  Wirkung   der  nativen  Seren  ausschliess- 
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lieh  an  die  Lipoide  gebunäen  sei,  führten  die  Ycrff.  zu  dem  Resultate,  dass  mindestens  90 
bis  95%  der  antitetanolytischen  Wirkung  der  Seren  Funktion  der  Lipoide  sei.  Für  den 
Rest  lasse  sich  das  nicht  sicher  nachweisen.  Die  Wirksamkeit  der  verschiedenen  Seren  ist 
verschieden,  jedoch  unabhängig  von  der  verwendeten  Erythrozyten art.  Schur  (Wien). 

1452)  C.  Sacerdotti,    Sulla   produzione    dagli   eritrociti    di   sostanze   capaci    di 
saturare  le  emolisine.     Acc.  delle  Scienze  med.  di  B'errara.     19.  Mai  1905. 

Man  kann  aus  den  Erythrozyten  Substanzen  gewinnen,  welche  die  Fähigkeit  besitzen, 
in  vitro  Hämolysine  zu  neutralisieren.  Diese  Substanzen  verhalten  sich  in  dieser  Hinsiebt 
wie  die  Neisser-Shiga's  aus  Bakterien  gewonnenen  „freien  Rezeptoren**.  Diese  hämolysin- 
bindende  Substanz  der  freien  Rezeptoren  stammt  nicht  aus  dem  Hämoglobin,  denn  ihre 
Menge  ist  unabhängig  vom  Hämoglobingehalt,  welchen  die  von  den  Erythrozyten  getrennten 
Flüssigkeiten  haben  können. 

Auch  nachdem  aus  den  Erythrozyten  diese  antihämolytischen  Körper  abgeschieden 
sind,  können  die  davon  so  befreiten  Erythrozyten  immer  noch  Hämolysin  binden,  da  sie 
solche  hämolysinbindenden  Rezeptoren  im  Ueberscbuss  besitzen.  Im  übrigen  zeigen  die 
Hämolysine  grössere  Affinität  zu  den  Erythrozyten  und  ihren  sessilen  Rezeptoren  als  zu  den 
isolierten  freien  Rezeptoren.  Pappenheim  (Berlin) 

1453)  Michael  v.  Eisler,    Zur  Kenntnis    eiweissartiger   und    lipoider   Antihämo- 
lysine  im  Serum.     Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  23. 

Wenn  man  normales  Pferdeserum,  welches  sowohl  gegen  Tetanolysin  als  Staphylolysin 
Antihämolysin  enthält,  bis  zur  Halbsättigung  mit  Ammonsulfat  versetzt,  so  enthält  der  re- 
sultierende Globulinniederschlag  dier  gesamte  hemmende  Wirkung  des  Serums  gegen  beide 
Biutgifte.  Die  Albuminfraktion  ist  gegen  beide  Hämolysine  unwirksam.  Aus  dem  Serum 
lässt  sich  durch  Aether  eine  das  Tetanolysin,  nicht  aber  das  Staphylolysin  hemmende  Sub- 
stanz gewinnen.  Diese  Substanz  kann  man  auch  mit  Aether  aus  dem  Globulin  extrahieren. 
Sowohl  Pferdeserum  wie  Globulinniederschlag  kann  man  mit  Aether  vollständig  extrahieren, 
ohne  dass  sie  von  ihrer  hemmenden  Kraft  gegen  Tetanolysin  oder  Staphylolysin  einbüssen. 
Diese  Kraft  aber  geht  verloren  durch  Behandlung  mit  verdünnter  Salzsäure  oder  durch  Ver- 
dauung mit  Pepsinsalzsäure.  Diese  äthet  lösliche  Substanz  hat  nichts  mit  der  an titetanoly ti- 
schen Wirkung  des  nativeu  Serums  zu  tun.  Denn  es  gelingt  aus  dem  au  und  für  sich  un- 
wirksamen Albumin  mit  Aether  einen  hemmenden  Körper  zu  erhalten  und  ebenso  aus  dem 
durch  Pepsinsalzsäureverdauung  unwirksam  gewordenen  Globulin.  Für  das  Saponin  dagegen 
ist  die  Gesamthemmung  des  Serums  nicht  an  das  Globulin  allein  gebunden.  Auch  die 
Albuminfraktion  ist  an  dieser  Hemmung  beteiligt,  so  dass  erst  aus  der  Summierung  beider 
Fraktionen  die  Wirkung  des  Serums  resultiert.  Aus  dem  Serum  wie  aus  den  beiden  Eiweiss- 
fraktionen  lässt  sich  mit  Aether  ein  die  Hämolyse  durch  Saponin  hemmender  Körper  ge- 
winnen. Diese  drei  aber  schützen  nach  vollständiger  Aetherextraktion  nicht  mehr  rote  Blut- 
körperchen vor  der  Auflösung  durch  Saponin.  Gegen  Salzsäure  und  Pepsinsalzsäureverdauüng 
ist  dieser  die  Hämolyse  durch  Saponin  hemmende  Körper  resistent.  Auch  Alkoholfälluog 
erzeugt  Verlust  der  Wirkung  gegen  Saponin  und  Erhaltenbleiben  dieser  gegen  das  Tetano- 
und  Staphylolysin.  Der  das  Tetanolysin  und  Saponin  hemmende  ätherlösliche 
Körper  ist  Cholesterin.  Die  von  diesem  Körper  ausgeübte  Wirkung  entbehrt  jeder  Spe- 
zifität. Ausser  dem  Cholesterin  ist  im  Serum  für  das  Tetanolysin,  nicht  aber  für  das  Saponin 
noch  ein  eiweissartiger  Antikörper  vorhanden,  durch  welchen  allein  die  Spezi fizität 
der  Wirkung  bedingt  ist.  Die  Steigerung  der  antihämolytischen  Wirkung  ist  nicht  auf  eine 
.Vermehrung  der  alkohollöslichen  Substanzen  zurückzuführen.  Denn  der  aus  dem  Immunserum 
gewonnene  Aetberextrakt  hemmte  das  Tetanolysin  nicht  stärker  als  der  aus  Normalserum 
gewonnene.  Die  erhöhte  antitetanolytische  Wirksamkeit  war  lediglich  an  das  Globulin  ge- 
bunden, v.  B  ölten  Stern  (Berlin). 

1454)  M.  V.  Eisler,   Bedeutung   der  Lipoide    für    die  antihämolytische  Wirkung 
des  Serums.    Zeitschr.  f.  exp.  Path.  u.  Ther.    111.     2.     1906. 

Schlussergebnisse  der  hochinteressanten  Abhandlung: 

1.  Aus  dem  normalen  Pferdeserum  kann  die  Hemmung  des  Serums  quantitativ  im 
Gesamtglobulinniederschlag  erhalten  werden;  die  Albuminfraktion  ist  unwirksam.  Das  Glo- 
bulin hemmt  auch  nach  vollständiger  Extraktion  mit  Aether  genau  so  stark  wie  vorher,  wird 
aber  durch  HCl-Pepsinverdauung  zerstört. 

2.  Aus  dem  an  sich  nicht  hemmenden  Albumin  lässt  sich  mit  Aether  ebenfalls  eine 
das  Tetanolysin  hemmende  Substanz  extrahieren,  ebenso  wie  aus  dem  mit  Pepsin  verdauten 
an  sich  nicht  mehr  wirksamen  Globulin. 

3.  Gegen  die  Hämolyse  durch  Saponin  wirkt  nicht  nur  das  Globulin,  sondern  auch 
das  Albumin.     Aus  beiden  lässt  sich  mit  Aether  eine  hemmende  Substanz   extrahieren;   das 
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extrahierte  fiiweiss  bemmt  nicht  mehr,   der  gegen   das  Saponin  wirksame  Körper  wird  weder 
darch  HCl  noch  durch  Pepsin- HCl  geschädigt. 

4.  Das  mit  Aether  vollständig  extrahierte  Serum  hemmt  noch  in  gleichem  Masse  wie 
orsprÜDglich  das  Tetanolysin,  nicht  mehr  aber  das  Saponin.  Nach  Fällung  des  Serums  mit 
Alkohol  ergibt  sich  das  gleiche  Verhalten. 

5.  Der  mit  Aether  extrahierte,  eiweissartige  Körper,  welcher  sowohl  Tetanolysin  als 
Saponin  hemmt,  ist  Cbolestearin.  Ausser  dieser  Substanz  ist  im  Serum  ein  eiweissartiger 
Antikörper  für  das  Tetanolysin,  nicht  aber  für  das  Saponin  vorhanden.  Nur  auf  diesem 
Eiweisskörper  beruht  die  Spezifität  der  Immunwirkung. 

6.  Normal-  und  Immunsera  unterscheiden  sich  nicht  bezüglich  ihres  Cholesteringehaltes. 

Pappenheim  (Berlin). 

J455)  Landsteiner  und  A.  Battori,  üeber  Verbindungen  von  Tetanustoxin  mit 
Lipoiden.  IV.  Mitt.  (üeber  Adsorptionsverbindungen).    Zentralbl.  f.  Bakt.  XLII.  6.  S.  562. 

Es  hatte  sich  ergeben,  dass  pflanzliche  Agglutinine  und  normale  Serumagglutinine 
kräftigen  anorganischen  Adsorbentien  (sauren  Silikaten)  gegenüber  sich  ähnlich  verhalten  wie 
Albumine,  z.  B.  Serumeiweiss,  dass  sich  dagegen  die  genannten  agglutinierenden  Stoffe  dadurch 
aasseichnen,  dass  sie  selber  mit  einer  Anzahl  von  Eiweisskörpern  zu  reagieren  vermögen. 

Hinsichtlich  des  Abringiftes  steht  es  noch  nicht  fest,  ob  die  toxische  und  aggluti- 
nierende Wirkung  demselben  Substrat  zukomme,  und  daher  ist  noch  zu  untersuchen,  ob  die 
Eiweissaffinität  dem  Abrustoxin  ebenso  zukommt  wie  dem  Abrusagglutinin.  Aus  der  Ver£f. 
Versuchen  mit  Tetanustoxin  geht  hervor,  dass  hier  im  Gegensatz  zu  den  Agglutininen  keine  er- 
bebliche Affinität  für  die  untersuchten  Eiweisskörper  vorhanden  war;  eine  geringe  Affinität 
lag  insofern  vor,  als  Kasein,  mit  dem  Gift  behandelt  und  gewaschen,  Mäuse  trotz  der 
Waschung  doch  tetanisch  machte. 

Dagegen  bestand  eine  deutliche  Affinität  zu  gewissen  lipoiden  Stofien;  durch  Be- 
handeln des  Tetanustoxins^)  mit  Cholestearin,  Lezithin  und  Protagon  wurde  die  Giftwirkung 
abgeschwächt  oder  selbst  aufgehoben,  gehemmt  und  verzögert. 

Die  mit  der  Lipoidaffinität  in  Beziehung  zu  setzenden  Eigenschaften  des  Tetanustoxins 
sind  seine  Verwandtschaft  zum  lebenden  Zentralnervensystem,  die  Bindungsfähigkeit  von  emul- 
gierter  Himsubstanz  und  die  Wanderungsfähigkeit  des  Giftes  in  den  peripheren  Nerven. 

Es  wäre  demnach  anzunehmen,  dass  die  Zusammensetzung  der  Nervensubstanz  aus  fett- 
reichen Lipoidprotein Verbindungen  für  die  Affinität  zum  Toxin  massgebend  ist.  Auch  Ery- 
throzyten binden  infolge  dessen  in  gleicher  Weise  das  Tetanolysin,  vermutlich  durch  ihre 
Lipoide,  denn  mit  Tetanuslysin  beiadene  und  gewaschene  Erythrozyten  machen  Mäuse 
tetanisch.  [Derartig  mit  Agglutinin  oder  Ambozeptor  beiadene  Erythrozyten  zeigen  übrigens 
iarberisch  keinerlei  Abweichung.    (Ref.)] 

Wie  Kempner  und  Schepilewsky  gezeigt  haben,  binden  Lipoide  auch  das  Botulismus- 
tozio,  und  vielleicht  beruht  die  toxische  Wirkung  der  Toxine  auf  der  Zerstörung  der  normalen 
Lipoideiweisskombination  des  Protoplasmas,  wie  Landsteiner  mit  v.  Eisler  (Zpntralbl.  f. 
Bakt.  1905)  undmitJagic  (Münch.  med.  Wochenschr.  1904)  wenigstens  für  die  bämotoxischen 
Wirkungen  gezeigt  hat.  Andererseits  darf  man  sich  nämlich  nicht  vorstellen,  dass  die  Lipoide 
als  solche  frei  in  Nervensubstanz  und  Erythrozyten  vorhanden  sind  und  dass  die  Bindung 
des  Toxins  an  dieses  Gewebe  in  vivo  den  Lipoidbiudungen  in  vitro  gleichzusetzen  ist. 

Daher  sind  auch  die  Reaktionen  Toxin -Antitoxin  und  Toxin-Lipoidsubstanz  nicht 
gleichzusetzen.  Nur  das  Eine  scheint  wahrscheinlich,  dass  in  einem  Teil  jener  Gewebe,  die 
Toxin  binden,  auch  Antitoxin  gebildet  wird;  nur  darf  man  nicht  folgern,  dass  Giftbindung  und 
Antitoxinbildung  stets  parallel  laufen,  mithin  die  Antihämolysinbilduug  aus  den  Erythrozyten- 
Lipoiden  erfolgt  (Gruber).  Was  die  Bindung  zwischen  Toxin  und  Lipoid  anbetrifft,  so  liegen 
hier  zum  Teil  physikalische  Adsorptionen  und  Lösungsaffinitäten  vor,  zum  Teil  aber  auch  spielt 
der  chemische  Charakter  mit.  So  zeigt  das  amphotere  Protagon  hohe,  wenn  auch  unechte 
Basophitie;  vielleicht  ist  auch  hier  die  Toxinbindung  der  Salzbildung  analog;  das  gleiche  gilt 
für  die  antitoxische  Wirkung  des  Gholestearins,  wo  ja  Hausmann  (Hofm.  Beitr.  VI)  fand, 
dass  die  Wirkung  des  Cholestearins  auf  Saponin  von  dem  Vorhandensein  seiner  Hydroxyl- 
gruppe abhängt,  und  wo  Overton  ermittelte,  dass  auch  Cholestearin  unter  Umständen 
basische  Farbstoffe  aufnimmt.  Pappen  heim  (Berlin). 

1456)  Pasucci,  Ueber  die  Wirkung  des  Rizins  auf  Lezithin.  Hofm.  Beitr.  zur 
ehem.  Physiol.  u.  Pathol.    VIL  1905.    S.  457. 

Gewissermassen  handelt  es  sich  auch  um  die  Wirkung  des  Lezithins  auf  Rizin.  Fällt 
man  eine  Lezithinemulsion  mit  Rizin  aus,  so  hat  das  Filtrat  aus  der  adsorptiven  Verbindung 

1)  Die  neurotoxischen  (Tetanus-,  Schlangengift  etc.)  Nervengifte  sind  auch  vielfach 
bämotoxische-erythrolytische  Blutgifte.  Mit  der  toxogenen  Hämolyse  geht  vielfach  verminderte 
und  gehemmte  Blutgerinnung  einher.  Auch  Diphtberietoxin  ist  ein  Nerven-  und  Zellplasmatoxin. 
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von  Kizin  und  Lezithin  bestehend  hämolytische  Wirkung,  während  Rizin  allein  nur  aggluti- 
nierend wirkt.  Das  Lezithin  aktiviert  und  komplementiert  das  agglutinierende  Rizin  zur 
Hämolyse  ebenso  wie  den  Kobragiftambozeptor.  Pappenheim  (Berlin). 

1457)  Morgenroth  und  Carpi,  Ueber  ein  Toxolezithid  des  Bienengiftes.  Berl.  klin. 
Wochenschr.     1906.    No.  44. 

Bienengift  enthält  wie  Schlangen-  und  Skorpiongift,  ein  ambozeptorartiges  Toxin,  das 
(an  und  für  sich  nur  agglutinativ)  vom  Lezithin  zu  einem  hämolysierenden  Lezithid  kern- 
pletiert  wird.  Pappenheim  (Berlin). 

1458)  W.  W.  Ford,  The  Toxins  and  Antitoxins  of  poisonous  muschrooms. 
(Amanita  phalloides.)    Journ.  of  Inf.  Dis.     IIL     1906.     No.  2. 

Das  in  der  Amanita  phalloides  hämolytisch  wirkende  Kobert'sche  Phallin  ist  von 
den  Saponinstoffen  verschieden  und  verhält  sich  wie  eiu  echtes  Toxin;  es  wirkt  erst  nach 
einer  bestimmten  Latenzperiode  und  lässt  als  Haptin  aktive  Immunität  erzeugen,  wobei  das 
so  gewonnene  Immunserum  antitoxische  und  antihämolytische  Eigenschaften  besitzt.  Es  ist 
als  Antidot  gegen  Filzvergiftung  zu  verwenden.  Pappenheim  (Berlin). 

1459)  Rlckctts,  Concerning  the  possibility  of  an  antibody  for  the  tetanophil 
receptor  öferythrocytes.  The  Journ.  of  exp.  Medicine.  VII.  1905.  No.  4.  (s.  Fol. 
haem.    III.    pag.  23.) 

Behandelt  man  gewaschene  Erythrozyten  der  Meerschweinchen  (oder  Schafe)  mit  in- 
aktiviertem hämolytischem  Immunscrum  von  Kaninchen  (oder  Ziege),  so  werden  die  Erythro- 
zyten durch  diese  aktive  Immunisation  und  Vaccination  resistenter  gegenüber  dem  Tetanolysin 
(=  Tetanuserythrolysin). 

Diese  histiozytogenc  in  vitro  erzeugte  Immunität  der  Erythrozyten  beruht  wohl  kaum 
auf  Mehrproduktion  von  ambozeptorophilen  sessilen  Rezeptoren  (Cholestearin?)  in  der  Erytbro- 
zytenwand;  eher  lehrte  sie,  dass  Immunhämolysine  und  das  körperfremde  antigcne  Tetanus- 
hämolysin  gemeinsame  erytbrophile  Rezeptoren  oder  Ambozeptoren  haben  müssen. 

Die  vermehrte  Resistenz  gegenüber  dem  Tetanolysin  durch  Behandlung  mit  inaktivem 
Immunhämolysin  wird  vom  Verf.  zum  Teil,  wenn  man  das  Serum  wieder  entfernt,  auf  die 
physikalische  Wirkung  dieser  Agglutination  bezogen,  nicht  etwa  auf  Bindung  der 
Agglutinine  an  die  Stromarezeptoren ;  durch  diese  Bindung,  wo  sie  auftritt,  entsteht  nämlich 
kein  Rezeptoren mangel  und  dadurch  erzeugte  Resistenz  und  Giftfestigung  gegenüber  dem 
Tetanusgift,  denn  die  Agglutininr^zeptoren  sind  andere  als  die  Hämolysiorezeptoren  und 
letztere  bleiben  in  ihrer  Affinität  frei  und  unbesetzt. 

[Bleibt  etwas  Serum  zurück,  so  kann  die  erhöhte  Resistenz  zwanglos  auf  etwaiges 
giftabfangendes  freies  Antitoxin  im  Serum  bezogen  werden.] 

Im  ersten  Fall  aber  ist  leicht  anzunehmen,  dass  der  lysinophile  (ambozeptoropbile) 
Rezeptor  der  Blutkörperchen  vom  Immunhämolysin  präokkupiert  und  dadurch  die  Affinität 
für  den  stärker  giftigen  erythrophilen  Haptopbor  des  Tetanolysins  beseitigt  wird. 

Dafür  spricht,  dass  das  Tetanolysin  trotz  seiner  stärkeren  erythrophilen  Affinität  das 
einfache  Hämolysin  aus  seiner  Bindung  mit  dem  lysinophilen  Rezeptor  nicht  verdrängen  und 
letzteren  nicht  substituieren  kann;  denn  die  Bindung  zwischen  Erythrozyten  und  Immun- 
körper ist  so  fest,  dass  sie  nicht  dissoziert  wird. 

[Jedenfalls  scheinen  hiemach  bei  Immunisierung  mit  körperfremdem  Hämolysin  und 
beim  Erzeugen  eines  Antihäraolysins  gegen  Immunhämolysin  die  an tihämoly tischen  Schuti- 
körper  des  Serums  aus  der  Erythrozytenwand  zu  stammen;  woher  aber  beim  Immunisieren 
mit  körperfremden  Erythrozyten  die  Hämolysine  selbst  stammen,  ist  eine  andere  Frage.  Zu 
untersuchen  wäre  jedenfalls,  ob  bei  aktiver  Immunisierung  mit  einem  Hämolysin  in  vivo  die 
Erythrozyten  des  Immunserums  auch  erhöhte  physikalische  Resistenz  gegenüber  aniso toni- 
schen Salzlösungen  aufweisen.]  Pappenheim  (Berlin). 

1460)  H.  J.  Ricketts  and  E.  G.  Kirk,  The  adjuvant  action  of  serum,  egg-albumin 
and  broth  on  Tetanus  Intoxication.  Journ.  of  Infectious  Diseases.  III.  1906. 
pag.  116. 

In  estimating  the  content  in  tetanus  antitoxin  of  the  sera  of  several  goats  it  w»s 
found  that  normal  goat  serum  increased  the  toxicity  of  the  toxin  when  suitable  doses  of  the 
latter  were  used.  If  a  dose  which  killed  all  controls  in  48  to  72  hours  was  used  the  in- 
creased toxicity  caused  by  addition  of  serum  did  not  become  manifest.  In  small  doses  also 
the  result  was  not  decisive.  When  a  dose  caused  moderate  tetanus  in  controls  with  rccoTcry 
the  clearest  results  were  obtained.     Write  mice  were  used. 

Rabbit  serum  had  the  same  effect,  as  had  0,5  c.c.  of  a  1  %  Solution  of  egg-albumin 
and  1  c.c.  of  broth. 
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It  is  suggested  that  tbe  tissues  of  the  mouse  having  united  with  serum  or  egg-albamea 
OT  broth  lose  their  affinity  for  tetanus  toxin  henoe  more  is  left  free  to  kefc  ou  the  nervo us 
System.  Goodall  (Edinburgh). 

1461)  H.  Noguchi,  The  effect  of  eosin  and  erythrosin  upon  the  haemolytic 
power  of  saponin.    Journ.  of  experim.  Med.    March  1906. 

Eosin  and  Erythrosin  reduzieren  die  hämolytische  Wirkung  des  Saponins,  wenn  die 
Mischungen  dem  Sonnenlicht  ausgesetzt  werden.  Die  Konzentration  der  Eosiolösungen  spielt 
offenbar  eine  Rolle  dermassen,  dass  konzentrierte  Lösungen  weniger  Einfluss  haben  als 
schwächere.  Amberg  (Baltimore). 

1462)  Jodlbauer  und  H.  v.  Tappeiner,  üeber  die  Wirkung  des  ultravioletten 
Lichtes  auf  Enzyme  (Invertin).     Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.     LXXXVII.     3—4. 

Ultraviolettfreies  Licht  schädigt  das  Enzym  in  Wasserstoffatmosphäre  nicht  merkbar, 
wohl  jedoch  bei  Sauerstoffgegenwart  (in  35%). 

Ultraviolettes  Licht  schärligt  auch  in  Wasserstoffatmosphäre,  noch  mehr  aber  in 
Sauerstoffatmosphäre,  ferner  aber  auch  in  CO2  sowie  in  N-Atmosphäre.  Auch  in 
Wasserstoffatmosphäre  bei  Anwesenheit  sauerstoffabsorbierender  Mittel  (Bisulfit,  Phosphor) 
ist  diese  Schädigung  vorhanden. 

Bei  Zusatz  fluoreszierender  Stoffe  (Eosin,  Dichloranthracendisulfonat)  ist  die 
Schädigung  des  Invertins  viel  geringer  als  in  Versuchen  ohne  solchen  Zusatz. 
Daraus  folgt: 

Die  chemische  Wirkung  des  Ultravioletts  bei  Sauerstoffabwesenheit  kann  durch  Zusatz 
fluoreszierender  Stoffe  nicht  verstärkt  und  beschleunigt  (sensibilisiert)  werden.  Das  ist  ein 
Beweis  dafür,  das  die  Schädigung  des  Ferments  in  Wasserstoff,  Stickstoff  und  CO2  nicht  durch 
Spuren  von  anwesendem  O2  bedingt  sein  kann.  Pappenheim  (Berlin). 

1463)  Armand  Ruffer,  M.  Cerndiropoulo  et  G.  Calvocoressi,  Sur  les  proprieteshe- 
mosoziques  de  Purine  (3me  memoire).  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie 
generale.     Tome  VÜL    No.  4.     15  juillet  1906.    p.  635— 642. 

Dans  un  travail  prec6dent  (Ibidem,  15  sept.  1905)  ces  auteurs  ont  dcmontre  entre 
aafres  faits  que  Tonne  de  chaque  espece  animale  contenait  une  ou  plusieurs  substances 
empechant  l'action  hemolytique  specifique  du  serum  urinaire.  Dans  le  pr6sent  memoire,  ils 
montrent  que  le  pouvoir  hcmosozique  des  urines  ne  s'exerce  pas  seulement  sur  les  s6rums 
arioaires  mais  aussi  sur  ceux  des  animaux  injectes  avec  les  globules  ou  avec  les  matieres 
de  la  bile  insolubles  dans  Talcool. 

Les  hemosozines  urinaires  proviennent  en  partie  du  s6rum  et  en  partie  des  cellules 
renales.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1464)  Eugene  J.  Leopold,  Ueber  die  Hämolyse  bei  Nephritis.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.    LX.     5/6. 

Der  Urin  der  chronischen  Nephritiden  wie  der  von  Nierengesunden  erzeugt  Hämolyse, 
doch  hat  der  Urin  der  letzteren  die  stärkere  hämolytische  Wirkung. 

Während  normaler  Harn  von  Kaninchen  schwach  hämolytisch  wirkt,  erzeugt  der  Urin 
der  künstlich  durch  Uran  oder  Kantharidin  erzeugten  Nephritis  starke  Hämolyse, 

Auch  Aszitesflüssigkeit  besitzt  hämolytische  Wirkung.  Pappenheim  (Berlin). 

1465)  G.  V.  Bergmann  und  Kcuth,  Die  Hemmung  der  Hämolyse  durch  inaktivierte 
menschliche  Sera.     Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.  u.  Ther.    III.    2.     1906. 

Inaktiviertes  Serum  gewisser  menschlicher  Krankheiten  wirkt  hemmend  auf  die  Hämo- 
lyse, welche  aktives  menschliches  Blutserum  auf  Kaninchenblut  ausübt. 

Verf.  diskutieren  zum  Schlüsse  die  Theorie  der  Komplementablenkung  speziell  durch 
Antikomplement. 

Ehrlich  hat  die  Antikomplemente  stets  als  ambozeptorförmige  abgestossene  Rezeptoren 
aufgefasst.  Moreschi  hat  ihre  komplexe  Natur  zur  Gewissheit  erhoben  und  nachgewiesen, 
dass  ihr  eine  Komponente  eine  durch  Immunisierung  entstandener  Antikörper,  die  andere  das 
Antigen,  etwa  artspezifisches  Eiweiss,  selbst  ist.  Pappenheim  (Berlin). 

1466)  Mlle.  T.  Robert,  Etüde  de  l'influence  retardatrice  du  serum  sur  rh6mo- 
lyse  des  globules  de  cheval  par  l'acide  acötique.  Soci6t6  de  Biologie.  7  avril 
1906.     T.  LX.    No.  14,    p.  688. 

Le  serum,  ajout6  avant  ou  en  meme  temps  que  Tacide,  diminue  ou  arrete  l'h6molyse 
des  globules  de  cheval  par  l'acide  acetique.  Le  s6rum  chauffe  ä  56  degres  a  la  meme  influence 
que  le  s^rum  non  chauflf6.  L'action  du  serum  dialys6  differe  suivant  qu'il  s'agit  de  globules 
Iav6s  et  ömulsionnes  avec  une  Solution  de  Saccharose  ä  70  p.  1000  ou  avec  une  Solution  de 
NaCl  ä  8  p.  1000.     Pour  les  premiers,   l'addition  de  serum  dialyse  ne  produit  aucun  effet, 
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Tbemolyse  est  la  mcme  que  pour  le  tube  t^moin  ne  reDfermant  pas  de  s6ram.  Pour  les 
globules  laves  au  NaCl,  Taddition  de  serum  dialyse  en  faible  quanlitö,  au  Heu  d*arreier 
rbemolyse,  l'active  souvent  d'une  fagon  tres  sensible. 

3.  La  precipite  de  globulines  dissous  daos  Na  Ol  a  8  p.  1000  se  produit  aucuoe 
diminution  de  l'hemolyse.  Ni  les  sels  totanx  du  s6rum  seuls,  ni  NaCl  ä  8  p.  1000  seul 
D'exercent  une  action. 

4.  Taodis  que  le  serum  dialys^  et  le  serum  salin  artificiel  s6pares  n'ont  aucune  in- 
fluence  sur  Th^molyse  des  globules  lav6s  au  Saccharose,  Tensemble  pr6sente  une  action 
empecbante  tres  marqu6e.  J.  Jelly  (Paris). 

1467)  N.  Hildebrand,  Ueber  Fermentimmunität.  (Aus  dem  pharmakologischen  Institut 
Halle  a.  S.)     Virch.  Archiv.     Bd.  CLXXXIII.    S.  325—329. 

Die  Erfahrung,  dass  die  Spaltung  gewisser  Glykoside  durch  Antiemulsin  gehemmt 
wird,  veranlasst  (mit  Rücksicht  auf  die  nahen  Beziehungen  zwischen  den  Glykosiden  und 
den  im  Organismus  erzeugbaren  gepaarten  Glykuronsäuren)  H.  zur  Untersuchung,  ob  das 
Zusammentreten  der  Bestandteile  einer  gepaarten  Verbindung  im  „emulsin festen"  Organismus 
begünstigt  wird. 

Verf.  verwendet  zu  seinen  Versuchen  Thymotin-Piperidid  und  injiziert  zehn  Minuten 
vor  dessen  Verabreichung  an  Kaninchen  1  g  Emulsin.  Da  das  für  das  verwendete  Präparat 
charakteristische  Vergiftungsbild  ausbleibt,  glaubt  H.  in  der  Tat  eine,  die  Synthese  der 
gepaarten  Verbindung  begünstigende  Wirkung  „des  im  Organismus  gebildeten  Antiemulsin'' 
annehmen  zu  dürfen.  (Es  müsste  sich  demnach  um  eine  ganz  unglaublich  rasch  eintretende 
Bildung  des  Antiferments  handeln.)  G.  Bayer  (Innsbruck). 

1468)  Hans  Jansen,  Ueber  die  Resistenz  des  Tuberkulins  dem  Licht  gegenüber. 
Zentralbl,  f.  Bakter.     1906.     Bd.  XLI.     S.  677  u.  775. 

Sowohl  durch  Kochen  abgetöteter  Tuberkelbazillen,  wie  auch  Alt-  und  Neutuberkulin 
erwiesen  sich  dem  Lichte  gegenüber  als  ausserordentlich  resistent.  Selbst  zwei  Stunden 
lange  Belichtung  mit  dem  zur  Finsenbehandlung  angewendeten  starken  konzentrierten  Kohlen- 
bogenlicht  vermochte  nicht  die  Wirkungsweise  der  getöteten  Tuberkelbazillen  oder  der 
Tuberkuline  wesentlich  zu  modifizieren.  Fleischmann  (Berlin). 

1469)  Bermbach,  Ueber  Präzipitin  und  Antipräzipitin.    Pflüger's  Arch.    CVU.    1905. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1470)  H.  J.  Hamburger  en  Svante  Arrhenius,  Overden  aard  der  praecipitine-reactie. 
(Ueber  die  Natur  der  Präzipitinreaktion.)  Verslag  van  de  gewone  Vergadering  des  Wis. 
en  Natuurkundige  Afdeeliug  van  de  Koninklyke  Akademie  van  Wetenscbappen  te  Amster- 
dam.    27.  April  1906. 

Zweck  dieser  Untersuchung  war  die  Bestimmung  der  wichtigsten  Bedingungen,  welche 
die  Präzipitinreaktion  beherrschen  auf  quantitativem  Wege. 

Untersuchungsverfahren:  Einem  Kalb  wurde  einige  Male  Pferdeserum  eingespritst. 
Mischt  man  das  Blutserum  eines  solchen  Kalbes  mit  Pferdeserum,  dann  entseht  bekanntlich 
ein  Präzipitat,  denn  das  Kalbserum  enthält  jetzt  Präzipitin  (Antipräzipitogen),  und  das 
Pferdeserum  präzipitogene  Substanz  (Präzipitin  und  präzipitogene  Substanz  zu  vergleichen 
mit  Antitoxin  resp.  Toxin).  Bestimmte  Mengen  solchen  Kalbserums  nun  wurden  mit 
Pferdeserum  in  steigender  Menge  gemischt.  Die  Mischungen  wurden  V2  Stunde  bei  37®  C. 
erwärmt,  nachher  zcntrifugiert  in  Trichterröhrchen,  deren  kapillärer  Hals  unten  zugescbmolsen 
ist.  Der  in  100  gleiche  Volumina  verteilte  kapilläre  Hals  enthält  0,02  oder  0,04  ccm.  Man 
zentrifugierte  so  lange,  bis  das  Präzipitalvolumen  konstant  geworden  war.  Auf  diesem  Wege 
konnte  die  Grösse  der  Präzipitate  genau  quantitativ  bestimmt  werden. 

Resultate:  Werden  Präzipitin  und  präzipitogene  Substanz  mit  einander 
gemischt,  so  entsteht  eine  Gleichgewichtsreaktion,  welche  dem  Guldberg 
und  Waage^schen  Gesetze  gehorcht.  Bei  dieser  Gleichgewichtsreaktion  verbindet  sich 
ein  Teil  der  Präzipitinmoleküle  mit  einer  entsprechenden  Menge  präzipitogener  Substanz, 
während  neben  dieser  Verbindung  eine  bestimmte  Menge  von  jedem  der  beiden  Komponenten 
im  freien  dissoziierten  Zustande  bestehen  bleibt.  Teils  präzipitiert  genannte  Verbinduog, 
teils  bleibt  sie  gelöst.  Wieviel  gelöst  bleibt,  ist  in  hohem  Mass  abhängig  won 
der  Menge  vorhandener  Kochsalzlösung,  denn  in  dieser  Flüssigkeit  ist  das 
Präzipitat  löslich. 

Neben  genannter  Gleichgewichtsreaktion  herrscht  noch  eine  zweite,  welche  darin  be- 
steht, dass  ein  Teil  des  Präzipitates  mit  nicht  gebundener  präzipitogener  Sub* 
stanz  eine  lösliche  Verbindung  bildet.  Auch  diese  Reaktion  gehorcht  dem  Guld- 
berg und  Waage 'sehen  Gesetze. 

Der  Fall   ist   der  Reaktion  von  Ca(0H)2  und  CO2  analog.      Geht   ein  Strom   von  CO 
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durch  eine  Lösung  von  Ca02H2  in  Wasser,  so  präzipitiert  CaCOs.  Trägt  man  jedoch  CO2  im 
Uebermass  hinzu,  so  entsteht  aus  einem  Teile  der  präzipitierten  CaCOs  das  leicht  lösliche 
Kalziumbikarbonat.  Ca(0H)2  erfüllt  dann  die  Rolle  des  Präzipitins,  CO2  jene  der  präzipitogenen 
Substanz  0> 

Aus  einer  dieser  Arbeit  beigelegten  Tabelle  geht  hervor,  dass  die  gefundenen  und  die 
berechneteo  Werte  der  Präzipitate  gut  mit  einander  übereinstimmen. 

J.  Hekman  (Groningen). 

U71)  A.  Wassermann  und  C.  Brück,  Ist  die  Eomplementbindung  beim  Entstehen 
spezifischer  Niederschläge  eine  mit  der  Präzipitierung  zusammenhängende 
Erscheinung  oder  Ambozeptorwirkung.    Med.  Klinik.     1905.    No.  55. 

Verff.  kommen  zu  dem  Schluss,  dass  das  mechanische  Element  der  Präzipitierung  auf  das 
Verschwinden  des  Komplements  keinerlei  Einfluss  hat,  da  auch  bereits  nicht  mehr  agglutinin- 
bildende  und  also  auch  nicht  mehr  präzipitable  allere  Bakterienextrakte  ebenso  stark  Kom- 
plement binden,  wie  die  frischen.  Es  handelt  sich  demnach  um  die  Wirkung  von  spezifischen 
Ambozeptoren  für  die  gelösten  Körpersubstanzen  der  Bakterien.       Pappenheim  (Berlin). 

1472)  Azamit,  Bakterieneztrakt  und  Komplementablenkung.  ZentralbU  f.  Bakt. 
Bd.  XLIL    H.  4/5. 

Was  Brück,  Weil  undNakayama  für  Tuberkulin,  Citren  für  Meningokokken  und 
Schweineseuche  und  Schweinepest  nachgewiesen  hatten,  das  stellt  Verf.  für  die  verschiedensten 
künstlichen  Bakterienaggressine  fest,  nämlich,  dass  sie  allein  (in  grösseren  Dosen)  ohne  Anti- 
körper bereits  Komplement  binden.  Pappenheim  (Berlin). 

1473)  Karl  Landsteiner  und  Radenko  Stankovlc,  Ueber  die  Adsorption  von  Eiweiss- 
korpern  und  über  Agglutininverbindungen.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Bd.  XLI. 
S.  108. 

Die  Autoren  kommen  zu  folgenden  Ergebnissen: 

1.  Das  Eiweiss  der  Abrin-  und  Rizinlösungen  und  die  wahrscheinlich  aus  Ei  weiss  be- 
stehenden, in  den  Lösungen  enthaltenen  Agglutinine  können  von  verschiedenen  festen  Protein- 
substanzen z.  B.  Kasein,  Fibrin,  Seide  gebunden  werden.  Die  Verbindungen  lassen  sich,  wie 
andere  Agglutininverbindungen,  durch  Erwärmen,  femer  durch  Einwirkung  von  Säuren  und 
Basen  teilweise  zerlegen. 

2.  In  ähnlicher  Weise  wie  Abrin  und  Rizin  werden  die  Hämagglutinine  normales 
Sera  von  festen  Proteinsubstanzen  aus  ihren  Lösungen  aufgenommen.  Bei  spezifisch  wirkenden 
Hämagglutininen  liess  sich  eine  solche  Reaktion  nachweisen. 

3.  Durch  Behandeln  von  Kasein  mit  Acetanhydrid,  alkoholischer  Schwefelsäure, 
Azetylchlorid  wird  dessen  Bindungsvermögen  für  Abrinagglutinin  vermindert  oder  aufgehoben 
und  kann  durch  Verseifen  der  gebildeten  Produkte  wieder  hergestellt  werden.  Parallel  mit 
diesen  Aenderungen  gehen  gleichsinnige  Schwankungen  im  Aufnahmevermögen  des  Kaseins 
für  basische  Farbstoffe,  entgegengesetzte  in  der  Absorption  saurer  Farben.  Die  Resultate 
sind  auf  die  Inaktivierung  saurer  Gruppen  des  Kaseins  zu  beziehen  und  stützen  die  früher 
ausgesprochene  Ansicht,  dass  die  Verbindungen  der  Immunkörper  im  allgemeinen  auf  der 
Entstehung  salzartiger  Kombinationen  amphoterer  Kolloide  beruhen,  ähnlich  wie 
viele  Färbungen  und  eine  Zahl  sogenannter  Adsorptionsprozesse. 

4.  Nach  partieller  Koagulation  wird  Eiweiss  aus  seinen  Lösungen  leichter  .von  festen 
Substanzen  adsorbiert.  Diese  Versuche  gestatten  einen  Vergleich  mit  dem  Phänomen  der  er- 
haltenen oder  verstärkten  Bindungsfähigkeit  inaktivierter  Immunstoffe. 

Fl  ei  seh  mann  (Berlin). 

1473a)  Landsteiner  und'  Stankovic,  Ueber  die  Bindung  von  Komplement  durch 
suspendierte  und  kolloid  gelöste  Substanzen.    Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XLII.    H.  4. 

Die  angeführten  Versuche  lassen  erkennen^  dass  der  gewöhnlich  als  Komplement  be- 
zeichnete wirksame  Serumbestandteil  von  zahlreichen  auch  organisch  suspendierten  oder  kolloid 
gelosten  Stoffen  leicht  aufgenommen  wird;  sowohl  von  Eiweissstoffen  wie  Lipoiden. 

Die  Aufnahme  des  Komplements  durch  Lipoide  ergänzt  die  frühere  Angabe  über 
Bindung  des  hitzebeständigen  Teils  normaler  Hämolysine  durch  fettartige  Stoffe. 

Eine  beträchtliche  Komplementaufnahme  erfolgt  durch  Eiweisspräzipitate,  die  durch 
Abrinlösungen  oder  Kieselsäure  erzeugt  wurden.  Diese  Erscheinung  ist  ein  Analogoo  zur 
Komplementabsorption  durch  spezifische  Präzipitate  (Bordet-Gengou):  wenigstens  dürfen 
QDSpezifische  Präzipitate  prinzipiell  nicht  von  den  spezifischen  gesondert  werden;  hat  sich 
doch  ergeben,  dass  Komplement  Blutkörperchen  zu  lösen  imstande  ist,  die  vorher  mit  un- 
spezifischem anorganischem  Kolloid  beladen  waren.  Pappenheim  (Berlin). 

1)  Cf.  die  neutralen  polyaziden  und  polybasischen  Farbstoffe.  (P.) 
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1474)  H.  Ladke,   Beiträge  zur  KeDntois  der  Hämagglutinine.     (Mediz.  Klinik  Würz 
bürg.)    Zentralbl.  f.  Bakteriol.     Bd.  XLII.     H.  1,  2  u.  3.    S.  69,  150  u.  255. 

Unsere  Kenntnisse  der  Hämagglutinine  werden  durch  die  in  der  vorliegenden  Arbeit 
angeführten  sehr  zahlreichen  Experimente  wesentlich  ergänzt.  Niemals  wurde  in  hämo- 
lytischen Seris  ein  deutliches  Fehlen  der  Agglutination  konstatiert;  die  normalen  Häm- 
agglutinine werden  manchmal  durch  Erhitzen  auf  50—55®  stark  abgeschwächt,  konstant  war 
aber  diese  Erscheinung  nicht;    erst  bei  70®  verschwanden    die  Agglutinine    stets  vollständig. 

Die  durch  Ehrlich  und  Morgenroth  aufgedeckten  verwandtschaftlichen  Beziehungen 
zwischen  Hammel-  und  Ochsenblut  konnten  auf  mannigfache  Weise  bestätigt  werden.  Milz- 
exstirpation hatte  keinen  erheblichen  Einfluss  auf  die  Produktion  von  Hämolysinen  und 
Agglutininen. 

Bindende  Schlüsse  auf  die  Bildungsstätte  der  Hämagglutinine  können  aus  den  darauf 
bezüglichen  Experimenten  nicht  gezogen  werden;  jedoch  scheint  den  Gefässendothelien  eine 
agglutininproduzierende  Fähigkeit  zuzukommen. 

Die  Normalagglutinine  weisen  erhöhten  Temperaturen  gegenüber  höhere  Empfindlich- 
keit auf,  als  Immunagglutinine.  Komplement  vermochte  in  keinem  Falle  die  durch  Hitze 
zerstörte  Agglutinationsfähigkeit  wiederherzustellen. 

Ein  strikter  Beweis  für  die  Identität  bzw.  Nichtidentität  der  Agglutinine  and  hämo- 
lytischen Ambozeptoren  war  nicht  zu  führen,  immerhin  möchte  sich  Verf.  der  ersten  Auf- 
fassung anschliessen. 

Verf.  glaubt  nach  seinen  Befunden  der  Anschauung  Ehrliches  beipflichten  zu  müssen 
dass  Normal-  und  Immunagglutinine  identisch  sind,  Produkte  der  nämlichen  Zelltätigkeit 
darzustellen,  will  aber  für  alle  Antikörpertypen  die  Annahme  aussprechen,  dass  durch  die 
Immunisation  nicht  allein  quantitativ  vermehrte  Produktion  des  spezifischen  Reaktionskörpers 
statthat,  sondern  auch  die  zugehörigen  funktionellen  Gruppen  —  Komplement,  toxophore, 
agglutinophore  Gruppe  —  eine  bestimmtere  Prägung  erhalten,  die  sich  in  grösserer  Resistenz 
dieser  Gruppen  gegenüber  chemischen  und  thermischen  Einflüssen  ausspricht.  Umgekehrt 
scheint  der  Abbau  der  Immunagglutinine  zunächst  auf  einer  Schwächung  der  agglutinopboren 
Gruppe  zu  beruhen,  ohne  dass  die  bindende  Gruppe  in  ihrem  Bestände  lädiert  wird.  Die 
funktionelle  Gruppe  des  Agglutinins  besitzt  nach  den  Beobachtungen  von  R.  Kraus,  Land- 
steiner,  Bordet  eine  variable  Empfindlichkeit,  die  der  hämolytischen  Kraft  des  Serums 
parallel  läuft. 

Man  hat  bereits  die  Agglutinine  mit  den  Präzipitinen  zu  identifizieren  gelernt.  Die 
Versuche  v.  Baumgarten's  und  BaiTs  auf  dem  Gebiet  der  Hämolyse,  die  Agglutinine  mit 
den  Immunkörpern  zu  identifizieren,  resp.  in  den  Agglutininen  komplexe  Haptine  III.  Ordnung 
zu  erkennen,  bat  jüngst  Eisenberg  wieder  aufgenommen. 

Verf.  hat  es  versucht,  auf  dem  Gebiete  der  Hämagglutination  analoge  Beziehungen 
zwischen  Hämagglutinin  und  Hämolysin  aufzufinden,  und  glaubt,  trotz  der  geringen  Ausbeute 
an  tatsächlichem  Material,  im  wesentlichen  den  Anschauungen  v.  Baumgarten^s  undBaiPs 
zustimmen  zu  müssen.  Pappenheim  (Berlin). 

1475)  Ph.  Eisenberg,  Weitere  Untersuchungen  über  den  Mechanismus  der 
Agglutination  und  Präzipitation.  I.  Teil.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  1906.  Bd.  XLI. 
H.  1  u.  2.     S.  96  u.  240. 

Nach  einer  kurzen  Einleitung  und  einer  Angabe  der  Technik  der  Untersuchungen 
werden  in  einem  III.  Abschnitt  die  zahlreichen  Versuche  über  die  Natur  und  den  Bau  der 
Agglutinine  wiedergegeben  und  besprochen.  Als  1.  Unterabteilung  dieses  Abschnittes  werden 
„Die  Agglutinine  als  Eiweisskörper"  behandelt.  Trotz  des  wahrscheinlichen  Zusammenhanges 
zwischen  den  Agglutininen  und  den  Serumglobulinen,  muss  doch,  wie  zahlreiche  und  mannig- 
faltige Versuche  vom  Verf.  bestätigen,  berücksichtigt  werden,  dass  Agglutinine,  die,  im  Serum 
desselben  Tieres  vorhanden,  auf  verschiedene  Bakterien  eingestellt  sind,  verschiedene  Eigen- 
schaften, namentlich  bezüglich  der  Inaktivierbarkeit  durch  Hitze,  aufweisen,  sowie  an  ver- 
schiedene Eiweisskörper  gebunden  sein  können. 

Versuche  über  den  Unterschied  der  Agglutinine  in  frischen  Normalseris  und  in  Immun- 
seris  derselben  Tierart  haben  ergeben,  dass  die  Normalagglutinine  eine  höhere  Empfindlich- 
keit gegenüber  Erhitzung  aufweisen,  als  die  Immunagglutinine.  Ein  bündiger  Scbluss  auf 
die  Nichtidentität  beider  Agglutinine  lässt  sich  aus  diesem  Verhalten  nicht  ziehen.  Bezög- 
lich  der  Inaktivierung  der  Agglutinine  konnte  gezeigt  werden,  dass  verschiedene  inaktivierende 
Faktoren  (Luft,  Licht,  Karbol,  Chloroform,  Hitze)  ihre  Wirkung  summieren  können,  so  dass 
zwei  Einwirkungen,  an  sich  unzureichend,  vereint  eine  Inaktivierung  herbeiführen. 

In  einer  2.  Unterabteilung  wird  die  Frage  behandelt:  ^Sind  Agglutinine  komplexe 
Körper'*.  Trotz  der  an  der  Hand  eines  grossen  Untersuchungsmaterials  unter  den  ver- 
schiedenartigsten Bedingungen  angestellten  Versuche,  liefern  die  Resultate  keinen  eindeutigen 
Beweis  für  die  Existenz  einer  synerge tischen  Wirkung  der  Exsudate,  wie  sie  Bail  behauptet 
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hat.    Die  Arbeit   bietet   zahlreiche   interessante   Einzelheiten,   die  im   Original   nachgelesen 
▼erden  müssen.  Pleischmann  (Berlin). 

1476)  Manteufel,  Ueber  das  Verhalten  der  Agglutinine  im  passiv  immunisierten 
Organismus.    (Hygien.  Institut  Halle).   Münch.  med.  Wochenschr.    1906.    No.  41.    S.  1996. 

Verf.'s  Versuche  sind  nicht  geeignet,  die  Behauptung,  dass  das  rasche  Verschwinden 
der  Agglutinine  aus  dem  passiv  immunisierten  Organismus  mit  der  Entstehung  von  Prä- 
zipitinen in  Zusammenhang  stehe,  zu  stützen:  teilweise  waren  die  Agglutinine  schon  vor 
dem  Auftreten  eines  Präzipitins,  teilweise  noch  gleichzeitig  mit  einem  starken  Präzipitin  vor- 
handen. Auch  Injektion  von  agglutinierendem  Serum  in  einen  bereits  dieses  Serum  prä- 
zipitierenden Organismus  oder  Injektion  eines  homologen  Agglutininserums,  das  also  gar  nicht 
zur  Präzipitinbildung  führte,  zeigten  sich  von  keinem  Einfluss  auf  die  Zeit  des  Agglutinin- 
schwundes.  Entsprechende  Reagenzgiasversuche  zeigten  zwar  in  einzelnen  Fällen  das 
Phänomen  der  Agglutininabsorption  beim  Zusammentreten  von  Präzipitin  und  präzipitabler 
Substanz,  jedoch  keineswegs  konstant.  Niemals  wurde  der  von  Kraus  und  Pribram 
(Zentralbl.  f.  Bakteriol.,  1905)  beim  Vermischen  von  Präzipitoid  und  präzipitabler  Substanz 
beobachtete  Agglutininverlust  gesehen.  Verf.  hält  den  Agglutinin Verlust  für  eine  Folge  der 
Niederschlagsbildung  als  solche;  im  Organismus,  wo  Präzipitate  wahrscheinlich  nicht  zustande 
kommen,  ist  daher  auch  der  Zusammenhang  des  Agglutininverlustes  mit  dem  Auftreten  der 
Präzipitinreaktion  nicht  zu  beobachten.  Fleischmann  (Berlin). 

1477)  O.  Rothberger,     üeber    die    Regeneration    der    Agglutinine    nach    Blut- 
verlusten.   Zentralbl.  f.  Bakteriol.     1906.    Bd.  XLI.    S.  469  u.  562. 

Im  allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass  nach  Blutentnahme  und  Ersatz  dieses  Blutes 
durch  Transfusion,  ein  Anstieg  des  Agglutiningehaltes  zu  erwarten  ist,  wenn  die  Blutentnahme 
ionerhalb  14  Tage  nach  der  letzten  Injektion  erfolgt  ist;  dieser  Anstieg  ist  jedoch  nicht  als 
eine  Regeneration  des  verloren  gegangenen  Agglutinins  aufzufassen,  sondern  noch  als  eine 
Folge  der  letzten  Injektion.  Die  nach  blossem  Aderlass  eintretende  erhöhte  Tätigkeit  der 
blutbildenden  Organe  übt  keinen  gleichsinnigen  Einfluss  auf  die  Agglutininbildung,  die  jedoch 
keinesfalls  eine  Steigerung  erfährt.  Die  Versuche  wurden  an  mit  Typhusbazillen  immunisierten 
Kaninchen  angestellt.  Fl  ei  seh  mann  (Berlin). 

1478)  Obermayer    und  Pick,    üeber   die   chemischen    (irundlagen    der   Arteigen- 
schaften der  Eiweisskörper.    Wien.  klin.  Wochenschr.    1906.    No.  12. 

Eiimmunserum  ist  gleichzeitig  Spermolysin.  Normalimmunserumprazipitin  (Immunprä- 
zipitin  gegen  unverändertes  genuines  Rinderserumeiweiss)  präzipitiert  lediglich  nermales  Rinder- 
serum nicht  aber  durch  Hitzewirkung  verändertes  Rinderserum.  Der  Gegenkörper  gegen  hitze- 
verändertes Rinderserum  präzipitiert  sein  Antigen,  ferner  aber  auch  genuines  Rinderserum. 
Es  scheinen  also  im  Eiweiss  zweierlei  Gruppierungen  zu  bestehen,  eine  originäre,  die  die 
Artspezißtät  bedingt,  und  eine  konstitutive,  die  die  besondere  Spezifität  bedingt. 

Durch  Bildung  von  Alkalialbuminat  werden  die  Karboxylgruppen  des  Eiweisses  abgesättigt, 
bei  Bildung  von  Syntonin  und  Acidalbumin  die  Amidogruppen.  Erzeugt  man  mit  diesen 
künstlichen  Eiweisskörpeni  Immunkörper,  so  bleibt  bei  der  Bildung  derselben  die  Art- 
spezifitat  erhalten,  also  ist  sie  auch  in  dem  veränderten  Antigen  nicht  gestört  worden.  Auch 
ergibt  sich,  dass  der  blosse  Säuren-  oder  Basen  Charakter  des  Eiweisses  wenig  mit  der  bloss 
konstitutiven  Spezifität  zu  tun  bat.  Azidalbuminimmunserum  wirkt  nur  unwesentlich 
schwächer  auf  Alkalialbuminat  präzipitierend,  wie  auf  Azidalbumio,  und  Alkalialbuminat- 
immunserum  wirkt  ebenso  auf  Azidalbumin  wie  auf  Alkalialbuminat  selbst. 

Färbt  man  Eiweiss  mit  alizarinsulfonsaurem  Na  und  stumpft  dadurch  seine  basische 
Amidogruppe  ab,  so  wird  dadurch  das  Eiweiss  nicht  so  verändert,  dass  nun  eine  andere  bio- 
logische Reaktion  zu  einem  besonderen  Immunpräzipitin  erfolgt;  ein  Norraalimmunserum  für 
genuines  Eiweiss  reagiert  prompt  auch  mit  dem  Alizarineiweiss. 

Pepsin  zerstört  die  Fähigkeit  des  Eiweisses,  Immunpräzipitin  zu  bilden,  desgleichen 
gewisse  autolytische  Prozesse.  Ueberlässt  man  koaguliertes  Eiereiweiss  oder  Rinderserum 
der  tr>-ptischen  Verdauung  bis  zum  Schwinden  der  Buretreaktion,  so  kann  man  noch  ein 
Immunserum  mit  begrenzter  Reaktionsbreite  nur  für  diese  Spaltungsprodukte  herstellen.  Auch 
hier  besteht  noch  ausgesprochene  Artspezifltät.  Es  sind  demnach  die  Biuretreaktiongebendeu 
Aminosäureketten  von  Fischer  und  Curtius  kaum  die  Träger  der  artspezifischen  Funktion. 
Ebenso  fand  M.  Jacoby  und  Hausmann,  dass  nach  tryptiscber  Verdauung  des  Rizin  und 
Abrin  die  spezifischen  Eigenschaften  erhalten  blieben.  E.  Fischer  und  Abderhalden 
fanden,  dass  als  ubiquitärste  Bestandteile  der  meisten  Eiweisskörper  das  Phenylalanin  oder  die 
Pbenylaminopropionsäure  sowie  die  Pyrrolidin  karbonsäure  neben  Glykokoll  den  trypsinfesten 
der  Verdauung  resistenten  Antikern  des  Eiweisses  bilden,  während  es  die  Tyrosingruppe  ist, 
die  rasch  abgespalten  wird. 

Wird  Eiweiss  in  alkalischer  Lösung  oxydativ  durch  übermangansaures  Kali   abgebaut, 
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so  erhält  man  u.  a  Oxyprotsäure  oder  Oxyprotsulfousäure,  die  die  Biuretgruppe  besitzt,  aber 
die  Oxyphenylgruppe  und  Sulfhydroxylgruppe  entbehrt.  Auch  hiermit  erhält  man  art- 
spezifische Immunpräzipitine.  Die  originäre  Gruppierung  war  erhalten  geblieben,  ist  also  un- 
abhängig von  der  Oxyphenyl-  und  Sulfhydroxylgruppe. 

Wie  sich  durch  Immunisierung  mit  Kasein  und  kohlehydratfreiem  kiystallisiertem 
Edestin  zeigen  lässt,  ist  sie  auch  unbeeinflusst  von  der  Kohlehydratgruppe  des  Eiweisses. 
Es  geht  diese  Gruppe  also  weder  bei  der  proteolytischen  noch  oxydativen  Spaltung  ver« 
loren,  sondern  bleibt  selbst  bei  nahezu  völliger  Aufspaltung  des  Moleküls  resistent. 

Während  jodiertes  und  nitriertes  Jod-  und  Nitroeiweiss  niemals  mit  Koktoimmunserum 
reagieren,  zeigt  das  Immunserum  für  Oxyproteinsäure  besondere  Empfindlichkeit  für  Jod- 
und  Nitroalbumine.  Es  wurde  nach  Hofmeister  und  Blum  Jodeiweiss,  nach  Fürth  Nitro- 
eiweiss, nach  Obermayer  diazotiertes  Eiweiss  hergestellt.  Letztere  Körper  geben  in 
alkalischer  Lösung  mit  Phenolen  und  Aminen  schönfarbige  beständige  Verbindungen; 
andererseits  kann  Xanthoprotein  jodiert,  Jodeiweiss  nitriert,  Diazoei weiss  jodiert,  Nitroeiweiss 
in  Amidoeiweiss  verwandelt  werden,  ganz  analog  den  Prinzipien  der  Farbcheraie. 

Immunisiert  man  nun  mit  Jodrindereiweiss,  so  erhält  das  Iromunserum  die  Eigenschaft, 
mit  allen  Jodeiweisskörpern  der  Säugetierreihe  (Jodalbazid,  Jodothyrin?), 
auch  mit  pflanzlichem  Jodeiweiss  (Edestin)  unter  Niederschlagsbildung  zu 
reagieren.  Dieses  Immunpräzipitin  hat  also  eine  Beaktionsbreite  allein  für  Jodeiweisse, 
aber  die  Artspezifität  ist  aufgehoben. 

Das  gleiche  gilt  für  Nitroeiweiss  und  Diazoeiweiss,  ganz  gleich  mit  welchen  Aminen 
oder  Phenolen  das  letztere  gekuppelt  ist;  letztere  Kuppelungskörper  sind  ohne  Einfluss  auf 
die  Spezifität  des  Immunserums. 

Bei  Eintritt  der  genannten  Gruppen  ist  die  Artspezifität  sofort  ver- 
schwunden. Die  entstehenden  Immunsera  wirken  auf  weit  entfernte  Eiweissarten ;  diese 
Körper  verhalten  sich  also  wie  das  Linseneiweiss  nach  Uhlenhuth,  das  ebenfalls  der  Art- 
spezifität entbehrt,  trotz  der  spezifischen  Bauart  der  Linse  und  ihrer  funktionellen  Anpassung. 

Mit  dem  entdifferenzierten  Jod-  etc.  Eiweiss  kann  man  nun,  wie  mit  körperfremdem 
Serum,  auch  die  Tiere  immunisieren,  von  denen  das  native  unjodierte  körpereigene  Eiweiss 
stammt.  Durch  die  Jodierung  etc..  Substituierung  in  den  aromatischen  heterozytischen  Kern 
wird  das  Eiweiss  denaturiert  und  dem  Körper  entfremdet. 

Im  Eiweissmolekül  existieren  3  aromatische  Kerne,  deren  einer  durch  die  Tyrosin- 
oder  Oxyphenylgruppe,  der  zweite  durch  den  Phenylamidopropionsäurekern,  der  dritte  durch 
den  Indol-(Benzolpyrrol)-Kern  repräsentiert  wird.  Alle  diese  Kerne  sind  gegenüber  den 
verschiedensten  Einwirkungen  der  Oxydation  und  Verdauung  resistent. 

Der  erste  Kern  kommt,  wie  ausgeführt,  für  die  Artspezifität  nicht  in  Betracht,  da  es 
bei  der  oxydativen  Spaltung  durch  OH -Verlust  in  den  zweiten  übergeht.  Andererseits  sind 
auch  die  jodierten  etc.  Eiweisse  noch  durch  Fermente  in  Albumosen  und  Peptone  abbaubar. 
Immerhin  lässt  sich  sagen,  dass  der  aromatische  Komplex  den  Mittelpunkt  gibt  für  die  je- 
weilige artcharakteristische  Gruppierung  der  Seitenketten.  Durch  Eintritt  der  Substituentien 
werden  diese  charakteristischen  Differenzen  nivelliert. 

Auch  bei  der  Assimilation  körperfremden  Eiweisses  durch  Fermente  scheint  die  Ent- 
kleidung des  artspezifischen  Charakters  sich  in  ähnlicher  Weise  zu  vollziehen;  nicht  das 
ganze  körperfremde  Eiweiss  muss  zerlegt  werden,  nur  ein  bestimmter  Kern  ist  umzuwandeln. 
Nach  solcher  Entdifferenzierung  ist  die  Auftrennung  zu  Körpereiweiss  relativ  leichter,  als 
wenn  ein  Aminosäuregemisch  wieder  aufgebaut  werden  sollte. 

Mit  Abnahme  der  orginären  Gruppierung  tritt  die  Konstitution  als  solche  sehr  scharf 
hervor.  Jodeiweissimmunsera  wirken  nicht  auf  Nitroeiweisse.  Die  blosse  Stellung  der  Gruppen 
im  Kern  ist  also  nicht  Ursache  dieser  Spezifität,  da  auch  die  Nitrogruppe  an  gleicher  Stelle 
eintritt,  wie  das  Jodmolekül,  sondern  nur  die  Art  der  Gruppe.  Durch  Einführung  von  Gruppen 
an  andern  Stellen  des  Kerns  entstehen  neue  konstitutive  Spezifitäten. 

Unter  allen  Spaltungsprodukten  des  Eiweisses  geben  nur  Tyrosin  und  Histidin  die 
Diazoreaktion.  Nun  gibt  Diazoeiweiss  mit  andern  Eiweisskörpern  gefärbte  Verbindungen;  es 
wird  also  wohl  das  Tyrosin  und  Histidin  des  zweiten  Eiweisses  sein,  welches  mit  dem  in 
der  Amidogruppe  des  Benzolkerns  diazotierten    ersten  Eiweiss    zur  Farbstoff bildung   reagiert. 

Immunisiert  man  nun  mit  einem  am  Diazobenzol  gekuppelten  Eiweiss,  so  erhält  man 
ein  Immunserum  von  hoher  Spezifität  gegen  Diazobenzoleiweiss.  Hier  war  die  konstitutive 
Gruppierung  abermals  geändert  worden.  Trotz  des  sichern  Eintritts  des  Diazobenzols  an 
einer  Stelle  des  aromatischen  Kerns  ist  die  Artspezifität  erhalten  geblieben. 

Ein  Serum  für  jodiertes  Diazoeiweiss  reagiert  nicht  mit  Jodeiweiss  noch  mit  Diazo- 
eiweiss, sondern  ganz  spezifisch  nur  mit  Joddiazoeiweiss. 

Ein  Serum  gegen  jodiertes  Xanthoprotein  reagiert  nicht  mit  isomerem  nitrierten  Jod- 
eiweiss, sodass  für  die  konstitutive  Spezifität  auch  die  Stellung  im  Kern  massgebend  sein 
dürfte.    Es  wird  also  zwar  die  konstitutive  Spezifität  durch  Aenderung  auch  im  aromatischen 
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Kern  beeinflasst.  aodererseits  aber  lassen  die  Aenderuopcen  der  konstitutiven  Spezifität  die 
Artspezifität  unbeeinflusst.  Die  grosse  Zahl  von  Spezifitäten  und  spezifisch  abgestimmten 
Partialimmunkörpern  spricht  dafür,  dass  es  nicht  ein  den  Eiweisskörpern  beigemengter 
kolloidaler  Körper  ist,  sondern  die  Eiweisskörper  selbst,  die  die  geschilderten  Phänomene  ver- 
ursachen. Pappenheim  (Berlin). 

1479)  U.  Friedemann  und  H.  Friedenthal,  Ueber  Immunitätsreaktionen  und  Ge- 
rinnungsvorgänge.  Beziehungen  der  Harnstoffe  zu  den  Immunkörpern. 
Zcitschr.  f.  eiper.  Pathol.  u.  Ther.    III.     1906.     (Cf.  Fol,  haem.  III.  p.  21.) 

Verff.  setzten  es  sich  zur  Aufgabe,  die  chemische  Natur  der  Immunkörper,  welche  mit 
ihren  entgegengesetzten  Antigenen  chemische  Neutralisationen  und  unter  Umständen  Fällungen 
liefern,  wenigstens  in  einigen  wesentlichen  Punkten  aufzuklären. 

Die  Immuukörperreaktionen,  namentlich  die  Vorgänge  der  Präzipitation  und  Aggluti- 
nation zeigen  mancherlei  Analogien  mit  den  Kolloidreaktionen;  weshalb  Bordet  die  Im- 
munitätsreaktionen  sogar  direkt  als  Koagulationserscheinungen  in  kolloidalen  Lösungen,  d.  h. 
als  Hydrogellbildungen  auffasste. 

Alle  Kolloide,  anorganische  wie  organische,  elektropositive  wie  negative  fällen  salz- 
freies Eiweiss,  doch  findet  diese  Fällung  nicht  bei  Ueberscbuss  eines  der  Kolloide  statt,  bzw. 
dieser  Ueberscbuss  löst  den  Niederschlag. 

Besteht  aber  ein  Niederschlag,  so  bebt  in  ausfallenden  „neutralen''  Gemischen  bei 
Scbwebefallungen  in  statu  der  Ausfällung  Kochsalz  die  Fällung  auf,  während  Kochsalz  um- 
fcekebrt  bei  den  nicht  ausfallenden  einseitig  „überkompensierten''  Gemischen  durch  Aussalzen 
Fällung  hervorruft,  also  dort  hemmt,  hier  fördert,  gleichzeitig  hemmende  und  prädisponierende 
Eigenschaften  aufweist.  Solche  Erscheinungen  werden  stets  dort  beobachtet,  wo  Kolloide  von 
stark  ausgesprochener  chemischer  Affinität  mit  Kolloiden  amphoterer  Affinität  aufeinander 
reagieren  (cf.  Ehrliches  Beispiel  für  die  Toxin- Antitoxinkuppelung  gegenüber  Arrhenius; 
Salzsäure  -|-  Morphin:  Ehrlich,  Borsäure  -|-  Ammoniak:  Arrhenius);  mit  anderen  Worten 
wenn  auf  ein  elektroamphoteres  Kolloid  ein  solches  mit  ausgesprochen  elektrochemischer 
Ladung  (positiv  oder  negativ)  einwirkt. 

[Ganz  ebenso  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  histologischen  Färbereaktion,  wo  nur 
Farbkörper  von  starker  chemischer  Affinität  mit  Erfolg  auf  die  Amidokarbonsäuren  des  ampho- 
teren  Eiweisssubstrates  wirken  können,  nicht  aber  schwache  und  amphotere  Farbstoffe;  wo 
ferner  ebenfalls  neutrale  Farbsalze  und  Lacke  durch  Ueberscbuss  der  einen  Farbsalzkomponente 
oder  der  Beize  gelöst  werden,  bzw.  Schwebefällungen  durch  Salze  in  Lösung  gehalten,  neutrale 
Farblösungen  aber  durch  Salze  ausgesalzt  werden.] 

Eine  ganz  gleiche  und  auffällige  Analogie  besteht  nun  mit  der  spezifischen  Immunitäts- 
reaktion. 

Die  meisten  Eiweisskörper  des  Organismus  sind  amphoter,  eine  ausgesprochene  elektro- 
chemische Affinität  besitzen  nur  die  Kcmeiweisse,  die  saure  Nukleinsäure  und  das  basische 
(elektropositive)  Histon,  welche  in  Form  eines  (basophilen)  Nukleoproteids  (Chromatin)  uiid 
des  (mehr  oxyphilen)  Nukleohistons  (im  Kernsaft)  vorkommen. 

Das  wasserlösliche  Nukleohiston  zeigt  seinen  kolloidalen  Charakter  dadurch,  dass  es 
durch  Kochsalz  und  besonders  Kalksalze  ausgefällt  wird;  umgekehrt  findet  in  salzhaltiger 
Lösung  eine  Fällung  zwischen  Histon  und  Nukleohiston  nicht  statt. 

Diese  ausgesprochen  chemisch  differenten  Kerneiweissstoffe,  Histon,  Nukleohiston 
und  Nukleinsäure  zeigen  nun  ihre  kolloidale  Natur  ganz  besonders  darin,  dass  sie  mit 
amphoteren  Eiweisskörpern  Fällungen  geben.  So  ist  eine  0,1  proz.  Histonlösung  in  destilliertem 
Wasser  noch  ein  ausgezeichnetes  Eiweissreagens  und  präzipitiert  z.  B,  Kaninchenserum  in 
einer  Verdünnung  1  :  600.  Umgekehrt  können  noch  geringere  Mengen  von  Histon  durch 
Eiweiss  nachgewiesen  werden,  und  diese  Immunitätsreaktion  und  Präzipitation  ist  viel  empfind- 
licher und  tritt  noch  auf,  wo  chemische  Reagenticn,  wie  die  Biuretreaktion  (Spiegel's 
Reagenz,  Sulfosalizjlsäure)  versagen.  Doch  auch  hier  hemmt,  ganz  ebenso  wie  bei  der 
Präzipitinreaktiou,  ein  Ueberscbuss  von  Eiweiss,  aber  auch  von  Histon,  die  Fällung.  Ist 
relativ  zu  viel  Histon  oder  zu  viel  Serumeiweiss  vorhanden,  so  tritt  nur  schwache  oder  keine 
Reaktion  auf. 

Noch  analoger  ist  das  Verhalten  dem  der  Präzipitationskomponenten  in  Bezug  auf  die 
Beeinflussung  durch  Salze.  Histonlösung  mit  einer  Lösung  von  Serum  in  Aq.  dest.  gibt 
dichte  Trübung;  fügt  man  Salz  hinzu,  so  klärt  sich  dieselbe;  mit  anderen  Worten  Salz  hemmt 
die  Fällung,  ruft  aber  innerhalb  der  reaktiven  Hemmungszone  Fällung  hervor.  Wie  das 
Histon  Serumalbumin  und  Globulin  präzipitiert,  so  agglutiniert  es  auch  Bakterien  protein; 
hier  ist  die  Analogie  allerdings  nicht  ganz  so  deutlich,  da  die  Bakterienstoffe  nicht  schwach 
elektrisch  geladene  Kolloide,  sondern  stark  elektronegativ  (basophil)  sind,  wegen  ihres  hohen 
Gehalts  an  Nukleinstoffen.     Infolgedessen  wird   die  künstliche  Histonagglutination  entsalzter 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     726     — 

Bakterien leiber   schon    durch   geringe    Mengen    Gelatine  gehemmt,   was   bei  der  eigentHehen 
spezifischen  Immunagglutination  nicht  der  Fall  ist. 

Durch  Zusammengiessen  von  2  ccm  einer  Eieralbuminlösung  und  0,5  com  einer  Nukleo- 
histonlösung  entsteht  ein  grobflockiges  Präzipitat;  schwemmt  man  dieses  Sediment  in  3  ccm 
Aq.  dest.  auf,  so  entsteht  zart  milchige  Trübung.  Auf  Zusatz  von  1  Tr.  lOproz.  NaCl  er- 
folgt Klärung,  auf  2  Tr.  wieder  Trübung,  von  3—9  Tr.  flockige  Auscheidung,  bei  13  Tr. 
wieder  Klärung.  Es  findet  also  bei  steigendem  Salzzusatz  periodischer  Wechsel  von  Fällung 
und  Lösung  statt  (cf.  periodische  Hitzefällung  der  essiggesäuerten  Bence  Jones  Albumose). 

Entsprechende  Reaktionen  mit  der  elektronegativen  Nukleinsäure  wurden  leider  nicht 
angestellt.  Jedenfalls  lässt  sich  aber  behaupten,  dass  auch  für  die  Eiweissreaktion  mit  den 
organischen  Kolloiden  des  Zellkerns  dieselben  Reaktionsgesetze,  zumal  hinsichtlich  ihrer  Be- 
einflussung durch  Salze  gelten,  wie  für  die  anorganischen  Kolloidreaktionen.  Die  Analogien, 
welche  ganz  allgemein  zwischen  Kolloid-Eiweissfällungen  und  der  spezifischen  Präzipitin- 
reaktionen  bestehen,  gelten  in  gleicher  Weise  für  die  organischen  Kernkolloid-  (Histon-)  Eiweiss- 
reaktionen. 

Bei  der  spezifischen  Präzipitinimmunreaktion  ist  das  präzipitable  Antigen  im  ganzen 
bekannt  und  chemisch  und  elektrochemisch  ziemlich  gut  charakterisiert.  Es  ist  nun  die 
Frage,  welcher  Natur  das  Präzipitin  selbst  ist.  Um  diese  Frage  per  analogiam  der  Lösung 
näher  zu  bringen,  müsste  entschieden  werden  ob  —  wenn  eine  der  beiden  Komponenten  sich 
wie  amphoteres  Eiweiss,  das  andere  wie  ausgesprochen  geladenes  Kolloid  verhält  —  das  Prä- 
zipitinogen  oder  das  Präzipitin  dabei  die  Rolle  des  chemisch  einseitig  charakterisierten 
Körpers  vertritt,  sich  analog  wie  ein  basisches  bzw.  ein  basophiles  Kerneiweiss  verhält. 

Ver£f.  prüften  zuerst  die  etwaige  Annahme,  dass  das  präzipitable  Antigen  durch  Kern- 
eiweiss repräsentiert  würde,  nach  der  Richtung,  ob  die  Präzipitine  des  Immunserums  blosse 
Eiweisssubstanzcn  seien.  Diese  Annahme  ist  nicht  so  absurd,  denn  es  wäre  ja  sehr  wohl 
möglich,  dass  die  im  nativen  Normalserum  vorhandenen  Nukleoproteide  die  Träger  der  art- 
spezifischen präzipitinogenen  Eigenschaften  wären,  welche  entsprechende  artspezifische  Anti- 
körper, spezifische  Präzipitine  für  artlich  differenziertes  Kerneiweiss  auslösten. 

Wurden  zur  Entscheidung  dieser  Frage  Hundespermatozoen  in  Aq.  dest.  gewaschen, 
digeriert,  und  durch  Schütteln  extrahiert  (Aggressin)  und  mit  dem  Spermatozoenkopfsediment, 
welches  nur  aus  Geschlechtskernsubstanz  besteht,  ein  Immunserum  hergestellt,  so  gab  dieses 
(spermolytisehe)  Immunserum  keine  Präzipitinreaktion  mit  Hundeserum. 

Also  können  es  nicht  Kemsubstanzen  des  Normalserums  sein,  welche  die  Entstehung 
der  artspezifischen  Präzipitine  auslösen,  und  nicht  mit  etwaigen  derartigen  präformierten 
Kerneiweissstoffen  gibt  das  präzipitierende  Immunserum  die  Präzipitinreaktion. 

[Ob  das  durch  Spermanuklein  erzeugte  Immunserum  mit  dem  Schüttelextrakt  der 
Sperminköpfe  (Aggressin)  ein  Präzipitat  gibt,  oder  ob  es  wenigstens  die  Köpfchen  nur 
agglutiniert,  ferner  ob  das  Immunserum  überhaupt  Präzipitin  oder  anstatt  oder  ausser 
ihm  nicht  vielmehr  spermolytische  komplementbindende  Ambozeptoren  enthielt,  wurde  leider 
anscheinend  nicht  weiter  festgestellt  (cf.  Beebe  Fol.  haem.  IIL  p.  27).  Jedenfalls  gibt 
Behandlung  mit  dem  protoplasmatischen  Eiweiss  geformter  Körperzellen  nach  Grund  ebenso 
Präzipitine  neben  Ambozeptoren,  wie  umgekehrt,  Behandlung  mit  ungeformtem  gelöstem 
Eiweiss  nach  Bord  et  neben  Präzipitinen  auoh  Ambozeptoren  auslöst.] 

Auch  mit  Histon  und  Nukleohiston  aus  Kalbsthymus  liess  sich  kein  Präzipitin  für 
Ochsenserum,  also  für  Ochseneiweisssubstanz  im  allgemeinen,  für  spezifisches  Organeiweiss 
des  Ochsen  herstellen. 

Für  diese  Annahme,  dass  die  präzipitinogenen  und  präzipitablen  Substanzen  des  Nativ- 
serums  in  seinen  Nukleoproteiden  zu  suchen  seien,  konnten  somit  keine  Beläge  beigebracht 
werden. 

Es  scheint  also,  dass  das  ausgesprochen  geladene  Kolloid  der  Präzipitinreaktion  im 
spezifischen  Präzipitinserum  zu  suchen  ist  und  dass  die  präzipitable  antigene  Substanz  ein 
Eiweisskörper  gewöhnlicher  amphoterer  Reaktion  des  Ausgangsserums  ist.  [Durch  Behandeln 
mit  amphoterem  Eiweiss  entstünde  dann  also  ein  spezifisches  Präzipitin  mit-  stark  aus- 
gesprochenem Charakter,  dessen  chemisch-haptophore  Gruppe  bzw.  elektrische  Ladung  ent- 
gegengesetzt ist  dem  Charakter  der  in  dem  amphoteren  Antigen  prävalierenden  eigentlich 
antigenen  Haptophore.  Allerdings  würde  bei  der  Erzeugung  von  Antipräzipitin  der 'Ausgangs- 
körper  dann  stark  ausgesprochen  chemischen  Charakter  haben  und  das  Studium  der  Prä- 
zipitin-An  tipräzipitinreaktion  muss  zeigen,  ob  das  Antipräzipitin  ebenso  amphoter  wie  das 
Präzipitogen  ist,  aber  jetzt  gleichfalls  spezifisch  ausgesprochenen  Charakter  besitzt] 

Daraus  dass  man  die  Kemeiweissstoffe  aber  mit  den  Präzipitinen  des  Immunserums 
bzw.  diese  mit  Kerneiweisskörpern  in  Parallele  setzt,  folgt  nun  noch  keineswegs,  dass  letztere 
Präzipitine  Kernstoffe  sind  bzw.  aus  solchen  bestehen  und  hervorgehen.  Diese  Annahme 
muss  erst  durch  weitere  Untersuchungen  erhärtet  werden;  immerhin  dürften  die  Kerostofie 
die   einzigen    Eiweisskörper   im  Organismus   sein,    welche   dieselben    physikalisch -chemischen 
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Eigenschaften  wie  die  Präzipitine  besitzen;  ob  diese  Präzipitine  Histon-  oder  Nukleinsäure- 
Natur  besitzen,  ob  beide  Möglichkeiten  vorkommen  und  durch  welche  Antigene  die  eine  Art, 
durch  welche  die  andere  Art  ausgelöst  wird,  ist  ebenfalls  noch  besonders  festzustellen. 

fOb  entsprechend  saure  und  basische  Kerneiwcissstoffe  auch  Präzipitine  auslösen,  oder 
wie  von  anderer  Seite  (z.  B.  Beebe)  festgestellt  ist,  nur  Ambozeptoren,  ob  diese  Ambozeptoren 
ebenfalls  wie  Kerneiweiss  sich  verhalten  (d.  h.  ausgesprochenen  und  dem  Antigen  entgegen- 
gesetzten Charakter  haben,  derart,  dass  Nukleinsäure  eine  Art  Histon  auslöst)  oder  amphoteren 
Charakter  besitzen,  ob  die  spezifischen  Immunkörper  der  stark  charakterisierten  Eerneiweiss- 
stoffe  sich  ähnlich  verhalten  wie  die  Antipräzipitine,  d.  h.  Antikörper  gegen  die  spezifischen 
stark  charakterisierten  Präzipitine,  muss  ebenfalls  noch  weiter  festgestellt  werden.] 

Yerfif.  legen  sich  nun  die  Frage  vor,  wie  die  Spezifität  der  Immunitätsreaktion  mit  dem 
allgemein  kolloidalen  Charakter  der  reagierenden  Substanzen  in  Einklang  zu  bringen  sei. 
Land  stein  er  und  Jagic  führten  diese  Spezifität  auf  Abstufungen  des  mehr  basischen  oder 
bald  mehr  sauren  Charakters  amphoterer  Kolloide  zurück;  je  ausgesprochener  der  chemische 
Charakter,  desto  abgestimmter  und  spezifischer  der  Antikörper.  Sehr  richtig  argumentieren 
die  Verff.,  dass  wenn  die  Immunkörper  wirklich  elektrisch  differente  Körper  sind,  das  Auf- 
fallende nicht  darin  liegt,  dass  die  spezifischen  Antikörper  ihre  homologen  Eiweisskörper 
fallen,  sondern  dass  vielmehr  zu  erklären  ist,  warum  .sie  gemäss  ihrer  kolloidalen  Natur  nicht 
alle  Eiweisskörper  fällen,  sondern  streng  spezifisch  sind,  ja  wieso  sie  überhaupt  im  albu- 
minoiden  Serum  existenzfähig  sind.  Yer£f.  meinen  nun,  dass  die  spezifischen  Antikörper 
gewisse  Bestandteile  enthalten,  welche  ihren  elektrischen  Charakter  verdecken  und  dass  die 
Spezifität  erst  zum  Vorschein  kommt,  frei  und  kinetisch  wird,  bezw.  darin  beruht,  dass  spe- 
zifische Beziehungen  zwischen  dem  antigenen  Reaktionssubstrat  und  diesen  die  kinetisch- 
elektrische Energie  hemmenden  Gruppen  der  Moleküle  der  reagierenden  Antikörper  bestehen. 
Denn  auch  das  amphotere  Antigen  besitzt  solche  hemmenden  Stoffe,  welche  seinen  chemischen 
Charakter  verschleiern,  und  zwischen  diesen  allgemein  kolloidalen  Hemmungsstoffen  des 
Antigens  und  denen  des  Antikörpers  findet  jetzt  eine  höchst  spezifisch  abgestimmte  allgemein 
kolloidale  Reaktion  statt,  durch  welche  diese  Hemmungen  fortfallen  und  die  grob  sinnfälligen 
Spezifitäten  erst  befreit  werden.  Das  Spezifische  der  Immunitätsreaktion  läge  dann  also  in 
der  Beseitigung  der  Hemmungsgruppen.  Solange  diese  da  sind,  hemmen  sie  die  allgemeine 
Kolloidreaktion;  sind  sie  beseitigt,  so  tritt  die  scheinbar  und  grob  spezifische  Kolloid- 
reaktion der  beiden  spezifischen  Immunkörper,  des  Antigens  amphoterer  Natur  mit  dem 
differenziertesten  und  abgestimmten  Antikörper,  ein.  (Die  funktionelle  Ausschaltung  der 
spezifischen  Differenzen  kann  vielleicht  in  Anlagerung  indifferenter  Gruppen,  in  einer  Polarisierung 
und  Sättigung  der  freien  Affinitäten  durch  Esterisierung  und  Alkylierung  beruhen.)  Auf 
diese  eigentlich  spezifische  chemische  Reaktion  zwischen  den  indifferenten  gegenseitigen 
Hemmungsgruppen  folgt  also  dann  eine  rein  kolloidale  allgemeine  Kolloidreaktion  zwischen 
den  beiden  differenten  nativen  und  künstlichen  Immunkörpern, 

In  einer  während  der  Korrektur  nachträglich  zugesetzten  Fussnote  geben  Verff.  der 
Ansicht  Ausdruck,  dass  der  grosse  Eiweissgehalt  der  Präzipitäte  nicht  aus  dem  so  enorm  ver- 
dünnten präzipitablen  Antigenserum  stammen  kann,  sondern  mit  grösste.r  Wahrscheinlichkeit 
aus  dem  Immun-  oder  Präzipitinserum  selbst  stammt. 

Es  ist  die  eigentlich  präzipitable  Substanz,  d.  h.  die  antigene  Substanz  nach  dieser 
Anschauung  kein  Eiweiss,  sondern  bloss  ein  fermentativ  auf  die  Heihmungsgruppe  des  Anti- 
körpers wirkender  Stoff,  welch  letzterer,  von  seiner  Hemmungsgruppe  befreit,  dann  sein 
eigentliches  Substrat  im  amphoteren  kolloidalen  Eiweiss  des  eigenen  Prazipitinserums  findet. 
Die  präzipitable  Substanz  ist  zwar  Eiweiss,  befindet  sich  aber  nicht  im  Antigenserum. 

Sieht  man  also  von  der  Spezifität  im  eigentlichen  oder  engeren  Sinne  ab,  dann  verhalten 
sich  die  Immunitätsreaktionen  wie  kolloidale  Fällungsvorgänge  und  finden  als  solche  ihr 
Analogen  in  gewissen  normalen  fermentativen  Hemmungsvorgängen.  Speziell  lässt  sich  die 
Präzipitation  von  Albumin  und  Globulin  mit  der  Koagulation  des  Fibrinogen,  der  Blut- 
gerinnung in  Parallele  setzen,  und  die  Präzipitation  des  nukleoalbuminösen  Kasein  mit  der 
Labgerinnung  und  Käsebildung. 

Alle  diese  natürlichen  und  immunisatorischen  Koagulationserscheinungen  verhalten 
sich  wie  kolloidale  Gelbildungen,  besonders  hinsichtlich  der  eigentümlichen  Rolle,  welche 
die  Salze  dabei  spielen,  und  welche  auch  in  den  GelbiWungen  anorganischer  Hydrogele 
beobachtet  wird.  Auch  die  Blut-  und  Milchgerinnung  kann  in  (kalk-)salzfreien  Lösungen 
nicht  stattfinden,  und  vermutlich  auch  nicht  die  Plasteinbildung,  Myosin-  und  Legurain- 
gerinnung. 

Das  Gemeinsame  all  dieser  Fällungs-  und  Gerinnungsvorgänge  ist  einmal,  dass  sie  als 
kolloidale  Gelbildungen  aufzufassen  sind;  zweitens  bestehen  sie  sämtlich  aus  zwei  Phasen, 
deren  erste  bei  jeder  dieser  Reaktionen  durchaus  spezifisch  differiert  und  mit  der  Fällung 
selbst  direkt  nicht  zusammenhängt,  während  die  zweite  stets  dasselbe  Phänomen  darstellt, 
nämlich  die  eigentliche  allgemein  kolloidale  Fällung.     Bei    der  Immunitätsreaktion    geht  der 
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Fällung  eine  blosse  Verbindung  des  Antigens  mit  dem  Antikörper  voraus,  bei  der  Lab-  und 
Blutgerinnung  leiten  Fermentvorgänge,  katalytische  Eontaktwirkungen,  die  Gerinnung  ein. 

Bei  der  Blutgerinnung  spaltet  das  Fibrinferment'  das  Fibrinogen  hydrolytisch  in 
Tbrombosin  und  Fibrinoglobulin,  bei  der  Milcbgerinnung  wird  das  Kasein  durch  das  Lab- 
ferment ebenso  durch  Hydrolyse  in  Parakasein  und  Molke  gespalten.  Warum  und  wie 
nach  dieser  fermentativen  Spaltung  eine  Gerinnung  eintritt,  ist  noch  nicht  ganz  sicher  ge- 
stellt. Bei  der  Eäsebildung  kommt  es  zur  Bildung  von  Parakaseinkalk;  bei  der  Blut- 
koagulation aber  anscheinend  nicht  zu  Fibrinoglobulinkalk. 

Bei  den  Immunitätsreaktionen  handelt  es  sich  nicht  um  Spaltungen,  sondern  um 
Synthesen  und  die  Annahme  unlöslicher  Salz  verbin  düngen  ist  hier  vollends  unmöglich.  Die 
chemische  Forschungsmethode  zwingt  somit,  für  alle  diese  Reaktionen  verschiedene  Erklärungen 
anzunehmen,  wobei  aber  die  vom  Standpunkt  der  allgemein  physikalischen  Kolloidchemie 
erreichte  einheitliche  Auffassung  verloren  gehen  würde. 

Deshalb  erklärt  Duclaux  die  Labwirkung  auf  die  Milch  wesensgleich  mit  der  Fällucg 
durch  die  Kalksalze  und  Fuld  meint,  dass  umgekehrt  das  Lab  nicht  eine  chemische  sondern 
physikalische  (kolloide)  Vorbereitung  zur  Fällung,  ein  Zustandveränderung  zum  Angriff  der 
Kalksalze  am  Kasein  hervorruft. 

Will  man  erfolgreich  dem  Wesen  dieser  Vorgänge  zu  Grunde  gehen,  so  ist  es  methodo- 
logisch falsch,  die  erste  spezifisch  differente  Reaktionsphase  rein  chemisch  zu  betrachten  und 
dann  auf  die  eigentliche  blosse  allgemeine  Gerinnung  unvermittelt  die  Gesetze  der  phy- 
sikalischen Kolloidchemie  anzuwenden;  ebenso  falsch  aber  auch,  chemische  Faktoren  hier 
(wie  im  Gebiet  des  Färbeprozesses)  ganz  zu  leugnen.  Ob  dieser  Vorgang  der  Gerinnung  rein 
physikalisch  oder  rein  chemisch  oder  wahrscheinlich  ein  gemischt-chemiscb-physikalischer  ist, 
er  ist  einheitlich  in  beiden  Phasen  und  in  der  ersten  Phase  kann  es  sich  nur  um  gewisse 
vorbereitende  Zustandsänderungen  des  kolloidalen  Zustandes  handeln,  an  die  sich  dann  in 
der  zweiten  Phase  die  Abscheidung  des  kolloidalen  Geles  anschliesst.  Ob  diese  Aenderung 
rein  chemisch  oder  wie  sonst  sich  vollzieht,  darauf  kommt  es  weniger  an,  als  festzustellen, 
welche  Aenderung  durch  was  für  Kräfte  immer  hervorgerufen  wird.  So  fanden  Neisser  und 
Friedemann,  dass  Agglutinin  bindende  (agglutinierte)  „Agglutininbakterien"  durch  Salze 
leichter  fällbar  sind,  als  Normalbakterien.  Entsprechend  werden  Parakaseinlösungen  durch 
Salze  leichter  gefällt  als  Kasein lösungen.  Trotz  der  erhöhten  Fällbarkeit  durch  Salze  aber 
bewegen  sich  die  Agglutininbakterien  in  salzfreier  Lösung  vollkommen  isoliert;  der  eigent- 
lichen Präzipitat! onsagglutination  geht  kein  vorbereitender  Uebergangszustand  beginnender 
AggTegscthMung  in  der  ersten  Phase  vorauf.  Die  erhöhte  Konglutination  und  Konglomeration, 
welche  durch  die  Sensibilisierung  mittels  des  Agglutinin  herbeigeführt  wird,  beruht  vermiit- 
lich  in  einer  Aenderung  der  elektrischen  Ladungen  der  Teilchen.  Wenn  die  Stabilität  der 
Eiweiss lösungen  gegen  Elektrolyte  durch  ihr  amphoteres  Verhalten  begründet  ist,  und  hierin 
auch  ihr  unterschiedliches  Verhalten  gegenüber  den  anorganischen  Kolloiden  liegt,  so  muss 
mit  der  Umwandlung  des  amphoteren  Charakters  in  eine  mehr  ausgesprochene  Ladung  die 
Instabilität  der  Eiweisskörper  zunehmen,  da  dabei  die  antagonistische  Wirkung  der  Salzionen 
mehr  und  mehr  zurücktritt.  Es  würde  also  in  der  ersten  Phase  des  natürlichen  und 
immunisatorischen  Gerinnungsvorganges  eine  Art  Sensibilisierung  für  den  Angriff  des  entgegen- 
gesetzten Kolloids  statthaben,  eine  Umwandlung  in  den  ausgesprochen  entgegengesetzten 
elektrochemischen  Charakter,  also  gewisserroassen  eine  Art  funktionelle  Beizung. 

Diese  Umwandlung  amphoterer  Amidokarbonsäuren  in  einen  elektrisch  differenten  ein- 
heitlich geladenen  Körper  beruht  vielleicht  einmal  darauf,  dass  von  den  räumlich  mosaikartig 
auf  den  Haptophoren  verteilten,  entgegengesetzten  Ladungen  (Zwitterionen),  die  eine  Ladung 
durch  ein  Kolloid  von  entsprechend  entgegengesetztem  Charakter  chemisch  neutralisiert  wird, 
in  den  entgegengesetzten  Charakter  umgewandelt  oder  bloss  paralysiert  und  ausgeschaltet 
wird.  Dieses  in  der  ersten  Phase  des  Prozesses  zu  einem  chemisch  einheitlichen  Körper  vor- 
bereitete Eiweiss  wird  dann,  wie  eben  ausgeführt,  in  der  zweiten  Phase  leicht  durch  Ferment 
oder  Antikörper  in  den  geronnenen  Zustand  versetzt,  und  in  der  Tat  können  ja  durch  Zn- 
sammenwirken von  Eiweisslösungen  und  anorganischen  Kolloiden  in  bestimmten  Mengen- 
verhältnissen Gemische  entstehen,  die  dann  durch  Salze  leicht  gefällt  werden. 

Diese  Art  der  Präparation  und  Umwandlung  des  amphoteren  Zustandes  von  mehr 
saurem  Kasein  und  mehr  basophilen  Bakterien  in  einheitlich  chemische  Körper  scheint  *sich 
bei  den  Immunitätsreaktionen  zu  finden.  (Es  wäre  festzustellen,  ob  mit  Ambozeptor  betadene 
Bakterien  oder  mit  Erythrolysin  oder  Rizin  oder  Schlangengift  beladene  Erythrozyten  in  Grad 
oder  Art  ihrer  chemischen  Chromophilie  oder  allgemein  physikalischer  Resistenz  gegenüber 
Aq.  dest.  oder  Salzlösungen  verändert  sind.  Ref.)  Dagegen  könnte  eine  zweite  Art  der  Um- 
wandlung amphoteren  Eiweisses  in  einheitlich  geladenes  bei  den  Fermentreaktioneo  der 
Gerinnungsprozesse  realisiert  sein,  nämlich  die,  dass  eine  Reduktion  durch  Abstossnng  und 
Elimination  der  Einen  Ladungskomponente  statthat;    es    werden    Komplexe    der   hemmenden 
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Ladung  durch  die  der  eigentlichen  Gerinnung  prodromale  Fermentwirkung  hydrolytisch 
abgespalten^);  jedenfalls  tritt  in  der  ersten  Phase  der  Immunitätsreaktion  und  der  fermenta- 
tiven  (Gerinnung  eine  Praparation  des  präzipitabeln  und  koagulabelen  amphoteren  Substrats 
ein,  indem  durch  den  chemisch  den  prävalierenden  Gruppen  des  amphoteren  Substrats  antipolar- 
konü-ären  Immunkörper  (Präzipitin,  Ambozeptor)  die  prävalierenden  Haptopboren  des  Sub- 
strats verstopft  werden,  so  dass  die  in  der  Minorität  befindlichen  Rezeptoren  welche  die 
gleiche  Ladung  haben,  wie  die  des  kolloidalen  Antikörpers,  allein  überwiegen  und  dominie- 
renden Einfluss  gewinnen;  oder  indem  überhaupt  durch  Antikörper  oder  Ferment  infolge 
Eontaktwirkung  und  Bewegungsimpuls  irgend  eine  molekulare  Umlagerung  der  elektrisch 
geladenen  Teilchen  bewirkt  wird,  eine  sich  fortpflanzende  Molekularbewegung  statthat,  welche 
zu  einer  einheitlichen  elektromagnetischen  Ladung  führt,  und  welche  nötig  ist,  damit  in  der 
zweiten  Phase  dieser  just  einheitlich  in  seinen  Molekülen  orientierte  Körper  (durch  einheitlich 
gerichtete,  sie  umkreisende  elektrische  Ströme),  dann  leicht  durch  Salze  in  den  Zustand  der 
definitiven  Gerinnung  versetzt  werden  kann,  bei  dem  das  labile  Eiweiss  in  einen  gewissen 
Zustand  besonderer  Stabilität  versetzt  wird.  Aus  diesem  Gesichtspunkt  heraus  können 
Immuuitätsreaktion  und  Gerinnungsvorgänge  einheitlich  betrachtet  und  erklärt  werden  und 
in  dieser  Methode  der  Vereinheitlichung  liegt  der  fruchtbare  Fortschritt,  den  die  physikalisch- 
chemische Methode  der  Kolloidchemie  herbeigeführt  hat.  Wie  gesagt,  nur  hinsichtlich  der 
Fällungen  als  solcher  im  Allgemeinen;  das  Wesen  der  immunisatorischen  Spezifität  ist  in 
dieser  Arbeit  nur  kursorisch  beleuchtet,  aber  nicht  naher  ergründet  worden. 

Diese  Auffassung  wirft  vielleicht  einiges  Licht  auf  die  antagonistische  Beeinflussung 
des  Blutgerinnungsvorganges  durch  Kerneiweissstoffe.  Ausser  dem  Fibrinferment  ruft  nämlich 
auch  die  ausgesprochen  saure  Nukleinsäure  wie  in  sonstigen  amphoteren  Eiweisskörpern,  so  auch 
in  Fibrinogen,  bei  Gegenwart  von  Salzen  ganz  gleiche  Gerinnung  hervor,  wie  das  Fibrinferment, 
während  umgekehrt  das  stark  basische  Histon  die  Gerinnung  hemmt.  Es  muss  wohl  also 
bei  Einwirkung  von  Nukleinsäure  auf  Fibrinogen  letzteres  durch  diese  Verbindung  elektro- 
chemisch verändert  werden.  (Ob  das  Fibrinferment  [Thrombokinase]  ebenfalls  stark  sauer  ist, 
bzw.  aus  den  Kernsubstanzen  abstammt,  etwa  der  Leukozyten  oder  Thrombozyten,  ist  eine 
weitere  besondere  Frage,  ebenso  wie  die  nach  der  Herkunft  der  zytolytischen  und  protoly tischen 
Immunkörper  und  ihrer  Beziehung  zu  den  Organzellen  und  Leukozyten.)  Vom  Standpunkt  der 
Kolloidchemie  bietet  das  antagonistische  Verhalten  des  basischen  Histons  und  der  negativen 
kolloidalen  Nukleinsäure  dem  Verständnis  keine  Schwierigkeiten 2).  Verff.  schlagen  vor,  um  die 
Einheitlichkeit  der  Gerinnungsprozesse  durch  Fermente  und  Antikörper  und  die  dabei  auftretende 
Aehnlichkeit  mit  den  anorganischen  Kolloiden  in  Bezug  auf  das  elektrische  Verhalten  zum  Aus- 
druck zu  bringen,  den  vorbereitenden  Prozess  der  ersten  Reaktionsphase,  durch  den  das  amphotere 
Eiweiss  dielektrisch  magnetisiert  wird,  als  Prozess  „der  An  Organisierung'^  des  Eiweisses  zu 
bezeichnen.  Wie  anorganische  kolloidale  Niederschläge  haben  nämlich  auch  die  bei  der  Ge- 
rinnung und  Präzipitation  entstehenden  Reaktionsprodukte  die  Eigenschaft,  Fermente  zu 
absorbieren.  Das  gilt  nicht  nur  von  den  Fibrin-  und  Käsekoagula,  sondern  auch,  wie 
Morescbi  gezeigt  hat,  von  der  mechanischen  Niederreissung  und  Fällung  der  zytolytischen 
Komplemente  durch  den  Präzipitationsvorgang,  bzw.  das  Präzipitat,  das  Produkt  dieses 
Reaktionsvorganges  (Komplementbindung  und  Ablenkung^). 

Für  sensibilisierte  Bakterien  hatten  Bord  et  und  Gengou  ein  Gleiches  nachgewiesen. 
Dazu  kommt  die  besondere  Analogie,  die  namentlich  hinsichtlich  der  physikalischen  Eigen- 
schaften zwischen  Fermenten  und  Komplementen  besteht.  (Dass  die  Präzipitine  allein  den 
Agglutininen  analog  sind,  dagegen  bei  der  Sensibilisierung  der  Er}'throzyten  und  Bakterien 
nicht  Präzipitine,  sondern  Ambozeptoren  (Antikörper  gegen  Kerneiweisse,  Nukleoproteide)  in 
Frage  kommen,  diese  Frage  des  Verhältnisses  der  Ambozeptoren  zu  den  Präzipitinen  ist  von 
den  Verflf.  nicht  weiter  verfolgt  worden.  Nimmt  man  doch  sogar  iür  das  Fibrinferment  die 
Struktur  eines  Haptins  III.  Ordnung  an,  wie  sie  die  Zytolysine,  bei  welchem  Gefüge  die 
Tbrombokinase  einem  ly tischen  Ambozeptor  entspräche. 

Leider  enthält  die  sehr  interessante  und  anregende  wenn  auch  sehr  theoretisierende  und 
hypotheti-sch e  Arbeit  nichts  über  die  Reaktion  zwischen  Nukleinsäure,    bzw.  Histon  einerseits 

1)  Diese  Spaltung  erinnert  an  Behring's  Hypothese,  nach  der  sich  das  toxische  körper- 
fremde Antigen  in  zwei  antipolare  Hälften  in  einen  indifferenten  assimilierbaren  allgemeinen 
Eiweissteil   und  den  spezifisch  antitoxischen  Immunkörper  spaltet. 

2)  Ein  ähnliches  gegensiitzliches  Verhalten  zeigen  die  lipoiden  Cholesterine  und 
Lezithine  hinsichtlich  der  Schlangengifthämolyse;  Cholestearin  schützt  auch  gegen  Tetanus 
und  Lezithin  aktiviert  auch  Rizin.  Auffallend  ist  aber,  dass  Histon  die  Gerinnung  des 
Fibrinogens  hemmt,  während  es  selbst,  wie  oben  ausgeführt,  salzhaltigen  Lösungen  der 
amphoteren  Eiweiss-Koagulation  hervorruft. 

3)  Jetzt  durch  Ambozeptorverankerung  erklärt.    (Ref.) 
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mit  anorganischen  Kolloiden  (färberischen  Beizen)  und  kolloiden  Farbstoffen  (Baumwollfarben) 
andererseits;  sowie  über  die  gegenseitigen  Relationen  und  Reaktionen  zwischen  Nukleinsäure 
und  mston.  Pappenheim  (Berlin). 

1480)  U.  Friedemann,    Ueber   die  Fällungen    von  Eiweiss    durch  andere  Kolloide 
und  ihre  Beziehungen  zu  den  Immunkörperreaktionen.     Arch.  f.  Hyg.     Bd.  LV. 

Die  Verbindungen  der  Immunkörper  wurden  mit  den  Adsorptionsverbin durigen  der 
Kolloide  verglichen)  wobei  sich  eine  bemerkenswerte  Aehnlichkeit  zwischen  den  Fällungs- 
reaktionen der  Immunkörper  (Agglutination,  Präzipitation)  und  den  Gelbildungen  und  Prä- 
zipitaten in  kolloidalen  Lösungen  und  feinen  Suspensionen  herausstellte. 

I.  Bei  Untersuchungen  der  Kolloideiweissfällung  fand  Verf.,  dass  Serum  und  Eiweiss 
von  allen  anorganischen  elektropositiven  und  negativen  Kolloiden  gefällt  wurden. 

Die  Fällung  zwischen  anorganischen  Kolloiden  wird  auf  Neutralisierung  ihrer  elektrischen 
Ladungen  zurückgeführt.  Werden  die  Eiweisskörper  als  elektroamphotere  Elektrolyte  resp. 
Zwitterionen  aufgefasst,  so  ist  die  Vorstellung  einer  Entladung  durch  ein  einförmig  geladenes 
Kolloid  schwer  durchführbar.  Auch  Billitzer's  Theorie  wird  abgelehnt  Verf.  plädiert  für 
die  Vorstellung,  dass  bei  der  Biweissfällung  durch  anorganische  Kolloide  sich  das  positiv  oder 
negativ  gebundene  Kolloid  an  die  eine  freie  Ladung  des  Zwitteriones  Eiweiss  bzw.  des 
amphoteren  Kolloids  anlagert  und  so  zur  Entstehung  grösserer  unlöslicher  und  ausfallender 
Komplexe  Anlass  gibt.  Anorganische  Kolloide  fällen  auch  elektrisch  gleichförmig  geladenes 
(weil  amphoteres)  Eiweiss. 

IL  Schutzkolloide:  Die  Schutzwirkung  der  Eiweisskörper  ist  nur  ein  Ausschnitt  der 
Fällungskurve  zwischen  Eiweiss  und  Kolloid  in  salzhaltiger  Lösung. 

III.  Es  besteht  ein  Parallelismus  zwischen  dem  Fällungs vermögen  der  Ionen  und 
ihrer  dielektrischen  Anziehung  auf  das  Wasser.  Das  Fällungsvermögen  der  Ionen  ist  eine 
Funktion  der  elektrischen  Anziehung. 

IV.  Immunkörperreaktionen:  a)  Präzipitine.  Die  Aehnlichkeit  mit  dem  Verhalten  der 
KoUoideiweissfällungen  lässt  vermuten,  dass  die  eigentümliche  Rollo  der  Salze  dabei  dadurch 
bedingt  ist,  dass  hier  ein  amphoteres  Kolloid  mit  einem  sauren  oder  basischen  reagiert. 

b)  Agglutinine.  Auch  hier  gibt  es  neben  einer  Agglutination  in  salzhaltiger  Lösung, 
eine  solche  in  salzfreier.  Dabei  ist  die  Höhe,  in  der  ein  Serum  in  salzfreier  Lösung 
agglutiniert,  unabhängig  von  seinem  Titer  in  salzhaltiger  Lösung;  in  dieser  Hinsicht  ver- 
halten sich  Normalsera  und  Immunsera  völlig  gleich.  Die  Frage,  ob  Agglutinin  (Aq.  dest.) 
und  Agglutin  (NaCl)  identisch  sind,  konnte  Verf.  aber  nicht  entscheiden.  Es  scheint,  dass 
Reste  von  Globulinen  bei  der  Agglutination  der  salzfreien  Sera  eine  Rolle  spielen,  und  dass 
spezifische  Agglutinine  in  salzfreier  Lösung  überhaupt  unwirksam  sind. 

Wenn  die  Bakterien  neben  den  fällbaren  Stoffen  auch  hemmende  enthalten,  so  beruht 
die  Wirkung  des  spezifischen  Agglutinins  auf  einer  Ausschaltung  dieses  fremden  Faktors. 

Durch  die  Annahme,  dass  Bakterien  amphoteres  Eiweiss  und  elektronegative  Nukleine 
in  einer  Mischung  enthalten,  die,  in  salzfreier  Lösung  stabil,  durch  Salze  gefällt  wird, 
wird  es  verständlich,  dass,  bei  der  Analogie  mit  den  KoUoideiweissfällungen,  das  Agglutinin 
in  salzfreier  Lösung,  selbst  in  höchster  Konzentration,  die  Bakterien  nicht  fällt. 

Ebenso  hatte  Verf.  mit  Frieden thal  für  die  Präzipitation  gefunden,  dass  das  prä- 
zipitierende Serum  bereits  beide  Komponenten  des  Niederschlags  (Eiweiss  und  einen  histon- 
artigen  Körper)  enthält  und  dass  durch  die  präzipitable  Substanz  nur  gewisse  hemmende 
Einflüsse  beseitigt  werden.  Somit  ergibt  sich  auch  für  die  Agglutination  eine  bemerkens- 
werte Uebereinstimmung  mit  der  Präzipitation,  nur  mit  dem  Unterschied,  dass  bei  der  Prä- 
zipitation die  gefällte  präzipitable  Substanz  dem  Immunserum,  bei  der  Agglutination  den 
Bakterien  entstammt.  Pappenheim  (Berlin). 

1481)  Weill-Halle    et   H.  Lemaire,    Antitoxine    et   precipitine.     Societd    do  Biologie. 
10  novembre  1906.     T.  LXl.     No.  32.    p.  407. 

L*antis6rum  agissant  sur  le  s6rum  antitoxique  produit  un  pr6cipit6  qui  semble  entrainer 
une  partie  plus  ou  moins  grande  de  la  substance  antitoxique.  Les  variations  sont  subordonnees 
surtout  a  l'intensite  du  phenomene  de  precipitation,  ce  qui  expllque  la  contradiction  apparento 
des  resultats  des  auteurs  ant^riours.  Le  precipite  peut  etre  presque  completement  debarrasse 
de  Tantitoxine  par  un  lavagc  prolonge.  L'eau  de  lavage  acquiert  ainsi  une  valeur  anti- 
toxique considerable. 

Les  auteurs  pensent  que  ces  experiences  qui  demontrent  pour  la  premiere  fois  l'ex- 
traction  possible  d^une  antitoxine  peuvent  conduire  ä  une  modification  importante  de  la  sero- 
therapie.  J.  Jolly  (Paris). 

1482)  L.  Michaelis  und  K.  Steindorff,    Ueber   die  Wirkung   des  Rizins   auf  Serum 
und  Organ  Zellen  in  vitro.    Biochem.  Zeitschr.     II.     1.     1906. 

Lau  fand,   dass   Rizin,    Robin,    Krotin,    Abrin   Elterzellen    agglutinieren    und   in   ge- 
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koehter  und  ungekochter  Milch  eine  der  durch  Labenzym  hervorgerufenen  ähnliche  Gerinnung 
herbeiführen.  Auch  in  Leber-  und  Gehirnemu isionen  rufen  die  drei  Gifte  als  neurotoxische 
Nervengifte  zugleich  auch  Agglutination  hervor.  Ferner  hat  Lau  gefunden,  dass  diese  Phyto- 
toxine Hühuereiweiss  und  Plasmon lösungen  präzipitieren;  Furo,  Nährstoff  Heyden  und  Pseudo- 
muzin werden  durch  diese  Phytotoxine  nicht  verändert. 

Bei  dem  Mangel  an  Spezifizität,  den  das  Rizin  hat,  und  bei  der  nahen  Verwandtschaft 
zwischen  den  Phänomenen  der  Agglutination  und  Präzipitation  kann  es  nicht  Wunder 
nehmen,  dass  Rizin  auf  gewisse  Blutsera  auch  wie  ein  Präzipitin  wirkt. 

Jacoby  fand  beim  Normalserum  nur  geringfügige  Trübung  durch  Rizin  und  Abrin, 
beim  Immunserum  aber  flockigen  Niederschlag.  Solches  Präzipitat  tritt  auch  auf  beim 
Mischen  von  eiweissfreiem  Abrin  mit  Antiabrioserum  (Hausmann)  und  scheint  auf  der 
Mobilisation  der  sessilen  Organ zellantiabrinrczeptoren  im  Serum  zu  beruhen;  das  Präzipitat 
ist  eine  Reaktion  des  Phytotoxins  mit  seinem  zytogeüen  im  Serum  befindlichen  Antikörper, 
und  es  gehen  dabei  Bestandteile  des  Immunserums  in  den  Niederschlag  über. 

Ob  bei  der  Niederschlags  Wirkung  im  Normalserum  auch  präformierte  komplementartige 
Antirizinstoffe  anzunehmen  sind,  ist  eine  andere  Frage.  Kraus  kam  zu  der  Ansicht,  dass  Rizin 
Dur  solches  Normalserum  präzipitiert,  dessen  Erythrozyten  es  auch  agglutiniert;  die  in  das 
Serum  übertretende  agglutinable  Erythrozytensubstanz  bildet  im  Serum  mit  dem  Phytotoxin 
Präzipitation.  Aus  den  Versuchen  von  Kraus  lassen  sich  weiter  Schlüsse  ziehen,  welche  wenn 
auch  nicht  für  absolute  Identität,  so  doch  für  prinzipiell  nahe  Gleichartigkeit  der  präzipi- 
tablen  and  agglutinablen  Serumsubstanz  einerseits,  und  der  präzipitierenden  und  aggluti- 
nierenden Phytotoxinsubstanz  andererseits  sprechen. 

Ebenso  ruft  ja  bekanntlich  dasselbe  Antityphusimmunserum,  welches  Typhusbazillen 
und  Fi  ck  er 's  Reagens  agglutiniert,  Präzipitation  in  einem  Filtrat  (Extrakt)  von  Typhus- 
bazillen hervor. 

Zur  weiteren  Festigung  des  Gedanken?  von  der  Identität  des  Agglutinins  und  Prä- 
zipitins fanden  nun  Verff.,  dass  bezüglich  der  relativen  Mengenverhältnisse  zwischen  Rizin 
und  präzipitablem  Serum  dieselben  Gesetze  herrschen  wie  zwischen  Präzipitin  und  präzipi- 
tablem  Serum:  Ueberschuss  von  Serum  hemmt  die  Niederschlagsbildung  (löst  sie  wieder  auf^, 
Ueberschuss  an  Rizin  hindert  nicht. 

Rizin  gibt  mit  Antirizinserum  sehr  intensiven,  mit  Normalserum  spärlichen  Nieder- 
schlag. Ob  die  beiden  Niederschläge  wesensgleich  sind,  aus  wesensgleichen  durch  Rizin 
präzipitierten  Substanzen  bestehen,  glauben  Verff.,  ohne  es  direkt  behaupten  zu  wollen.  (Da 
Rizio  das  Antigen  des  Immunserums  ist,  könnte  man  auch  in  den  beiden  Seris  die  Prä- 
zipitine für  das  körperfremde  toxische  Rizin  verlegen;  dann  wäre  Rizin  das  präzipitable 
Antigen.)  Hiernach  wären  schon  im  Nativserum  (lipoide?)  Antirizintoxine  vorhanden,  welche  sich 
bei  Bildung  des  Immunserums  lediglicb  vermehren.  Hierfür  spricht,  dass  normales  Serum  bereits 
als  ein  Antitoxin  gegen  die  Agglutination  der  Erythrozyten  durch  Rizin  fungiert,  die  Erythro- 
zyten schützt  und  das  Rizinagglutinin  hemmt.  Bei  gewaschenen  Erythrozyten  ist  geringere 
Minimaldosis  Rizin  zur  Agglutination  nötig,  als  für  serum behaftete. 

Das  prl^zipitable  Serum  lenkt  das  Rizin  von  den  Erythrozyten  ab,  bindet  und  ver- 
braucht es,  bevor  es  seine  Wirkung  auf  Erythrozyten  entfalten  kann. 

(Ob  es  sich  hierbei  um  das  lipoide  Cholestearin  des  Serums  bzw.  der  Erythrozyten 
bandelt,  wird  nicht  untersucht;  dieses  Cholestearin  hemmt  bekanntlich  die  Agglutination 
darch  inaktives  Schlangengift  und  die  Hämolyse  durch  lezithinaktiviertes  Schlangengift; 
jedeofalls  und  anscheinend  umgekehrt  wie  beim  Rizin  ist  mehr  Schlangengift  zur  Ueberwindung 
der  Reiz-  und  Resistenzschwelle  für  gewaschene  als  für  serumbehaftete  Erythrozyten  erforder- 
lich, da  hier  das  Lezithin  des  Serums  die  Scblangengiftwirkung  aktiviert  und  fördert.) 

Diese  Untersuchungen  und  Ausführungen  der  Verff.  sind  ebenfalls  ein  Beitrag  für  die 
Verwandtschaft  der  Antikörper. 

Die  so  auftretenden  Antirizine  sind  als  Antitoxine  zugleich  Antipräzipitine  und  Anti- 
agglutinine. 

Die  Verwandtschaft  der  Präzipitine  und  Agglutinine  steht  fest,  also  auch  die  Identität 
der  Antipräzipitine  und  Antiagglutinine. 

Von  geformtem  Protoplasma  ist  es  bekannt,  dass  seine  immunisatorische  Einverleibung 
Ambozeptoren  (Zytolysin)  und  Agglutinine  auslöst;  Zell-  und  Organextrakte  (Aggressine) 
lösen  auch  Präzipitine  aus  (Grund).  Also  entstehen  bei  Behandlung  mit  protoplasmatischem 
geformten  oder  ungeformten  Eiweiss  Ambozeptoren  und  Präzipitine  (Agglutinine). 

Umgekehrt  hat  Borde t  und  Gengou  gezeigt,  dass  bei  Vorbehandlung  mit  unge- 
fonntem  gelösten  Eiweiss  ebenfalls  zweierlei  Antikörper  entstehen,  Präzipitine,  wie  längst  be- 
kannt, und  daneben  auch  komplementbildende  Ambozeptoren. 

Die  Frage  ist  nur  noch,  ob  nicht  eigentlich  spezifisch  antitoxiscbe  Präzipitine  und  Ambo- 
zeptoren qualitativ  identisch  oder  nur  graduell  verschieden  sind,  bzw.  welche  Beziehungen  zwischen 
beiden  Arten  von  Antikörpern  obwalten.    Manche  Forscher  nehmen  an,  dass  Agglutinin  und 
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Hämolysin  nur  graduelle  Abstufungen  Eines  Zellgiftes  sind  (Baum garten),  und  dass 
zwischen  agglutinierendem  Rizin  und  bämolysierendem  Krotin  nur  graduelle  Abstufungen 
besteben,  ja  sogar,  dass  Rizin  ebenso  zu  einem  Lysin  verstärkt  werden  kann,  wie  inaktives 
und  nur  agglutinierendes  Kobragift  zu  aktiven  erythrolysicrenden  oder  hämotoxischen.  Im 
einen  Fall  werden  unlösliche,  im  anderen  leicht  dissoziierbare  Verbindungen  gebildet. 

Zum  Verständnis  des  geschilderten  Verhaltens  des  Rizins  seien  noch  folgende  Vor- 
stellungen ausgeführt. 

Es  muss  paradox  erscheinen,  dass  ein  Immunserum  mit  Gegengift  noch  stärker  durch 
das  Seiumgift  präzipitiert  wird,  als  das  Norraalserum;  es  scheint,  als  ob  eine  Art  lieber- 
empfind- lichkeit  und  erhöhte  Schädigung  im  Immunserum  vorliegt. 

Man  mag  daher  die  geringe  Primärpräzipitation  des  Normalserums  als  bedeutungslos 
vernachlässigen  und  sich  vorstellen,  dass  Immunisierung  mit  toxischem  Rizin  ein  Immun- 
serum schafft,  welches  seinerseits  das  Blutgift  Rizin  besonders  stark  präzipitiert.  Es  würde  dann 
das  Hämotoxin,  ebenso  wie  körperfremdes  Eiweiss,  als  Antitoxin  Präzipitin bildung  auslösen  und 
seinerseits  als  Präzipitogen,  d.  h.  als  präzipitable  Substanz  anzusehen  sein,  welche  durch  den 
Immunstoff  unschädlich  gemacht  wird. 

Doch  ist  solche  Präzipitinbildung  gegen  Toxine  und  Fermente  bisher  nicht  bekannt^ 
sondern  nur  bei  Proteinstoffen. 

Genau  genommen  scheint  die  Sache  so.  Durch  Immunisierung  wird  ein  Immunserum  ge- 
wonnen, welches  die  serumeignen  Erythrozyten  nunmehr  vor  Agglutination  schützt;  denn 
Rizin  ist  in  erster  Linie  ein  Hämagglutinin ;  nur  dass  die  agglutiuable  Substanz  auch  im  Serum 
als  rizinpräzipitierender  Normalschutzkörper  vorhanden  ist,  scheint  -zuerst  sonderbar.  (Wie  sich 
die  Erythrozyten  des  Immunserums  dabei  verhalten,  ob  sie  ebenfalls  erhöhte  Resistenz  erhalten 
haben  [Rezeptorenschwund]  oder  erhöhte  Disposition  [vermehrte Rezeptoren]  ist  nicht  festgestellt.) 

Jedenfalls  geben  die  agglutinablen  Erythrozyten  agglutinable,  d.  h.  präzipitable  Sub- 
stanz aus  Serum  ab;  im  Normalblut  sind  nur  wenige  rizinpräzipitierende  Rezeptoren,  im 
Immunserum  sehr  viel  Präzipitin;  diese  Rizinpräzipitine  fangen  das  Rizin  im  Blute  ab, 
halten  es  von  den  Erythrozyten  fern  und  schützen  dieselben  so,  indem  sie  sich  vorher  vom 
Rizin  präzipitieren  lassen.  Darauf  beruht  der  geringe  natürliche  Schutz  des  Normalserums 
gegen  Rizin  und  der  hohe  des  Immunserums.  Sie  verhalten  sich  somit  wie  die  Schlangen- 
serumimmunstoffe, bzw.  wie  die  erythrozytenschützenden  freien  Cholestearinmoleküle,  nur 
dass  diese  letzteren  mit  dem  Schlangengift  keine  unlöslichen  Niederschläge  bilden.  Welcher 
Natur  diese  durch  Rizin  agglutinablen  Präzipitine  sind,  ob  lipoider  Natur  oder  nicht,  ist 
ebenfalls  noch  nicht  genau  untersucht.  Pappenheim  (Berlin). 

1483)  Wolfgang  Pauli,  Beziehungen  der  Kolloidchemie  zur  Physiologie.  Vortrag 
auf  der  78.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  u.  Aerzte.  Leipzig.  Verlag  von  Jobann 
Ambrosius  Barth.     1906. 

Verf.  gibt  zunächst  einen  Ueberblick  über  den  gegenwärtigen  Stand  unserer  physi- 
kalisch-chemischen Kenntnisse  auf  dem  Gebiet  der  Kolloidchemie.  Danach  lassen  sich  die 
Kolloide  in  die  beiden  grossen  Gruppen  der  anorganischen  und  der  organischen  Kolloide  ein- 
teilen. Erstere  wandern  im  elektrischen  Strom  stets  einsinnig  nach  einer  der  Elektroden  und 
sind  gegen  Elektrolyte  sehr  empfindlich.  Die  organischen  eiweissähnlichen  Kolloide  werden 
dagegen  erst  durch  konzentrierte  Alkalisalzlösungen  gefällt  und  verändern  ihre  Wanderungs- 
richtung im  elektrischen  Strom,  je  nachdem  die  Flüssigkeit  sauer  oder  alkalisch  reagiert. 
Sie  müssen  daher  im  Gegensatz  zu  den  cinsinnig  elektrisch  geladenen  anorganischen  Kolloiden 
als  elektroamphoter  betrachtet  werden.  Damit  hängt  zusammen,  dass  bei  der  Eiweissfallung 
durch  Elektrolyte  Anion  und  Kation  von  Einfluss  sind,  und  zwar  wirkt  das  Kation  fällend, 
das  Anion  hemmend.  Durch  Erhitzen  nimmt  nach  Ansicht  des  Verf.'s  das  Eiweiss  Eigen- 
schaften an,  welche  mehr  an  die  anorganischen  Kolloide  erinnern. 

Die  fällenden  und  hemmenden  Eigenschaften  der  Ionen  spielen  im  Leben  der  Zellen 
eine  grosse  Rolle,  da  sie  schon  gewisse  Zustandsänderungen  des  Eiweisses  bewirken,  ehe  es 
noch  zur  sichtbaren  Fällung  kommt.  In  diesem  Sinne  sind  die  vielfachen  Beziehungen 
zwischen  eiweissfällenden  Eigenschaften  der  Ionen  und  den  Ionen  Wirkungen  auf  den  Orga- 
nismus zu  verstehen.  Die  oligodynamischen  Wirkungen  von  Schwermetallsalzen  auf  niedere 
Lebewesen  und  von  manchen  Immunkörpern  werden  zu  den  Absorptionsverbindungen  von 
Kolloiden  in  Beziehung  gebracht.  U.  Friedemann  (Berlin). 

1484)  Pearce,  A  further  study  of  the  experimental  production  of  liver  necroses 
by  the  injection  of  haemagglutinative  sera.    Journ.  of  Med.  Res.  1906.  XIV.  No.  8. 

Verf.  hatte  seinerzeit  mittels  Injektion  von  hämagglutinierendem  Serum  Nekrosen  in 
der  Leber  erzeugt,  bedingt  durch  kapilläre  Stase.  Verf.  sucht  den  Nachweis  zu  erbringen, 
dass  diese  Nekrosen  nicht  durch  Anwesenheit  von  Hämolysin  entstehen;  allerdings  lassen 
sich  rein  agglutinierende  Sera  nicht  herstellen,  wohl  aber  rufen  rein  hämolytische  Sera  eine 
ganz  andere  Wirkung  hervor.  Pappen  heim  (Berlin). 
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U85)A.Rodet,  Sur  les  serums  dits  »precipitants**.  Hole  respectif  de  l*un  et 
de  l'autre  s6rum  daxis  la  reaction  de  precipitation.  Soci6t6  de  Biologie.  7  avril 
1906.    T.  LX.    No.  14.    p.  671. 

Lorsqu^OD  melange  le  seruro  d'un  animal  d'espece  A  ä  celui  d^un  sajet  d*espece  B 
prepare  par  des  injections  de  serum  de  A,  le  precipite  bien  connu  est-il  fourni  par  les  sub- 
8tances  albumiDOides  du  premier  serum  ou  par  celles  du  secood,  ou  par  Tun  et  Tautre 
serum?  LMdee  premiere  a  et^  que  c'etait  le  serum  neuf  qui  6tait  precipite  par  le  serum 
prepare;  eile  a  öle  coDsacree  et  est  encore  traduite  par  les  expressions  de  „serums  preeipitants, 
precipitine**.  Cette  maniere  de  concevoir  le  pbenomene  n'est  pas  exacte.  Divers  auteurs  se 
soot  d6ji  eleves  coutre  eile,  Gotamment  Moll,  mais  it  no  semble  pas  quUl  ait  reussi  a 
modifier  la  coDception  courante. 

Les  expt^riences  de  Tauteur  oot  6te  faites  avec  des  serums  de  lapios  trait6s  par  des 
injections  de  serum  de  mouton  ou  de  cheval,  ces  serums  de  lapin-mouton  ou  de  lapio-cheval 
etaot  mis  eo  preseoce,  respectivemeut,  de  serum  de  moutoo  ou  de  cheval.  Yoici  ses  coo- 
clusioDs: 

C'est  le  s6rum  consid6re,  comme  „precipitant**  qui  fournit  surtout  la  matiere  du  pre- 
cipite; c^est  le  serum  neuf  qui  est  en  realite  precipitant,  et  qui  precipite  la  substance  speci> 
fiqae  du  serum  prepare,  dit  a  tort  „precipitine". 

Dans  Torganisme  d'uo  sujet  impregn^  par  du  serum  d'espece  etrangere,  il  se  produit, 
non  pas  une  substance  susceptible  de  precipiter  ce  serum,  mais  un  corps  doue  de  la  facult6 
de  se  precipiter  iui-meme  en  pr^sence  de  certaius  des  componants    (globuline)  de  ce  s6rum. 

J.  Jolly  (Paris). 

1486)  Mull,  Zur  Globulinverraehrung  der  Präzipitinsera.  Zeitschr.  f.  exp.  Path. 
u.  Ther.     IV.    2.     1906. 

Weder  Hunger  noch  Abmagerung  rufen  nennenswerte  Globulinvermehrung  hervor,  auch 
erleidet  der  Gesamteiweissgehalt  des  Serums  keine  wesentliche  Veränderung.  Ferner  hemmt 
Hunger  den  Eintritt  der  Prazipitinbildung  in  keiner  Weise. 

Zwischen  der  Globulinvermehrung  nach  subkutanen  Eiweissinjektionen  und  Abmage- 
rnng  besteht  kein  Abhängigkeitsverhältnis.  Pappenheim  (Berlin),    i 

1487)  G.  Grund,  üeber  organspezifische  Präzipitine  und  ihre  Bedeutung. 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXXXVII.  H.  1  u.  2.  S.  148.  (Folia  haematol.  III. 
p.  292.) 

Die  Untersuchungen  des  Verf.'s  ergaben,  dass  Injektionen  von  Organpresssäften  gut 
geeignet  sind,  Präzipitine  zu  erzeugen.  Um  eine  spezifische  Absättigung  von  Immunseris  zu 
erzielen,  ist  es  nötig,  durch  Reihen  von  möglichst  quantitativen  Versuchen  das  Reaktions- 
optimum festzustellen.  Die  Stärke  der  Reaktionen  lässt  sich  nach  dem  Gewicht  des  Nieder- 
schlages und  dem  Vergleich  der  entstehenden  Trübung  beurteilen.  Es  lassen  sich  für  das 
Blut  und  einige  Organe  beim  Menschen  und  Rind  spezifische  Präzipitine  nachweisen.  Die 
Nukleoproteide  sind  nicht  diejenigen  Eiweisskörper,  welche  die  spezifische  Reaktion  der  Organe 
bedingen.  Im  Nephritisharn  sind  Nierenbestandteile  mittels  spezifischer  Präzipitinreaktion 
nicht  nachweisbar.  Reckzeh  (Bochum). 

1488)  S.  P.  Beebe,  Cytotoxic  Serum  produced  by  the  Injection  of  Nucleo- 
Proteids.  Studies  from  the  Path.  Dept.  Cornell  University.  V.  1905.  (Folia  haemat. 
III.     p.  27.) 

In  experiments  made  by  preparing  a  cytotoxio  serum  in  rabbits  and  injecting  into 
fox-tcrriers  it  was  found  that  a  cytolytic  serum  having  a  high  degree  of  specificity  could  be 
obtained. 

The  sera  were  nephrotoxic,  hepatotoxic  and  pancreatotoxic.     Goodall  (Edinburgh). 

1489)  A.  Wolff-Eisner  und  A.  Rosenh'eim,  Ueber  das  Verhalten  der  Organrezep- 
toren bei  der  Autolyse,  speziell  der  tetanusbindenden  Substanz  des  Ge- 
hirns.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.     No.  28. 

Die  autolytische  Verdauung  ist  ein  Prozess,  der  nicht  nur  die  spezifisch  präzipitino- 
geneo  präzipitinauslösenden  Eigenschaften  des  Eiweisses  vernichtet,  sondern  auch  die  spezifische 
Toxizität  des  Toxins  und  Endotoxins  zerstört  und  sie  ihrer  Spezifizität  und  spezifische  Anti- 
körper auslösenden  Kuppelungshaptophore  entkleidet.  Ebenso  werden  durch  die  Autolyse  die 
Rezeptoren  des  Zellprotoplasmas  vernichtet,  welche  sowohl  Agglutination  und  Ambozeptor- 
bilduDg  und  -bindung  auslösen,  als  auch  wie  z.  B.  im  Gehirn,  gewisse  spezifische  Gifte  (Tetano- 
spasmin)  an  ihre  Seitenketten  verankern.  Autolysiertes  Hirn  bindet  kein  Tetanusgift,  wirkt 
nicht  als  Antitoxin  für  solches,  ebenso  wie  autolysierte  Blutkörperchen  keine  Hämolysin- 
reaktion  auslösen.  Pappen  he  im  (Berlin). 

m.  Jahrgang.  5q 
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1490)  P.  Pleischmann,  lieber  die  präzipitinogeDe  Eigenschaft  trypsinverdauten 
Rinderserums.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.     LIX.  Bd.    H.  5  u.  6.    p.  515. 

Mit  einem  bis  zur  Biuretfreiheit  mit  Trypsin  ausverdautem  Rinderserum  wurde  beim 
Kaninchen  durch  Injektion  ein  Serum  erhalten,  welches  das  zur  Einspritzung  verwandte  Ge- 
misch nicht,  dagegen  Vollserum  vom  Rind,  von  der  Ziege,  vom  Hammel  und  Hühnereiweiss 
präzipitierte.  Durch  Komplementablenkung  wurden  auch  Antikörper  gegen  Menscben-  und 
Kaninchenserum  nachgewiesen.  Die  Beobachtungen  stehen  im  Gegensatz  zu  Angaben  von 
Obermeyer  und  Pick,  welche  der  Trypsin  Verdauung  im  Gegensatz  zu  anderen  Prozeduren 
keine  EntSpezifizierung  des  Eiweissmoleköls  zuschreiben.  Eigenbericht. 

1491)  V.  Liupinl,  Siere  precipitante  per  Topio,  (lieber  ein  Opiumpräzipitin.)  (Pharm. 
Inst.  Siena.)    Atti  della  R.  Accad.  dei  fisiocrit.    Serie  IV.     Sei.  XVII. 

Um  zu  erforschen,  ob  die  Präzipitinmethode  nützliche  Anwendung  beim  Nachweis  und 
bei  der  Bestimmung  pflanzlicher  Substanzen  komplexer  Natur  haben  kann,  stellt  Verf.  einige 
Untersuchungen  mit  Opium  an.  Der  Extrakt  dieser  Substanzen  wurde  in  physiologischen 
Kochsalzlösungen  in  die  Adern  des  Kaninchens  mit  der  bekannten  Technik  eingespritzt,  und 
nach  80 — 35  Versuchstagen  gewann  Verf.  ein  Serum,  welches  im  stände  war,  sehr  verdünnte 
Chlornatriumlösungen  des  Opiumextraktes  zu  fällen,  während  dasselbe  Serum  nicht  im  stände 
war,  Präzipitate  mit  Lösungen  der  wichtigsten  Bestandteile  des  Opiums  zu  geben.  Demnach 
besitzt  das  gewonnene  Serum  spezifische  Eigenschaften.  Eigenbericht. 

1492)  D.  Mirto,  Sul  significato  della  siero-reazione  precipitante  nelP  assue- 
lazione  alla  morfina  e  sul  suo  valore  come  mezzo  di  riconoscimento  della 
morfina.  (Ueber  die  Bedeutung  der  Präzipitinreaktion  bei  Angewöhnung  an  Morphin 
und  über  ihre  Bedeutung  als  Erkennungsmittel  des  Morphins).  (Inst.  f.  gerichtl.  Medizin, 
Siena.)     Arch.  farm.     Bd.  IV.     No.  9. 

Verf.  trachtet  zu  erforschen,  ob  die  Anwendung  der  biologischen  Präzipitinreaktion 
zur  Erkennung  von  Alkaloiden  möglich  ist.  Seine  Versuche  wurden  mit  salzsaurem  Morphin 
gemacht,  das  er  subkutan  und  intravenös  in  immer  stärkeren  Dosen  Kaninchen  zuführte. 
Verf.  beobachtete,  dass,  als  die  Menge  von  salzsaurem  Morphin  pro  die  über  35— 40cg  stieg, 
das  Serum  der  so  behandelten  Kaninchen  präzipitierende  Eigenschaften  aufwies.  Da  er 
jedoch  auch  beobachtete,  dass  normale  Kaninchen  nach  wiederholten  Aderlässen  analoge 
Serumreaktion  vorwiesen,  kam  Verf.  zu  dem  Schlüsse,  dass  bei  Gewöhnung  an  Morphin  ähn- 
lich wie  unter  anderen  Bedingungen  wie  bei  Fasten,  Aderlässen  u.  s.  w.  eine  Zunahme  des 
Globulins  stattfindet,  und  dass  eben  dieser  Tatsache  die  beobachtete  Präzipitinreaktion  zu- 
zuschreiben sei.  Diese  Reaktion  ist  daher  nicht  spezifisch  und  auch  nicht  wie  im  Falle  von 
Bakterientoxinen  auf  die  Bildung  eines  besonderen  Antigens  zurückzuführen,  welches  in 
Gegenwart  der  Substanz,  die  es  erzeugt  hat,  Präzipitationserscheinungen  verursacht. 

Verf.  hebt  zuletzt  noch  die  Wichtigkeit  des  —  noch  von  keiner  Seite  in  Angriff  ge- 
nommenen —  Studiums  hervor:  die  physikalisch-chemischen  Beziehungen  zwischen  den 
Alkaloiden,  ihren  Salzen  und  den  Proteinsubstanzen  fesfzustellen;  hauptsächlich  wegen  der 
rationellen  Erklärung  der  elektiven  Tätigkeit  der  Älkaloide  auf  einige  besondere  Organe  und 
Gewebe  des  tierischen  Organismus.  Eigenbericht. 

Dem  Verf.  seheint  die  ältere  Mitteilang  Ton  Hir schlaff  ms  dem  Jfthre  1902  und  die  Ablehaong.  die 
dieselbe  Ton  Ehrlich  erhalten  hat,  entgangen  tu  sein  (cf.  Berieht  der  fierl.  med.  Gesellsch.  1002.  (P.) 

1493)  Bertarelli,  Ueber  den  Durchgang  der  hämolytischen  Ambozeptoren  und 
der  Präzipitine  in  die  Milch  der  aktiv  immunisierten  Tiere.  Zentralbi.  für 
Bakt.     1906.     XLI.  Bd.     S.  767. 

Die  Versuche  mit  hämolytischen  Ambozeptoren  (an  Schafen)  und  Präzipitinen  (an 
Hündinnen)  verliefen  identisch.  Trotz  des  relativ  grossen  Gehaltes  an  diesen  Substanzen, 
welchen  das  Blutserum  dieser  Tiere  zeigte,  waren  nur  sehr  geringe  Mengen  in  der  Mileh 
nachzuweisen.  Es  findet  also  ein  Uebergang  in  die  Milch,  aber  nur  in  sehr  geringem  Masse, 
statt.  In  den  gesäugten  Tieren  waren  die  betreffenden  Substanzen  weder  als  solche,  noch 
etwa  als  Antiambozeptoren  nachweisbar.  Fieischmann  (Berlin). 

1494)  A.  Bertlno,  Sul  passaggio  delle  lisine  dalla  madre  al  feto.  Arch.  itaL  di 
Ginec.     1906.    No.  3. 

Wird  die  Mutter  während  der  Schwangerschaft  immunisiert,  so  gehen  die  Lysine  auf 
den  Fötus  über.  Findet  die  Immunisierung  nur  vor  der  Befruchtung  statt,  so  gehen  sie 
nicht  über. 

Durch  Stillen  gehen  die  Lysine  nicht  über;  ferner  gehen  sie  nicht  gleichmässig  auf 
alle  Föten  derselben  Schwangerschaft  über.  Pappenheim  (Berlin). 
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1495)  Besredka,    De    l'anti-endotoxine    typhique    et    des    anti-endotoxines    eti 
gen^ral.    Anoales  de  TlDstitut  Pastear.    T.  XX.    p.  149—154. 

Ä  Tencontre  de  R.  Pfeiffer  et  de  Wolff,  l'auteur  affirme  l'existence  des  anti-endo- 
toxines; pour  les  prcparer,  le  procede  le  plus  sür  et  le  plus  expeditif  consiste  ä  immuniser 
avec  des  cultures  entieres  par  la  voie  yeineuse. 

ün  cheval  re^oit  depuis  deux  ans  des  injections  intra-veineuses  d'abord  de  cultures 
ebauffees  a  60^,  puis  des  cultures  Vivantes  de  baciUes  typbiques.  Apres  6  mois  dMmmuni- 
satioD,  son  serum  possede,  en  outre  des  propriet6s  connues  des  serums  antimicrobiens,  celle 
de  neutraliser  Tendotoxine  solide  ou  liquide.  B.  entend  par  endotoxine  solide  le  corps  de 
bacilies  preleves  sur  g61oso.,  au  bout  de  16  a  20  beures  de  culture,  tu6s  et  dessecbes  dans 
ie  vide.  Cette  endotoxine  a  la  dose  de  0,01  g  dans  1  cm.  c.  de  Solution  physiologique  de 
NaCl.  tue  un  cobaye  de  800  g.  L'endotoxine  liquide  est  pr6paree  comme  il  est  dit  dans  le 
precedent  travail. 

L'eodotoxine  solide  est  neutralis6e,  pour  ce  qui  est  d'une  ou  tout  au  plus  de  deux 
doses  mortelles,  par  1  cm.  c.  de  serum  normal  de  cbevai. 

Le  serum  de  cheval  immunise  a  raison  de  0,05  g  ä  0,2  g  de  s6rum  pr6par6  sec 
Deutralise  jusqu'a  12  doses  mortelles. 

L'action  sp6cifique  du  ser'upi  ne  se  manifeste  pas  seulement  au  contact;  eile  s^exerce 
en  injection  sous-cutanee,  Pendotoxine  etant  introduite  dans  le  peritoine  peu  apres  ou  meme 
simaitanement.  Si  on  injecte  une  dose  mortelle  d'endotoxine  dans  ie  peritoine,  on  peut 
sauver  l'animal  par  une  injection  intra-peritoneale  de  0,2  g  de  serum  sec  prepare  et  cela 
2  beures  apres  Tinjection  d'endotoxine.  Le  s^rum  normal  ne  preserve  pas  ainsi  l'animal. 
11  s'agit  donc  la  d'un  serum  anti-endotoxique. 

Mömes  r6sultats  quand  on  opere  sur  Pendotoxine  soluble:  0,2  g  de  serum  sec  neutra- 
lisent  4.  cm  c.  de  cette  endotoxine,  c*est-a-dire  32  doses  mortelles.  L^action  antitoxique 
s'excrce  aussi  quand  les  deux  liquides  sont  injectes  s6par6ment. 

Le  serum  de  ce  cheval  immunis6  avec  des  corps  de  bacilies  est  doue  de  proprietes 
protectrices  vis-a-vis  de  Pinfection  typhique.  Si  on  injecte  sous  la  peau  d'un  cobfiye  0,05  g 
de  ce  serum,  2  beures  avant  une  dose  mortelle  de  bacilies  viruients  dans  le  p6ritoine,  on 
le  prfeerve.  Par  contre,  si  les  deux  injections  sont  simultanöes,  la  mort  s'ensuit.  Dans  le 
peritoine,  Pinjection  pi^alable  de  bacilies  et,  1  ä  2  beures  apres,  Piojection  in  situ  de 
serum  laissent  Panimal  vivant. 

B.  rapporte  en  terminant  quelques  experiences  faites  avec  Pendotoxine  pesteuse  so- 
luble. II  a  cbercb^  en  Pinjectant  dans  les  veines  d'un  cbevai,  a  obtenir  un  serum  plus 
actif  que  celui  que  Pon  possede  aujourd'hui.  De  fait,  apres  trois  mois  d'immunisation,  le 
serum  neutralisait  des  doses  multiples  d'endotoxine  pesteuse  solide  ou  liquide.  Mais  le  s6rum 
antipesteux,  prepare  par  M.  Dujardin-Beaumetz  a  PInstitut  Pasteur,  jouissait  des  memes 
proprietes;  er  ii  est  obtenu  par  injection  de  cultures  sur  gelose  dans  les  veines  du  cbevai. 
fi.  se  demande  si  les  procedes  qu'il  vient  de  signaler  ne  pourraient  etre  appliques  a  la  pre- 
paration  des  serums  anti-endotoxiques  vis-a-vis  des  microbes  ä  endotoxine  tels  que  coli- 
bacille,  bacille  de  la  dysent6rie,  vibrion  cbol6rique,  bacille  pyocyanique  etc. 

Nombre  de  toxines  rappellent  singulierement,  en  effet  les  endotoxines;  de  plus  un 
serum  peut  devenir  aussi  anti-endotoxique,  sinon  plus,  a  la  suite  d'injection  intra-veineuse 
des  corps  microbiens  qu'ä  la  suite  de  celle  d'endotoxines  solubles.  L'introduction  des  corps 
des  microbes,  directement,  dans  la  oirciilation  generale  est  de  tous  les  modes  dMmmunisation 
celai  qui  est  appele  a  donner  les  serums  les  plus  actifs.  Sabrazes  (Bordeaux). 

U96)  M.  Hahn,  üeber  Cholera-  und  Typhuscndotoxine.  Münchn.  med.  Wochenscbr. 
1906.     No.  23.    S.  1097. 

Die  vorliegende  Arbeit  befasst  sich  im  wesentlichen  mit  der  Gewinnung  toxischer 
Produkte  aus  Cholera-  und  Typhusbazilien  mittels  neuerer  Methoden.  Es  konnte  zunächst 
ßr  mehrere,  dem  Verf.  zur  Verfügung  stehende  aus  Baku  stammende  Cbolerakulturen  eine 
für  Meerschweinchen  bei  subkutaner  Injektion  auch  in  kleiner  Dosis  (V4— Ve  Oese)  tödliche 
Wirkung  festgestellt  werden;  es  scheint  demnach  nicht  mehr  berechtigt,  die  mangelnde  Sub- 
intan Wirkung  kleiner  Dosen  als  ein  charakteristisches  Kennzeichen  echter  Cholerakulturen 
zu  betrachten.  Die  Ergebnisse  von  Versuchen,  mit  sterilen  Filtraten  menschlicher  Cholera- 
dejekte,  sowie  Kulturversuchen  in  Bouillon  und  Darmpresssäften,  ferner  Autolyseversuchen 
io  Darmpresssaft  und  Kochsalzlösung  Hessen  sich  nicht  für  die  Existenz  eines  löslichen 
Choleragiftes  verwenden.  Die  Toxizität  der  erhaltenen  Gifte  war  eine  wechselnde,  die  Dosis 
letalis  war  0,5—3  com  für  200  g  Meerschweinchen,  schwerere  Tiere  Hessen  sich  überhaupt 
nur  schwer  töten. 

Die  Erscheinungen,  die  nach  den  Injektionen  auftraten,  lassen  sich  mit  denen,  die 
Bach  Injektion  von  fremdartigen  Eiweissstofifen  auftreten,  identifizieren.  Die  starke  Ab- 
sch.wächung   der   Wirkung    der  sogenannten    Endotoxine    durch    Verdünnung 
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derselben  aufs  doppelte  Volumen  wird  als  unterscheidendes  Merkmal  geg^enüber  den 
Toxinen  besonders  hervorgehoben. 

Erhitzung  der  durch  Autolyse  gewonnenen  Gifte  auf  55" — 60°  durch  eine  Stunde  hatte 
nur  in  einem  Falle  eine  deutliche  Abschwächung  des  Giftes  zur  Folge. 

Durch  Immunisieren  konnte  antitoxische  Immunität,  aber  nur  sehr  geringen  Grades, 
erreicht  werden.  Bei  der  Immunisierung  eines  Pferdes  mit  Eodotoxin  trat  starke 
Diarrhoe  auf. 

Die  Versuche,  auf  autolytischem  Wege  zu  einem  spezifischen  Typhusgift  zu  ge- 
langen, dessen  Einverleibung  eine  gewisse  Immunität  gewährte,  waren  im  Erfolg  den  Cholera- 
versuchen analog.  Es  ergab  sich  dabei  ferner,  dass  die  Injektion  von  V« — V2  der  tödtlichen 
Typhusdosis  gegen  die  1 — 3  fache  tödtliche  Minimaldosis  des  Choleragiftes  schützt  und  um- 
gekehrt (cf.  Salus). 

Demnach  scheint  bislang  der  Nachweis  einer  spezifischen  Wirkung  der  Cholera-  und 
Typhusendotoxine  nicht  zu  führen  zu  sein.  H.  ist  geneigt,  auf  Grund  der  mangelnden 
Spezifität  der  Endotoxine,  mehr  deren  Quantität,  sowie  der  grösseren  oder  geringeren  Wachs- 
tums- und  Zerfallsenergie  der  Krankheitserreger  eine  Bolle  bei  dem  Ablauf  der  bet  Krank- 
heiten zuzuschreiben.  Fleischmann  (BerÜD). 

1497)  W.  Gessner,  üeber  das  Verhalten  neugeborener  Tiere  bei  parenteraler 
Zufuhr  von  artfremdem  Eiweiss  (Kuhmilch  und  Kuhblutserum).  Deutsche  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  45. 

Verf.  "hat  durch  Injektionsversuche  festgestellt,  dass  bei  jungen  Tieren  verschiedener 
Gattung  weder  das  der  Ader  entnommene  Kuhblutserum  noch  rohe  unverdünnte  Kuhmilch 
bei  parenteraler  (subkutaner)  Zufuhr  toxisch  wirken.  v,  Boltenstern  (Berlin). 

1498)  Bodin  et  Gauthier,  Note  sur  une  toxine  produite  par  l'Aspergillus  fumi- 
gatus.    Annal.  Inst.  Pasteur.    XXV.     1006. 

Pappenheim  (Berlin). 

1499)  A.  Wolff-Eisner,  Die  Bier'sche  Staaungshyperämie  vom  Standpunkt  der 
Endotoxin lehre.    Müuchn.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  28.    S.  1102. 

Die  durch  Stauung  hyperämische  Extremität  verhält  sich  Bakterien  gegenüber  wie  ein 
durch  Injektion  von  Bouillon,  Kochsalz  etc.,  resistent  gemachtes  Peritoneum  bei  dem  sog. 
^Resistenzphänomen";  das  Serum  und  die  Leukozyten  sind  in  dem  gestauten  Körperteil  ver- 
mehrt und  zu  sofortiger  Tätigkeit  bereit. 

W.  schliesst  sich  den  von  Lex  er  gestellten  Indikationen  an,  die  sich  mit  denen  von 
W.  für  die  Anwendung  der  bakteriziden  Sera  aufgestellten  Indikationen  decken.  Der  Chirurg 
ist  vor  dem  Internen  insofern  in  Vorteil,  als  er  den  etwa  bei  der  Stauung  im  Uebermass 
frei  werdenden  Endotoxinen  durch  Inzision  einen  Ausweg  verschaffen  kann. 

Fleiscbmann  (Berlin). 

1500)  Peter  Bergell  und  Fritz  Meyer,  üeber  eine  neue  Methode  zur  Herstellung 
von  Bakterieusubstanzen,  welche  zu  Immuuisierungszwecken  geeignet 
sind.    Med.  Klinik.     1906.    No.  16. 

Typhuskulturen  werden  in  Kochsalzlösung  aufgeschwemmt,  sedimentiert,  zentrifugiert 
und  das  Sediment  im  Vakuum  getrocknet.  Der  Trockenrückstand  mit  getrockneter 
wasserfreier  HCl  verdampft.  Der  Rückstand  mit  sehr  viel  Kochsalzlösung  auf  der  Scbüttel- 
maschine  extrahiert  und  durch  Berkefeld- Filter  filtriert. 

Das  bakterien freie  Filtrat  erwies  sich  intraperitoneal  dem  Tier  einverleibt  ganz  un> 
schädlich. 

Intravenös  appliziert  treten  vorübergehende  Temperatursteigerungen  bis  1  Vi  **/o  ein 
Bei  anderthalb  Injektionen  wurde  diese  Steigerung  geringer,  aber  das  Serum  erhielt  hohen 
Agglutinationstiter. 

Verff.  empfehlen  das  Präparat  deshalb  zur  aktiven  Immunisierung. 

Pappenheim  (Berlin). 

1501)  A.  Wolff-Eisner,  Ueber  Komponenten  des  Tetanustoxins  bei  Anwendung 
von  wasserfreiem  Salzsäuregas  bei  der  Temperatur  der  flüssigen  Luft. 
Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  44. 

Mit  absolut  nngiftigen  Toxoiden  ohne  toxophore  Gruppe  lässt  sich  nach  den  neuesten 
ForschuLgen  im  Gegensatz  zu  Ehrliches  Angaben  nicht  immunisieren:  es  muss  mit  der 
Antigeninjektion  eine  gewisse,  wenn  auch  abgeschwächte  (Vaccin-)Reaktion  des  Oiiganismus 
einhergehen,  ein  abgeschwächter  KrankheitszuStand,  damit  Antikörper  entstehen  können: 
das  Vaccin  muss  also  Reaktion  auslösen,  darf  aber  den  Organismus  nicht  wesentlich  er- 
kranken lassen  und  dadurch  schädigen,  will  anders  es  zweckdienlich  sein. 


Digitized  by  VjOOQIC 


r 


—     737     — 

Bergeil  und  Meyer  hatten  (Med.  KliDik  1906,  No.  16)  durch  Behandlung  von 
Tjphusbakterien  mit  den  Gasen  wasserfreier  Salzsäure  ein  Typhusantigen  von  geringer  Toxi- 
zität erbalten  und  mit  demselben  aktiv  zu  immunisieren  gesucht.  Das  Immunserum  zeigte 
stark  agglutinierende  Eigenschaften  und  ziemlich  hohen  bakteriziden  Titer. 

In  derselben  Weise  hat  jetzt  Wolff  ein  vom  Tetanustoxin  in  gleicher  Weise  ge- 
TODDenes  Präparat  untersucht« 

Vom  ursprünglichen  Ausgangstoxin  tötete  1  com  von  Vioooooo  Lösung  eine  Maus  von  16  g 
am  2.  Tage.  Das  hydrolysierte  Toxin  hatte  demgegenüber  seine  tötende  Wirkung  ganz  ver- 
loren und  nur  die  spastische  behalten  (bei  0,5  ocm  von  Vsoooo)*  ^^  ist  also  durch  die  Be- 
baodluDg  des  Toxinsdie  letale  Wirkung  von  der  tetanischen  getrennt  worden.  (Die  Frage 
ist  nur,  ob  die  todbringende  Wirkung  wirklich  auf  einer  besonderen  letalen  Giftkomponente 
beruht,  wie  Verf.  anzunehmen  geneigt  scheint,  oder  nicht  vielmehr  Folge  der  stärker  toxischen 
spastischen  Wirkung  ist,  welche  die  Nervenzellen  nicht  nur  funktionell  stärker  schädigt, 
sondern  auch  in  sonstigen  Zellplasmen  Lezithinzerfall  herbeiführt.) 

.  Aus  den  Immunisierungsversuchen  scheint  eine  gewisse  erzielte  Immunität  ange- 
nommen zu  werden,  doch  wird  das  Resultat  mit  aller  Reserve  wiedergegeben,  und  auch  auf 
dabei  auftretende  üebererapfindlichkeit  und  Tod  nach  der  II.  Injektion  hingewiesen  (obwohl 
das  Tetanustoxin  doch  kein  Endotoxin  wie  Tuberkulin  im  Sinne  von  Wolff  und  Pfeiffer  ist.) 

Aus  diesem  Grunde  bezweifelt  Wolff  auch,  dass  sich  aus  Berge ITs  Typhusversuchen 
Immunität  ergeben  habe,  da  siwischen  blosser  Agglutiuationsfähigkeit  und  bakterizidem  Titer 
und  wahrer  Immunität  kein  direkter  Zusammenhang  besteht. 

(Die  Agglutination  und  Bakterizidie  ist  oft  Begleiterin  der  Immunität,  aber  nicht  ihr 
Ausdruck;  eine  reine  Giftfestigung  kann  ohne  Bakterizidie  und  Agglutinationsvermögen  be- 
stehen,  und  meist  geht  Bakterizidie  ohne  eigentliche  Immunität  einher.  Das  beruht  darauf, 
dass  zur  Immunität  eine  Festigung  gegen  das  betreffende  Toxin  oder  Endotoxin  gehört, 
gegen  das  es  oft  schwer  ist,  Antikörper  zu  erhalten,  dass  aber  die  blosse  Bakterizidie  durch 
gewisse  an  und  für  sich  im  eigentlichen  Sinne  ungiftigen  Substanzen  der  Bakterienleiber, 
also  ganz  andere  Antigene  ausgelöst  wird.  Wenn  auch  vielfach  Bakterienleibersubstanzen 
mit  den  toxischen  Substanzen  zusammen  injiziert  werden,  so  wird  doch  meist  nur 
Ägglutinin  und  Ambozeptor,  aber  kein  eigentliches  Antiendotoxin  gebildet. 

Pappenheim  (Berlin). 

1502)  P.  Römer  und  H.  Much,  Antitoxin  und  Eiwoiss.  Ein  Beitrag  zur  Frage  der 
intestinalen  Antitoxinresorption.  Jahrbuch  für  Rinderheilkunde.  Bd.  LXIII.  Heft  6. 
S.  684. 

Nachdem  durch  frühere  Arbeiten  verschiedener  Autoren  festgestellt  worden  war,  dass 
noter  physiologischen  Bedingungen  der  Magendarmkanal  neugeborener  Individuen  hinsichtlich 
der  Resorption  von  Antitoxin  sich  anders  verhält  als  der  älterer  und  ausgewachsener  Indi- 
viduen, sind  die  Vcrff.  daran  gegangen,  vergleichende  quantitative  Antitoxinbestimmungen  im 
Blute  von  neugeborenen,  mit  antitoxischer  Muttermilch  ernährten  Kälbern  zu  machen.  Ein 
Teil  der  Kälber  wurde  direkt  am  Euter  der  vorher  mit  tetanusantitoxinhaltigem  Pferdeserum 
bebandelten  Muttertiere  ernährt,  bei  einem  anderen  Teil  wurde  erst  in  der  Flasche  tetanus- 
antitoxinhaltiges  Pferdeserum  zugesetzt.  Sie  kennten  zunächst  die  grössere  Durchlässigkeit 
des  Magen darmkanals  Neugeborener  für  Antitoxin  bei  beiden  Versucbsvarietäten  bestätigen, 
ferner  aber  einen  quantitativen  Unterschied  konstatieren,  indem  bei  direkt  vom  Euter 
trinkenden  Kälbern  ca.  zehnmal  mehr  Antitoxin  resorbiert  worden  war. 

Durch  sorgfältig  angelegte  Versuche  konnten  die  Verff.  die  Möglichkeit,  dass  durch 
die  Flaschen  füttern  ng  an  sich  eine  Alteration  der  Resorptionsverhältnisse  im  Verdauungs- 
kanal hervorgerufen  werde,  ablehnen.  Dagegen  machten  es  ihre  Experimente  wahrscheinlich, 
dass  bei  der  Passage  des  antitoxinhaltigen  Pferdeserums  durch  den  Rinderkörper  dieses  eine 
Umwandlung  erfährt,  die  es  für  die  Resorption  im  Magendarmkanal  des  Neugeborenen  ge- 
eigneter macht.  In  dieser  Umwandlung  kann  der  Grund  für  die  quantitativen  Differenzen 
hei  den  Brust-  und  Flaschenversuchen  gesehen  werden.  Zwei  Hypothesen  zur  Erklärung 
dieser  eigenartigen  Umwandlung  sind  möglich.  Entweder  bleibt  das  in  den  Rinderkörper 
injizierte  antitoxischc  Pferdeserum  zwar  Pferdeei weiss,  verliert  aber  seine  Reaktionsfähigkeit 
gegenüber  einem  spezifisch  präzipitierenden  Serum,  oder  aber  es  findet  eine  Umwandlung 
des  „Pferdeantitoxins"  in  „Rinderantitoxin"  statt.  Die  Bestätigung  dieser  Hypothese  würde 
zeigen,  dass  wohl  homologes  Antitoxin  durch  Säugung  in  beträchtlicherer  Menge  übergehen 
kann,  nicht  aber  hetcrologes  und  würde  also  die  Umwandlung  als  ein  sehr  zweckmässiges 
Naturphänomen  erscheinen  lassen.  Die  Verff.  versprechen  diesbezüglich  eine  Fortsetzung 
ihrer  interessanten  Studien.  Lehndorff  (Wien). 

1503)  Alexander   Marmorek,   Resorption    toter   Tuberkel  bazillen.      Berl.    klinische 
Wochenschr.     1906.    No.  36. 

Die  Versuche  haben   den  Beweis   erbracht,   dass   das  als  unantastbar  geltende  Axiom 
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YOD  der  Resorption  der  toten  Bazillen  nicht  unbedingt  richtig  ist.  Es  sind  vielmehr  ganx 
bedeutende  Einschränkungen  zu  machen.  Es  ist  gelungen  sowohl  beim  M^rscbweiochen  wie 
auch  beim  Kaninchen  relativ  grosse  Bazillenmengen  —  bis  zu  3  ocm  —  einer  trüben  Emulsion 
auf  einmal  subkutan  einzuspritzen  ohne  Erzeugung  eines  Eiterherdes  und  ohne  schädliche 
Wirkung  auf  den  Organismus  des  Versuchstieres  und  mit  voller  Resorption  der  Bazillen. 
Notwendig  war  dazu  eine  ganz  besondere  Sorgfalt  der  Verreibung  der  Mikroben  und  eine 
Auswahl  unter  den  Kulturen.  Alte  Bazillen  2 — 3  Monate  wachsenden  Kulturen  entstammend 
bieten  selbst  bei  feinster  Verreibung  einen  scheinbar  unübersteigbaren  Widerstand  gegen  die 
reaktionslose  Resorption.  Die  jungen  primitiven  Bazillen,  welche  von  einer  sehr  dünnen 
Fettschicht  umgeben  sind  und  bei  der  Verreibung  sehr  leicht  zu  einzelnen  Exemplaren  aus- 
einaoderfallen,  fallen  der  Resorption  leichter  anheim  als  alte  Bazillen.  Wenn  man  davon 
kleine  Mengen  einspritzt,  so  tritt  der  kalte  Abszess  höchst  selten  auf.  Verf.  hat  ferner  den 
verriebenen  Bazillen  sein  Leukotuberkuloseserum  hinzugefügt.  Die  Resorption  wurde  io 
ganz  bedeutendem  Grade  gesteigert,  sogar  die  alten  widerstandsfähigen  Bazillen  werden 
assimilierbar.  Namentlich  bei  jungen  wird  die  Resorption sfähigkeit  so  weit  gesteigert,  dass 
die  relativ  hohe  Dosis  von  3  com  einer  solchen  Emulsion  schon  wenige  Tage  nach  der  Sab- 
kutaneinspritzung  spurlos  verschwindet,  ohne  dass  es  zum  Abszess  kommt.  Allerdings  auch 
bei  reaktionsloser  Resorption  gibt  es  eine  Grenze.  Wird  diese  überschritten,  will  man  zu 
viel  Bazillen  auf  diesem  Wege  dem  Tierorgauismus  einverleiben,  so  ist  es  nicht  mehr  mög- 
lich, die  Emulsion  resorbierbar  zu  machen.  Im  allgemeinen  sind  Kaninehen  viel  fähiger  als 
Meerschweinchen  die  Bazillenkörper  aufzusaugen.  Die  ersten  vertragen  noch  Dosen,  welche 
beim  Meerschweinchen  unbedingt  charakteristische  Lokalläsionen,  gefolgt  von  der  bazillären 
Invasion  der  Lymphdrüsen  hervorrufen.  Die  Verwendung  äusserst  feiner  Emulsion  sehr 
junger  Bazillen  und  aktiven  Antituberkuloseserums  zum  Zweck  der  Resorption  macht 
das  Einbringen  der  Bazillen  in  leukotoxisches  Serum  überflüssig. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1504}  W.  Gessner,  [Jeber  das  Verhalten  des  Menschen  bei  paragenitaler  Zu- 
fuhr  artgleichen    Spermas.     Zeiitralbl.  f.  Gyn.    No.  28.     S.  794. 

G.  sah  nach  subkutaner  Injektion  von  0,5  ocm  menschlichen  Spermas  mit  1  ccm  phy- 
siologischer NaCl-Lösung  eine  Allgemeinreaktion,  bestehend  in  leichter  Temperatursteigerung 
und  starker  Schweissbildung  und  eine  Lokalreaktion  in  Form  einer  sofort  auftretenden 
schmerzhaften  Infiltration,  welche  sehr  langsam  (in  2 — 6  Wochen)  zurückging. 

Eine  zweite  etwa  14  Tage  später  .gemachte  Injektion  verursachte  nun  sehr  viel 
geringere  Reaktion,  obifrohl  dasselbe  Sperma  bei  anderen  Individuen  starke  Reaktion 
auslöste. 

W.  betrachtet  die  Reaktion  als  „Ueberempfindlichkeitsreaktion^.  Das  Eindringen  der 
Spermatozoon  in  die  Eizelle  bei  der  Zeugung  soll  den  Körper  zeitlebens  übefempfindlich 
gegen  nochmalige  Zufuhr  von  Sperma  auf  paragenitalem  Wege  machen. 

Schwangere  und  Wöchnerinnen  sollen  stärker  reagieren  als  andere  Frmuen  und  aU 
Männer.  In  vitro  werden  die  Spermatozoon  durch  menschliches  Blutserum  agglutiniert  und 
zwar  wieder  durch  das  von  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  am  stärksten. 

Die  subkutane  Injektion  von  frischen  artgleichen  Eiern  bei  Hübnern  und  Tauben 
hatte  keinerlei  Wirkung,  einerlei  ob  die  Eier  befruchtet  waren  oder  nieht. 

Felix  Heymann  (Berlin -Charlottcnburg). 

1505)  Weichardt,  Toxische  und  antitoxische  Eiweissabspaltungsprodukte. 
Aerztl.  Bezirksverein  Erlangen.  19.  Februar  1906.  (Münchn.  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  23.     S.  1135. 

Wie  Vortr.  gezeigt  hat,  kann  aus  an  und  für  sich  ungiftigem  geformten  Eiweiss  durch 
fermentative  Einwirkung  von  Zytolysin  giftiges  Zytoendotoxin  in  Freiheit  gesetzt  werden.  Je 
mehr  Zytolysin  eingeführt  wird,  desto  stärker  die  Äutointoxikation.  Neuerdings  hat  A.  Wolff 
die  gleiche  Behauptung  auch  für  anderes  ungeformtes  Organeiweiss  aufgestellt,  und  z.  B.  die 
Serumkrankheit  nicht  auf  das  eingeführte  heterogene  Pferdeserum,  sondern  wegen  der  dabei 
auftretenden  UeberempfiDdlichkeit  und  beschleunigten  Reaktion  auf  die  durch  den  eingeführten 
Ambozeptor  befreiten  giftigen  Endotoxine  bezogen. 

Vortr.  fand  nun,  dass  bei  Muskelkontraktion  aus  dem  Myosin  ebenfalls  Stoffe  abge- 
spalten werden,  welche  Autointoxikation  veranlassen  und  auf  Versuchstiere  als  Antigene  ein- 
wirken, d.  h.  spezifische  Antitoxinbildung  auslösten. 

Aehnliche  Giftstoffe  lassen  sich  in  vitro  erzeugen,  wenn  Eiweiss  einer  massigen  che- 
mischen Erschütterung  ausgesetzt  wird,  z.  B.  mittelst  schwacher  Elektrolyse  oder  durch 
Reduktions-  und  Oxydationsmittel  bei  nicht  höherer  Temperatur  als  40*^. 

Wird  die  Temperatur  höher,  so  wird,  das  tbermolabile  Toxin  zerstört,  doch  entsteht 
nun  ein  Hemmungskörper,  ein  spezifisches  Antitoxin. 

In  ähnlicher  Weise  hatte  Hoffmeister  durch  Erhitzen  von  Fermenten  (Pepsin)  Antä- 
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fcrment  entstehen  sehen.     (Und    ähnlich   erklärt   auch   Behring  die  Entstehung  des  Endo- 
toxios  durch  Abspaltung  aus  dem  Toxin.) 

Verf.  fand  den  fraglichen  Antikörper  nach  Aufkochen  der  zur  Herstellung  von  Er- 
müdungstoxin  bestimmten  Mischung  hierin  in  „nicht  unbeträchtlicher  Menge''.  Vortr.  hat 
ihn  nachgewiesen  „u.  a.  durch  Mäuse-Kymographionkurven  und  bei  Menschen  durch  Ergo- 
grapbionkurven^. 

Mäuse,  die  mit  kolloidalem  katalytischem  Palladium  injiziert  sind,  sind  schlaff  bis 
zum  Sopor.  Andere  Mäuse,  die  Tags  yor  der  Injektion  mit  Ermüdungsantitoxin  behandelt 
waren,  zeigten  ähnliche  Ermüdung  oder  Schlaffheit  nicht. 

Durch  das  Antitoxin  kann  natürlich  das  kolloide  Palladium  nicht  direkt  abgesättigt 
werden,  wohl  aber  die  Ermüdungsprodukte,  die  das  Palladium-Ferment  im  Körper  erzeugt. 
Frisches  kolloidales  Palladium  aktiviert  Wasserstoff,  daher  erschüttert  es  im  Tierkörper  die 
£iweissmoleküle  und  bewirkt  Ermüdungstoxin.  Bei  antitoxisch  behandelten  Mäusen  wird  das 
Toxin  in  statu  nascendi  von  den  kreisenden  Antitoxinen  abgefangen  und  entgiftet. 

Pappenheim  (Berlin). 

1506)  W,  Weichardt,   Studien   mit  einem   neuen  Hemmungskörper.    V.  Mitteilung. 
MuDch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  35. 

Verf.  hatte  seinerzeit  (Münch.  med.  Wochenschr.  1906,  No.  1)  gefunden,  dass  bei 
clektroly tischer  Erschütterung  von  Eiweiss,  ferner  bei  Einwirkung  von  Oxydations-  und  Re- 
duktionsmitteln aus  Ei  weiss- Antigene  gebildet  werden  (während  bekanntlich  durch  fermentative, 
pcptisch  und  tryptische  etc.  Behandlung  die  Antigene  ihrer  spezifisch  antigenen  Eigenschaften 
entkleidet  und  denaturiert  werden).  Ferner  will  Verf.  gefunden  haben,  dass  bei  der  Antigen- 
produktion  unter  Siedetemperatur  aus  derselben  antigenliefernden  Muttersubstanz  Antikörper 
gegen  diese  Antigene  gebildet  werden,  also  Körper  mit  entgegengesetzten  Seitenketten.  Dieses 
ist  ein  Analogen  zu  der  Gewinnung  eines  antifermentativen  Hemmungskörpers  gegen  Pepsin- 
wirkung, der  bei  der  Erhitzung  von  Pepsin lösung  sich  bildet  und  Pepsinverdauung  hemmt. 
Der  Weichardt'sche  Hemmungskörper  nun  wirkt  biologisch  wie  W.'s  Ermüdungs- 
autitoxin,  d.  h.  das  durch  rnjektion  von  Ermüdungstoxin  gewonnene  Antitoxin. 

Kolloidales  Palladium  wirkt  wie  ein  reduzierender  Katalysator  und  spaltet  aus  Eiweiss 
-Aotigen  ab.  Bei  der  Injektion  von  Palladium  colloidale  weiden  die  Tiere  durch  die  ent- 
stehende Myosinerschütterung  und  das  dabei  freiwerdende  Ermüdungsantigen  vergiftet. 

Der  neue  Weichardt'sche  Hemmungskörper  (das  Antiantigen)  ist  nun  geeignet 
befunden,  um  die  Wirkung  der  durch  das  kolloidale  Palladium  aus  Eiweiss 
molekulen  abgespaltenen  Ermüdungsantigene  zu  verhindern. 

Für  diq  Weichardt'sche,  Anschauung,  dass  Palladium  coli.  Antigene  (Ermüdungs- 
toiinei  bildet,  spricht  die  weiter  aufgefundene  Tatsache,  dass  es  gelingt,  mit  steigenden  Dosen 
Ton  Palladium  coli.  Tiere  aktiv  zu  immunisieren,  indem  die  sich  bildenden  geringen  Dosen 
TOD  Ermüdungstoxin  statt  Autointoxikation  Autoimmunisation  erzeugen. 

Als  antigene  Abspaltungsprodukte  von  Eiweiss  sind  auch  gewisse  schwer  dialysierbare 
EodotoxiDkomponenten  sowie  auch  Partialtoxine  gewisser  echter  wasserlöslicher  Toxine  auf- 
zufassen. 

Solche  Partialtoxine  lassen  sich  aus  toxischen  Komplexen  und  hochkomplexen  Toxinen 
(Schlangengift,  Diphtherietoxin)  durch  das  Konjunktivalfilter  zur  Anschauung  bringen,  indem 
bei  Einträufelung  in  den  Konjunktivalsack  nur  die  leicht  diffusiblen  Partialtoxine  dialysieren, 
Dicht  aber  die  deletären  hochkomplexen  Giftmoleküle. 

Gegen  diese  weniger  schädlichen,  die  Atmung  verlangsamenden  und  Ermüdung  hervor- 
rufenden Partialkörper  des  Schlangengiftes  gelingt  es  nun,  mit  dem  neuen  Hemmungs- 
körper per  OS  Mäuse  passiv  zu  immunisieren,  indem  die  Athmung  jetzt  normal  bleibt. 

Auch  im  Tuberkelbazillenendotoxin  existiert  ein  Teilgift  und  Abspaltungs- 
antigen, welches  ermüdungstoxinähnlich  wirkt  und  entsprechend  ebenfalls  durch  den  neuen 
(anscheinend  wenig  spezifischen)  Hemmungskörper  paralysiert  wird,  wie  bei  Konjunktivalver- 
sQchen  mit  Tuberkulin  II  gezeigt  werden  konnte. 

Ganz  besonders  auffallend  war  die  immunisierende  Wirkung  des  neuen  Hemmungs- 
körpers  gegenüber  der  temperatursteigernden  (reaktionauslösenden)  Wirkung  des 
Tuberkulins  beim  tuberkulösen  Organismus.  Dieses  zeigte  sich  sowohl  bei  tuberku- 
lösen Tieren  wie  Menschen.  Der  durch  die  Magenwände  dialysierte  und  resorbierte  Hemmungs- 
körper fangt  (wie  spezifisches  Antituberkulin)  die  im  Blut  zirkulierenden  temperaturerhöhenden 
Partialkomponenten  des  Tuberkulins  ab.  Ob  dadurch  nicht  überhaupt  jede  diagnostische  und 
therapeutische  Wirkung  des  Tuberkulins  verhindert  wird,  oder  nur  die  diagnostische,  während 
die  kurative  und  histologisch  phlogistische,  lymphotak tische  restiert,  ist  noch  nicht  untersucht; 
immerbin  meint  Verf.,  dass  dieser  mit  authentischer  Sicherheit  einsetztende  Vorgang  der 
Taberkulinreaktionshemmung  auf  eine  etwaige  therapeutische  Verwendung  des  neuen 
Hemmuogskörpers  hinweist  Pappenheim  (Berlin). 
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1507)  R.  Pfeiffer  und  R.  Scheller,  üeber  Immunisierungsversuche  an  Taubeo 
gegen  Vibrio  Metscbnikoff.  Freie  Vereinigung  f.  Mikrobiologie.  Berlin.  Juni  1906. 
(S.  Münch.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  34.     S.  1680.) 

Die  VerfF.  prüften  die  Bai! 'sehe  Aggressinhypothese  an  Vibrio  Metscbnikoff  bei  Tauben, 
also  einem  Ganzparasiten  für  diese  Tierart.  Die  Aggressine  wurde  aus  der  Oedemflussigkeit 
des  injizierten  Brustmuskels  gewonnen.  Diese  Flüssigkeit  wurde  durch  Pukall'sche  Filter 
filtriert.  Trotz  Verwendung  grosser  Mengen  von  Exsudat  wurde  keine  Spur  von  Immunität 
erzielt,  wogegen  minimale  Mengen  abgetöteter  Vibrionen  stets  Immunität  hervorriefen.  Die 
Verfl.  sprechen  sich  deshalb  gegen  die  BaiTsche  Aggressintheorie  aus. 

DÖrr-Wien:  üeber  Aggressine. 

Aggressine  im  Sinne  Bail's  existieren  nicht.  Die  von  Bail  als  Aggressine  ange- 
sprochene Exsudatwirkung  ist  durch  gelöste  Bakteriensubstanzen  hervorgerufen.  Diese  sind 
toxisch.  Infolgedessen  erhöhen  sich  die  Infektionswirkungen  einer  an  sich  nicht  tödlichen 
Infektionsmenge.  Diese  Wirkung  ist  nicht  spezifisch.  Sie  kann  durch  Diphtherie-  und 
Choleratoxin  auf  alle  möglichen  Halbparasiten  hervorgebracht  werden. 

Hahn -München:  Die  Aggressine  seien  keine  neuen  Substanzen.  Hahn  erinnert  in 
dieser  Beziebung  an  eine  Arbeit  von  Schneider,  die  unter  Buch ner's  Leitung  (Archiv  für 
Hygiene  1897)  angefertigt  wurde.  In  dieser  Arbeit  wurde  gezeigt,  dass  alte  filtrierte,  auf  60® 
erhitzte  Bouillonkulturen  von  Typhus  und  Cholera  beim  Zusatz  von  Immunserum  die  bakteri- 
zide Wirkung  desselben  aufheben. 

A.  Wassermann-Berlin  führt  aus,  dass  er,  wie  das  ja  aus  seinen  Arbeiten  mit 
Citron  hervorgehe,  in  den  Aggressinen  nur  die  Wirkung  von  gelösten  Bakteriensubstanzen 
sehe.  Trotzdem  aber  müsse  er  für  die  hier  so  hart  verurteilten  Aggressine  bis  zu  einem  ge- 
wissen Punkte  als  Fürsprecher  auftreten.  Für  die  infektionserhöhende  Wirkung  könne  er 
nicht  wie  Dörr  die  Summierung  des  in  den  Exsudaten  enthaltenen  Toxins  heranziehen. 
Denn  durch  Jobling  habe  er  bei  Diphtherie  in  einer  allerdings  noch  nicht  veröffentlichten 
Arbeit  folgendes  zeigen  lassen:  Wenn  man  aus  zwei  verschiedenen  Diphtheriekulturen,  von 
denen  die  eine  sehr  toxisch,  die  andere  dagegen  sehr  wenig  toxisch,  dafür  aber  sehr  infektiös 
ist,  künstliche  Aggressine  herstelle,  so  zeige  sich,  dass  die  sehr  toxische  Kultur  Extrakte 
liefert,  welche  nicht  stärker  infektionserhöhend  wirken,  als  die  sehr  wenig  toxische,  im  Gegen- 
teil ist  meistens  das  Umgekehrte  der  Fall.  Daraus  gehe  mit  Sicherheit  hervor,  dass  die 
Substanzen,  welche  im  Aggressin  infektionserhöhen  wirken,  verschieden  sind  von  dem  eigent- 
lichen Toxin.  Auf  die  praktische  Wichtigkeit  für  die  Gewinnung  eines  qualitativ  von  dem 
Antitoxin  verschiedenen  Diphtherieserums  durch  Vorbehandlung  von  Tieren  mit  den  nach 
der  Methode  von  Wassermann  und  Citron  gewonnenen  Extrakten  aus  sehr  infektiösen 
Diphtheriebazillen  will  Wassermann  hier  nicht  eingehen.  Jedenfalls  hat  die  Aufstellung 
der  Aggressin  lehre  durch  Bail  das  Verdienst,  dass  wir  teils  durch  Bail  selbst,  teils  durch 
die  Autoren,  welche  infolge  der  BaiTschen  Veröffentlichungen  in  die  wissenschaftliche  Be- 
arbeitung dieser  Frage  eingriffen,  sichere  aktive  Immunisierungsmethoden  für  eine  Reihe  von 
Infektionen  kennen  lernten,  für  die  das  bisher  sehr  schwierig  war. 

Gruber-München  teilt  vollkommen  die  Ansicht  von  Wassermann  und  Citron 
sowie  Dörr,  indem  er  ausführt,  dass  es  keine  besondere  Aggressinimmunität  gibt,  sondern 
dass  es  sich  im  wesentlichen  dabei  um  die  Wirkung  gelöster  Bakteriensubstanzen  handelt 
Grub  er  konnte  weiterhin  zeigen,  dass  durch  diese  die  Opsonine  des  normalen  sowie  des 
Immunserums  gebunden  werden,  wodurch  die  Phagozytose  aufgehoben  oder  eingeschränkt 
wird.  Dagegen  hält  auch  er  praktisch  die  Methode  für  sehr  brauchbar,  was  sich  besonders 
bei  Immunisierungsversuchen  gegenüber  Cholera  zeigt. 

J.  Citron-Berlin:  Gegen  die  Auffassung  Dörr^s,  wonach  die  infektionsbeforderode 
Wirkung  der  Aggressine  durch  die  Hinzuaddierung  eines  toxischen  Effektes  zu  einer  sonst 
nicht  tödlichen  infektiösen  Dosis  entstehe,  spräche  seine  Beobachtung,  wonach  bei  Schweine- 
seuche künstlich  hergestellte  wässerige  Aggressine  stärker  toxisch  und  weniger  infektions- 
erhöhend, wogegen  die  mit  normalem  Serum  hergestellten  weniger  giftig  und  stärker  in- 
fektionsbefördernd  sind.  Die  Beobachtungen  von  Pfeiffer  und  Scheller,  wonach  diese 
Autoren  bei  ihren  Versuchen  mit  Vibrio  Metscbnikoff  keine  Immunität  mittels  der  natürlichen 
und  nur  schwache  mittels  der  künstlichen  wässerigen  Aggressine  erzielten,  führt  Citron 
darauf  zurück,  dass  diese  Autoren  die  Flüssigkeit  vorher  durch  Bakterien filter  filtriertcn. 
Dadurch  wird  der  grösste  Teil  der  wirksamen  Stoffe  im  Filter  zurückgehalten. 

Gegenüber  Citron  bemerkt  Pfeiffer,  dass  Pfeiffer  und  Scheller  bei  ihren  Ver- 
suchen mit  Vibrio  Metscbnikoff  die  Flüssigkeit  absichtlich  filtriert  haben,  da  ja  äusserst 
geringe  Mengen  (Vioo  Oese)  abgetöteter  Vibrionen  sicher  immunisieren,  Da  aber  trotzdem  die 
Filtrate  selbst  in  sehr  grossen  Dosen  nicht  wirkten,  so  sei  eben  damit  bewiesen,  dass  in  den 
Exsudaten  keine  nennenswerten  Stoffe  im  Sinne  BaiTs  vorhanden  seien,  die  neu  und  von 
den  bisherig  bekannten  verschieden  seien. 
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Zur  Theorie  der  Aggressine  übergehend,  glaubt  Pfeiffer,  dass  die  Substanzen  im 
Bail'schen  Sinne  nicht  existieren. 

Bezüglich  der  Aggressintheorie  BaiTs  erklärt  Kruse,  dass  diese  wohl  widerlegt  sei, 
nicht  aber  die  Existenz  aggressiver  Stoffe  oder  vielleicht  sogar  spezifischer  Aggressine. 

Sehe II er- Königsberg  schliesst  sich  den  Ausführungen  Pfeiffer's  betreffend  die 
Filtration  der  Vibrio-Metschnikoff-Aggressine  an.  Pappen  heim  (Berlin). 

1508)  J.  Citron,  Ueber  natürliche  und  künstliche  Aggressine.  Zcntralbl.  f.  Bakt. 
Bd.  XLI.    H.  2. 

Verf.  bringt  neue  Versuche  zur  Stütze  der  Wasse rm an n-Citron 'sehen  Ansicht, 
dass  die  Aggressine  Bakterienextrakte  sind  und  die  antiaggressiven  Sera  die  gleichen  Eigen- 
schaften wie  die  durch  Bakterieninjektionen  gewonnenen  Sera  haben.  Die  infektionsbefördernde 
Wirkung  der  Aggressine  beruht  auf  ihrer  Fähigkeit,  die  natürlichen  Schutzkräfte  zu  binden; 
denn  setzt  man  zu  einer  Aggressin menge,  die  selbst  kein  Komplement  mehr  zu  binden  vermag, 
das  entsprechende  inaktive  Immunserum,  so  verbindet  sich  der  Ambozeptor  mit  den  freien 
Rezeptoren  des  Extraktes,  und  zugefügtes  Komplement  muss  infolgedessen  gebunden  werden. 
Die  Fähigkeit  der  Aggressine,  die  schützende  Wirkung  von  Immunseris  aufzuheben,  die  sie 
mit  den  antagonistischen  Seris  von  Pfeiffer  und  Friedberger  gemeinsam  hat,  erklärt  sich 
so  durch  Vereinigung  des  Ambozeptors  mit  den  Bakteriensubstanzen  und  der  daraus  re- 
sultierenden Komplementbindung.  S.  Isaac  (Marburg). 

1509)  O.  Bail  und  E.  Weil,  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz  Citron's:  üeber  natür- 
liche und  künstliche  Aggressine.    Zentralbl.  f.  Bakt.    XLI.  Bd.    H.  2. 

Erörterung  mehrerer  in  Diskussion  stehender  Punkte,  deren  Einzelheiten  im  Original 
nachgesehen  werden  müssen.  Fleischmann  (Berlin). 

1510)  O«  Ball  und  E.  Weil,  Bakterienaggressivität  und  Bakterienextrakte. 
Zentralbl.  f.  Bakt.    Bd.  XLII.    H.  1—6.     S.  51,  139,  241,  335,  437,  546. 

Die  Arbeit  befasst  sich  lediglich  mit  den  von  Wassermann  und  Citren  und  Citren 
gegen  die  Aggressintheorie  vorgebrachten  Einwände.  Jeder  einzelne  dieser  Einwände  wird 
diskutiert  und  zu  widerlegen  gesucht.  Ein  ausführliches  Referat  dieser  Polemik  ist  an  dieser 
Stelle  un-möglich.  •  Fleischmann  (Berlin). 

1511)- R.  Dörr,  Ueber  Aggressine.  (Serotherap.  Institut  Wien.)  Wien-  klin.  Wochenschr. 
1906.    No.  25. 

Die  Gegner  der  Aggressintheorie  mehren  sich.  Verf.  tritt  dagegen  auf,  dass  man  das 
Aggressin  als  einen  besonderen  Stoff  betrachtet.  Mit  4 — 5  com  des  sogenannten  Aggressins 
kann  man  bei  peritonealer  Zuführung  Meerschweinchen  töten.  Zwischen  der  Stärke  der 
negativ  leukozy taktischen  Wirkung  und  der  Aggressivität  besteht  kein  Zusammenhang. 

Die  Wirkung  der  „Aggressine"  soll  nicht  spezifisch  sein;  jedes  beliebige  Aggressin  soll 
eine  infektionsbefördernde  Wirkung  haben.  Des  weiteren  verweist  er  darauf,  dass  bei  Ver- 
wendung grösserer  Reihen  von  Tieren  au.sserordentlich  grosse  individuelle  Schwankungen  auf- 
treten; es  besteht  eine  grosse  individuelle  Differenz  in  der  Resistenz  gegenüber  peritonealer 
Infektion. 

Differenzen  in  der  durch  Aggressine  und  der  durch  Bakterien  hervorgerufenen  bakteri- 
ziden Immunität  konnte  Verf.  nicht  feststellen.  A.  Wolff-Eisner  (Charlottenburg). 

1512)  Gottlieb  Salus,  Ueber  Aggressine.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  28. 

Dörr's  Einwände  werden  vom  Verf.  dahin  beantwortet.  Dem  Wesen  der  Aggressine 
widerspricht  es  durchaus  nicht,  dass  man  sie  subkutan,  die  Bazillen  iutraperitoneal  injizieren 
kaoo.  Bei  Einverleibung  von  zell-  und  keimfreiem  Aggressin  wird  der  ganze  Organismus 
überempfindlich.  Die  Erklärung  der  Immunversuche  ist  nicht  zutreffend.  Auch  die  negativen 
Aggressin  versuche  Dörr's  würden  jeder  Beweiskraft  entbehren,  überhaupt  das  experimentelle 
Studium  von  Infektion  und  Immunität  illusorisch  sein,  soweit  die  iutraperitoneale  Impfung 
in  Betracht  kommt.  Dass  gerade  ein  empfindliches  Tier  frühzeitig  erlag,  dürfte  auf  „Ueber- 
empfiodlichkeit^  zu  beziehen  sein.  Dem  Organismus  muss  man  Zeit  lassen,  das  Aggressin 
zu  verarbeiten.  Denn  solange  noch  unverändertes  Aggressin  da  ist,  muss  das  Tier  notwendig 
überempfindlich  sein.  Die  Aggressine  sind  nach  seinen  Erfahrungen  doch  spezifisch.  Früher 
sah  Salus  die  Wirkung  der  Aggressine  als  eine  bloss  generell  Icukotaktische  an  und  glaubte, 
sie  müssten  die  Leukozyten  abhalten,  unabhängig  von  der  Spezifizität  der  injizierten  Bak- 
terienart. Indes  Typhusaggressin  war  mit  Choleravibrionen  und  Choleraaggressin  mit  Dys- 
enteriebazillen nicht  wirksam.  Die  Immunität  ergab  sich  als  spezifisch.  Es  bleibt  also  nichts 
anderes  übrig,  wie  anzunehmen,  dass  die  Abwehr  der  Schutzkräfte  nur  dann  erfolgt,  wenn 
Aggressin  und  homologe  bezw.  nahe  verwandte  Bazillen  zusammentreffen.  BaiTs  Aggressine 
sind  von  allen  Bakterien  ex  trakten  total  verschieden.  v.  Boltenstern  (Berlin). 
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1513)  G.  Salus,  Zur  KenntDis  der  Diphtherie.  Münchn.  med.  Wocheoschr.  1906. 
No.  30. 

Verf.  setzte  es  sich  zur  Aufgabe,  das  Diphtheriestäbchen  vom  Standpunkt  der  Aggressin- 
lehre  zu  prüfen,  da  zu  erwarten  stand,  dass  ein  so  ausgesprochen  plasmolysierter  Bazillus 
einer  etwaigen  Extraktion  von  Leibesbestandteilen  durch  die  tierischen  Säfte  keinen  be- 
sonderen Widerstand  entgegensetzen  würde.  Andererseits  sprechen  die  Lebren  der  Patho- 
logie hier  gegen  die  Existenz  infektionsbefordernder  Bestandteile;  es  dominiert  die  Toxin- 
Virkung  vor  der  Bazillenwucherung. 

.  Entsprechend  den  Anschauungen  dieser  Lehre  gegenüber  den  Postulaten  der  Aggressin- 
lehre  ist  die  Erzeugung  von  Aggressin  denn  auch  hier  nicht  gelungen. 

Verf.  führt  vielmehr  den  durch  gleichzeitige  Injektion  von  Exsudat  zur  BaziUenmenge 
(im  Tierkörper  gewachsene  +  künstlich  gezüchtete  Kulturbazillen)  rapider  eintretenden  letalen 
Exitus  auf  einfach  kumulierte  und  summierte  Giftwirkung  zurück,  nicht  auf  Förderung  der 
biologischen  Virulenz  und  Giftsekretion  der  Bakterien  durch  Prädisponierung,  Präparation, 
Stabilisierung  und  Schwächung  des  lebenden  Substrats  durch  schädigende  Einwirkung  der 
Aggressine. 

Im  Gegensalz  zu  Citren  behauptet  Verf.,  dass  es  ein  natürliches  Diphtberieaggressin 
nicht  gebe,  so  dass  auch  die  künstlichen  Aggressine  hier  den  natürlichen  nicht  überlegen 
sein  können;  daher  sind  denn  auch  die  künstlichen  und  natürlichen  Aggressine  total  ver- 
schieden; denn  künstliche  Aggressine  gibt  es  in  der  Tat  beim  Diphtheriebazillus. 

Der  Diphtheriebazillus,  der  ein  blosser,  pathogener,  durch  seine  Sekretion  giftiger 
Saprophyt  ist,  kein  sich  vegetativ  vermehrender,  infektiöser,  durch  seine  Leibessubstanz 
giftiger  Parasit,  bedarf  auch  gar  nicht  der  Aggressine. 

Auch  das  Diphtheriegift  ist  eben  ein  Endotoxin,  welches  erst  sekundär  frei  wird  und 
in  die  Kulturflüssigkeit  übergeht  mit  beginnendem  Zerfall  der  Bazillen. 

[Es  wäre  zu  untersuchen,  inwieweit  extrahierte  leere  und  von  dem  Kulturmedium  sorg- 
fältig befreite,  gewaschene,  abgetötete  aber  nicht  schädlich  veränderte  Bakterien leiber  toxisch 
wirken.    Ref.*)]  Pappenheim  (Berlin). 

1513a)  Salus,  Das  Aggressin  des  Colibakterium  mit  besonderer  Bücksicht  auf 
sein©  Spezifität.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1905.     (S.  a.  Fol.  haem.    ID.    p.  271.) 

Pappenheim  (Berlin). 

1514)  Robert  Doerr,  Erwiderung  auf  den  Artikel  von  Salus  „Ueber  Aggressine* 
und  die  Bemerkungen  von  Bail  in  No.  27  der  Wiener  klin.  Wochenschrift. 
Wiener  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  34. 

D.  verteidigt  seine  Ansichten  gegen  die  Angriffe  beider  Autoren  mit  folgenden 
Argumenten  : 

1.  Die  Ansichten  D.'s,  dass  die  „Aggressine*  nur  durch  ihre  eigene  Giftigkeit  die 
Wirkung  subletaler  Bakteriendosen  beeinflussen,  wird  durch  die  Versuche  von  Salus,  der 
bei  „subkutaner*'  Injektion  von  Aggressin  niemals  den  Tod  der  Versuchstiere  beobachtete, 
nicht  entkräftet.  Dagegen  ist  die  die  Infektion  befördernde  Wirkung  der  Aggressine  bei 
lokal  getrennter  Injektion  der  Aggressine  und  der  Kulturen,  wie  sie  Salus  beschreibt,  mit  der 
Auffassung,  die  Bail  von  den  „Aggressinen''  hat,  nicht  verträglich,  da  letztere  bloss  durch 
negative  Chemotaxe  wirken  .sollen**. 

2.  Die  die  Beurteilung  von  Versuchsresultaten  ausserordentlich  erschwerende  Variabilität 
der  Empfänglichkeit  von  Meerschweinchen  gegen  Typhus-,  Coli-,  Dysenteriebazillen  uod 
Choleravibrionen  besteht  tatsächlich. 

3.  Die  „zur  Kontrolle  der  Untersuchungen  Salus"*  ausgeführten  Versuche  wurden 
unter  denselben  Versuchsbedingungen  ausgeführt,  wie  die  von  Salus. 

4.  Die  Aggressinwirkung  ist  nicht  spezifisch,  weil  sie  auf  blosser  additioneller  Wirkung 
beruht;  dagegen  ist  die  Aggressinimmunität  spezifisch,  weil  sie  durch  in  den  Aggressionen  ent- 
haltene mitgelöste  Antigene  der  Bakterien  selbst  erzeugt  wird,  Spezifizität  der  „Aggressine*^ 
wäre  mit  der  Theorie  von  Bail,  die  die  Wirksamkeit  der  „Aggressine**  auf  negative  Chemo- 
taxe  zurückführt,  nur  schwer  vereinbar. 

Speziell  wendet  sich  D.  dann  zum  Schlüsse  noch  gegen  die  Supposition  Bail's,  dass 
er  (Dörr)  zu  seinen  Versuchen  bereits  gebrauchte  Kaninchen  verwendet  hätte.  Die  Varia- 
bilität der  Empfänglichkeit  der  Tiere  gegen  Halbparasiten  ist  Tatsache  und  macht  es  not- 
wendig, zu  derartigen  Versuchen,  wie  sie  Bail  und  seine  Anhänger  ausführen,  immer  ganze 
Serien  von  Tieren  zu  verwenden.  Bei  Verwendung  von  nur  je  einem  Versuchstier  und  einem 
Kontrolltier  sind  die  gröbsten  Irrtümer  möglich. 


1)  S.  a.  Lip stein,  Fol.  haem.    I.    S.  244. 
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D.  beharrt  infolgedessen  bei  seiner  Ansicht,  dass  die  Existenz  besonderer  spezifischer, 
negativ  leukotaktiscber  und  dadurch  infektionsbefördernder  Stoffe  wie  der  Aggressine  nicht 
zugegeben  werden  kann.  Schur  (Wien). 

1515)  R.  Doerr,  üeber  die  infektionsbefördernde  Wirkung  steriler  Exsudate. 
(Serotherap.   Inst.,   Wien.)     Zentralbl.  f.  Bakter.     1906.     Bd.  LXI.     H.  5  u.  6.    S.  497 

.  und  593. 

D.  kommt  zu  folgenden  Schlusssätzen: 

1.  Die  durch  Bakterien  (Choleravibrionen,  Typhusbazillen,  Dysenteriebazillen,  Staphylo- 
kokken) erzeugten  Peritonealexsudate  enthalten  variable  Mengen  gelöster,  durch  spezifische 
Präzipitine  nachweisbarer  Bakteriensubstanzen;  sie  führen  zur  Entwicklung  desselben  (gewöhn- 
lichen bakteriziden)  Immunkörpers,  so  dass  kein  Grund  besteht,  die  toxische  Wirkung  solcher 
Exsudate  von  der  der  darin  gelösten  Bakteriensubstanzen  zu  differenzieren. 

2.  Es  wäre  daher  möglich,  dass  derartige  Exsudate  eine  infektionsbefördernde  Wirkung 
besitzen,  analog  den  Bakterienextrakten  und  den  Bakteriengiften. 

3.  Der  experimentelle  Nachweis  einer  solchen  Infektionsbeförderung  wird  jedoch  sehr 
erschwert,  ja  ist  einwandsfrei  kaum  zu  erbringen,  weil  die  individuelle  Disposition  der  Ver- 
suchstiere gegen  „subletale**  Dosen  lebender  Bakterien  eine  ausserordentlich  variable  ist. 
Die  nicht  genügende  Berücksichtigung  dieses  Umstandes  täuscht  bei  kleinen  Versuchsreihen 
leicht  Erfolge  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  vor.  Fleischmann  (Berlin). 

1516)  R.  Doerr,  Zur  Frage  der  biologischen  Aequivalenz  von  Bacterium  coli 
und  typhi.  A.  d.  sero-ther.  Inst.  Wien.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  36.  (Cf. 
Salus,  Folia  haematol.    III,    p.  277.) 

Salus  hat  Versuche  veröffentlicht,  in  denen  aus  Aggressinbefunden  eine  nahe  Ver* 
wandtschaft  zwischen  Typhus  und  Colibazillen  hervorzugehen  schien,  insofern  als  Coli- 
aggressine  eine  die  Typhusinfektion  befördernde  Wirkung  zeigte  und  umgekehrt.  Verf.  weist 
zunächst  darauf  hin,  dass  zwischen  Typhus  und  Coli  doch  recht  bedeutende  Unterschiede 
bestehen  und  dass  die  Dysenteriebazillen  dem  Typhusbazillus   doch  bedeutend  näher  stehen. 

Gegen  die  Salus'schen  Befunde  führt  er  die  Tatsache  an,  die  er  überhaupt  gegen  die 
Aggressintheorie  ins  Feld  führt,  dass  bei  lange  Zeit  nicht  tierpassierten  Stämmen  ein  der- 
artiges Schwanken  der  Virulenz  zu  konstatieren  ist,  so  dass  man  zur  Aufklärung  vorliegender 
Verhältnisse  Serienversuche  anstellen  muss.  Diese  ergeben,  dass  z,  B.  bei  Coli  Differenzen 
derart  vorkommen,  dass  bei  0,005  einer  Kultur  ein  Meerschweinchen  stirbt  und  bei  einer 
ganzen  injizierten  gleichen  Kultur  am  Leben  bleibt.  Die  Wirkung  der  Coliexsudate  ist  keine 
spezifische,  da  man  mit  „Aggressinen**  anderer  Bakterien  die  gleichen  Befunde  erheben 
konnte.  Er  bezieht  dies  auf  eine  additionelle  Giftwirkung,  d.  h.  auf  die  allbekannte  Tatsache, 
dass  eine  zugleich  einwirkende  Schädlichkeit  die  Infektion  erleichtert. 

A.  Wol  ff -Eisner  (Charlottenburg). 

1517)  Salus,  Die  biologische  Aequivalenz  von  Bact.  coli  und  typhi.  Wien.  klin. 
Wochenschr.     1906.    No.  40. 

Salus 'wendet  sich  gegen  die  Bemerkungen  von  Doerr  (Wien.  klin.  Wochenschr.  34 
n.  36),  Er  führt  an,  dass  schon  normalerweise  die  letale  Dosis  bei  intraperitonealer  Injektion 
grossen  Schwankungen  bei  gleich  schweren  Tieren  unterliegen,  weil  von  10  Meerschweinchen, 
welchen  je  0,4  Typhus  injiziert  wurden,  drei  am  Leben  blieben.  Dann  könnte  man  überhaupt 
auf  alle  Intraperitoneal  versuche  verzichten,  da  man  aus  solchen  dann  keinerlei  Schlüsse 
ziehen  könnte.  Auch  die -Austitrierung  der  bakteriziden  Sera  würde  an  Wert  verlieren. 
Doch  stehen  Doerr^s  Beobachtungen  vereinzelt  da.  Aus  den  Versuchen,  dass  auch  fremde 
Eisudate  das  Wachstum  der  Kolibakterien  befördern,  fragt  Salus,  warum  Doerr  nicht  sicher 
untertödHche  Exsudate  in  den  Versuch  eingeführt  hat,  zumal  diese  Exsudate  immer  in 
grösserer  Menge  als  das  Koliexsudat  verwendet  werden.  Aus  den  Versuchen  Koliexsudate  + 
fremde  Bazillen,  darf  man  keine  Schlüsse  ziehen,  weil  die  kleinsten  letalen  Do.sen  nicht  an- 
gegeben sind.  Die  Versuche  bei  koliimmunen  Tieren  mit  Typhus  bilden  keine  Widerlegung, 
zumal  die  zur  Immunisierung  zu  verwendenden  Exsudate  einer  Auswahl  zu  unterziehen  sind. 
Es  gibt  Exsudate,  welche  einen  hohen  Antigengehalt  haben  —  meist  die  klaren,  bazillen- 
rcichen  —  und  solche  mit  geringem  oder  gar  keinem  immunisatorischen  Wert,  die  dickeitrigen. 
Einen  höheren  Grad  von  Immunität  kann  man  nur  von  Exsudaten  erwarten,  deren  Aggressivität 
auvor  erprobt  ist. 

Aggressive  Exsudate  können  Gift  enthalten,  anti aggressive  Sera  Agglutinin*und]Bakte- 
riolysine,  sie  aber  auch  ganz  entbehren.  Das  Wesen  der  Aggressine  hängt'mit  diesen  Eigen- 
schaften nicht  zusammen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 
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1518)  Zupnik,  Zur  Frage  der  biologischen  Aequivalenz  vod  Bacterium  coli 
UDd  typhi.     Wien   klin.  Wochenschr.     1906.    No.  46. 

Erwiderung  zu  Doerr's  Artikel  in  No.  36  der  Wochenschrift. 

\  Pappenheim  (Berlin). 

1519)  F.  Ballner,  Untersuchungen  über  die  Aggressinwirkung  des  Bacillus 
pneumoniae  Friedländer.  Zentralbl.  f.  Bakteriologie.  Bd.  LXII.  H.  3,  4  und  5. 
S.  247,  341  und  443. 

Die  von  B.  angestellten  Versuche  vermögen  der  Aggressintheorie  keine  Stütze  zu 
verleihen. 

Es  wurde  zwar  der  Nachweis'  erbracht,  dass  Exsudate  von  mit  Bacillus  pneumoniae 
infizierten  Meerschweinchen  weit  untertödliche  Dosen  für  das  Kaninchen  tödlich  machen 
können,  jedoch  war  dieser  Befund  nicht  konstant  und  die  Exsudate  allein  erwiesen  sich 
häufig  als  hochgradig  giftig,  so  dass  durch  Summation  der  Wirkung  sehr  wohl  die  scheinbar 
erhöhte  Virulenz  erklärt  werden  kann.  Ferner  ergab  die  Immunisierung  mit  Pneumo- 
bazillenexsudaten  keine  wesentlich  besseren  Resultate,  als  die  mit  abgetöteten  oder  lebenden 
Kulturen.  Die  sogenannten  Aggressine  sind,  so  schliesst  B.,  ausgelaugte  Bakterienproteine 
oder  Stoffwechselprodukte  der  Mikrobien.  Fleisch  mann  (Berlin). 

1520)  E.  Lcvy  und  W.  Fomct,  üeber  Piltrataggressine.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1906.    No.  26. 

In  ihrer  Arbeit  über  Nahrungsmittelvergiftung  und  Typhus  (Zentralbl.  f.  Bakt. 
Bd.  LXI.)  haben  Verff,  den  Nachweis  erbracht,  dass  die  Chamberlandfiltrate  von  Paratyphus- 
bazillen  für  sich  allein  selbst  in  grösseren  Mengen  nicht  toxisch  wirken,  dass  sie  aber  zu- 
sammen mit  den  lebenden  Bazillen  eingeführt,  das  Krankheitsbild  wesentlich  verstärken  und 
sonst  untertödliche  Dosen  zu  letalen  machen.  Verff.  haben  ihre  Untersuchungen  auf  die 
Filtrate  von  Typhusbazillen  ausgedehnt.  Der  zur  Verwendung  gelangende  Stamm  besass 
für  Meerschweinchen  bei  intraperitonealer  Einverleibung  eine  Virulenz  von  Vio — Vs  Normal- 
öse. Bei  gleichzeitiger  Heranziehung  von  einer  für  sich  unschädlichen  Filtratmenge  von 
9— 5  ccm  einer  24  stündigen  Bouillonkur  gelang  es  die  tödliche  Dosis  bis  auf  Vso  Oese 
herabzusetzen.  Das  Filtrat  selbst  erwies  sich  auch  in  Mengen  von  20  ccm  als  nicht  toxisch. 
Kontrollversuche  mit  steriler  Bouillon  verliefen  negativ.  Die  Filtrate  wie  die  nach  Bail 
dargestellten  Aggressine  geben  mit  Immunserum  Niederschläge.  Sie  .fallen  im  Aggressin 
viel  voluminöser  aus  als  im  Filtrat.  Der  pathologisch-anatomische  Befund  entsprach  dem 
der  BaiTschen  Exsudataggressintiere.  Es  fiel  der  Mangel  an  Leukozyten  in  dem  meist 
spärlichen  Bauchhöhlenexsudat  auf.  Kontrolltiere  zeigten  regelmässig  ziemlich  reichlich  durch 
Leukozyten  und  Bazillen  stark  getrübtes  Exsudat.  Bei  Verwendung  des  erwähnten  Objekt- 
tisches und  der  Versuchsanordnung  von  Denys  und  Lecleff,  konnte  Verff.  die  Phagozytose 
verhindernde  Eigenschaft  der  Exsudataggressine  und  Filtrate  direkt  unter  dem  Mikroskop 
beobachten.  Leukozyten  und  Bazillen  wurden  während  2—3  Stunden  mit  Typhusimmunscrum 
in  Berührung  gebracht  und  durch  wiederholtes  Zen tri fu gieren  und  Waschen  vom  Ueberscbuss 
befreit.  Die  Leukozyten  wurden  durch  Injektion  von  Aleuronat  in  die  Pleurahöhle  von 
Kaninchen  gewonnen  und  von  der  Exsudatflüssigkeit  getrennt. 

Beim  Zusammenbringen  dieser  Bazillen  und  Leukozyten  trat  regelmässig  Phagozytose 
ein.  Sie  wurde  regelmässig  vermisst,  sobald  noch  ausserdem  Exsudataggressin  oder  (Nitrat 
hinzugefügt  wurde.  Das  Filtrat  übt  also  wie  das  Aggressin  eine  leukozyten  abhalten  de 
Wirkung  aus.  Durch  subkutane  Vorbehandlung  mit  grösseren  Mengen  von  24  stündigem 
Filtrat  gelang  es,  Meerschweinchen  gegen  die  20  fache  intraperitoneale  tödliche  Dosis  zu 
schützen.  Diese  sicherlich  noch  höher  zu  treibende  Filtratimmunität  unterschied  sich  insofern 
von  der  durch  Injektion  von  Bakterien leibern  erzielten  Immunität,  als  eine  ausgesprochene 
Bakterizidie  in  vitro  fehlte.  Die  Filtrate  enthalten  geringere  Mengen  von  wirksamen  Sub- 
stanzen als  die  Exsudataggressine.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1521)  N.  Bettencourt,  Contribution  a  Tetude  des  aggressines  (ler  memoire). 
Archives  de  Tlnstitut  royal  de  bacteriol.  Camara  Pestana,  Lisbonne.  Tome  I.  Fase.  I. 
pages  77—91.     1906. 

Confirmation  des  experiences  de  Wassermann  et  Citren  d'apres  lesquelles  Tiotcr- 
vention  de  Torganisme  vivant  n'est  pas  indispensable  pour  obtenir  l'effet  agressiniquc. 

Non  seulement  les  liquides  organiques  prives  de  cellules  et  melanges  aux  bacteries 
pendant  quelque  temps,  mais  encore  Teau  distilI6e,  contenant  les  produits  d'autolyse  de  ces 
bacteries,  produisent,  inocul^s  simultanement  ou  un  peu  avant,  les  memes  effets  que  Tei- 
sudat  agressiniquc  de  Bail,  forme  dans  Torganisme  animal  pendant  la  lutte  entre  les 
microbes  envahissants  et  les  Clements  de  defense.  Dans  tous  ces  cas,  en  adoptant  la  meme 
technique,  la  mort  de  Panimal  survient  plus  tot.  S abrase 8  (Bordeaux). 
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1522)  Ivo  Bandi,  Ueber  eine  Prioritätsfrage  in  Bezug  auf  Aggressine  und 
aggressinische  Vaociue.  (Serotherap.  Inst.  Siena.)  Zentral bl.  f.  Bakteriol.  I.  Abt. 
Orig.     1906.    Bd.  ILII.    S.  448. 

Verf.  erhebt  auf  Grund  von  Arbeiten,  die  in  den  Jahren  1899  und  1900  publiziert 
vurden  und  die  Bereitung  eines  Pestvaccins  zum  Gegenstand  hatten,  den  Anspruch  der 
Priorität  gegenüber  Bail  in  der  Entdeckung  der  „Aggressine'',  die  er  selbst  unter  dem 
Namen  „sost^nze  vaccinenti"  (vaccinierende  Stoffe)  beschrieben  habe. 

Anm.  d.  Ref.:  £s  sei  an  dieser  Stelle  darauf  hingewiesen,  dass  Roux  und  Chamber- 
Und  etwa  vor  20  Jahren  gegen  den  Bazillus  des  malignen  Oedems  mit  Aggressinen  immu- 
nisiert haben,  freilich  ohne  das  Bedürfnis  zu  fühlen,  für  die  in  dem  Oedem  infizierter  Tiere 
sich  findenden  gelösten  Bazillen  Substanzen  eine  besondere  Bezeichnung  einzuführen. 

Julius  Citren  (Berlin). 

1523)  A.  Wolff-Eisner,  Die  Aggressinlehre.  Zusammenfassende  Untersuchungen. 
Zentralbl.  f.  Bakteriol.    XXXVIII.    Nr.  23/25.    Abt.  Referate. 

Verf.  schliesst  sich  der  Anschauung  Wassermann-Citron  gegenüber  Bail  an,  dass 
künstliche  Aggressine,  Bakterien extrakte  und  den  natürlichen  Aggressinen  wirkungs-  und 
wesensgleich  sind. 

„Was  bringen  wir  denn  eigentlich  mit  dem  Aggressin  einem  Versuchstiere  bei?  Das 
bakterienfrei  gemachte  Exsudat  eines  an  einer  Infektion  zu  Grunde  gegangenen  Tieres.  Es 
enthält  nach  Entfernung  der  Bakterien  in  Lösung  gegangene  Bakterien leiber  mit  Endotoxinen. 
.  .  .  Man  injiziert  also  .  .  mit  den  Infektionserregern  zusammen  die  Stoffe,  durch  welche  sie 
den  Tod  des  Tieres  herbeiführen. 

Diese  Auffassung  lässt  es  verständlich  erscheinen,  das  durch  Aggressin  die  Virulenz 
der  Bakterien  gesteigert  wird,  dass  untertödliche  Dosen  zur  tödlichen  werden  .  .  Denn 
es  addiert  sich  eben  das  im  Aggressinexsudat  vorhandene  Endotoxin  zu  dem  aus 
den  Bakterien  erst  freiwerdenden  hinzu." 

Also  sind  nach  Wolff  die  Aggressine  die  Endotoxine  der  Bakterienleiber. 
Durch  Endotoxine  lässt  sich  nach  Pfeiffer- Wolff  keine  antitoxisch-antiendotoxische  Im- 
munität auslösen,  wohl  aber  lassen  sich  Bakteriolysine  erzeugen.  Dasselbe  sei  bei  den 
Aggressinen  der  Fall;  die  An ti aggressine  seien  nach  Wolff  lediglich  Bakteriolysine. 

Auch  bei  Aggressinen  kommt  es  schliesslich  ebenso  wie  bei  den  Endotoxinen  zu  den 
gelegentlich  letalen  Erscheinungen  der  „Ueberempfindlichkeit**  (Koch -Bail),  durch  funktio- 
nelle Schwächung  und  Erschöpfung  der  Antikörperbildungsstätte  oder  zu  starke  Komple- 
mententziehung. 

[Die  Schwierigkeit  liegt  aber  doch  für  diese  Identifizierung  der  Aggressine  mit  den 
Endotoxinen  darin,  dass  es  gelingt,  mit  Aggressin  wirklich  faktisch  wertvolle  antiinfektiöse 
Immunität  zu  erzielen  (Hogcholera- Citren),  was  mit  den  endotoxisch  erzeugten  aber  nicht 
antiendotoxisch  wirkenden  Bakteriolysinen  nicht  der  Fall  ist;  ferner  übersiebt  Wolff,  da^s 
Besredtka  und  McP'adyean  Antiendotoxine  gegen  die  wirklich  toxischen  Substanzen  des 
T}'phus  und  der  Cholera  hergestellt  haben:  auch  wurde  früher  das  Neu-Tuberkulin  von 
Koch  als  eine  endotoxische  Leibessubstanz  der  Bakterien  erklärt,  gegen  das  sich  mit 
Marmorek  und  Maragliano  Antituberkulin  neben  Agglutinin  erzeugen  lässt. 

Ferner  sind  die  Endotoxine  von  Pfeiffer- Wolff  wirklich  sehr  giftige  hochtoxische 
Substanzen,  was  man  von  dem  Aggressin  und  dem  Tuberkulin  zum  Teil  nicht  sagen  kann, 
die  lediglich  eine  zum  Teil  blosse  lokal  entzündlicheReaktion  auslösen;  trotzdem  scheint  die 
Meinung  von  Bail,  dass  die  Aggressine  nicht  spezifische  Stoffe  sind,  sondern  lediglich  all- 
gemein an tileukotak tisch  wirkende  Stoffe,  zu  verlassen  zu  Gunsten  der  Ansicht  von  der  Spe- 
zifizität,  wie  die  Erfahrungen  der  Immunisierung  zeigen. 

Man  könnte  vielleicht  sagen,  dass  die  Endotoxine  von  Wolff  künstlich  veränderte, 
toxisch  gewordene  Aggressine  sind,  Aggressine,  die  durch  die  Art  der  Herstellung  (aus  er- 
hitzten und  durch  Hitze  abgetöteten  Bakterien)  inlolge  intramolekularer  ümlagerung  des  Eiweisses 
giftige  Eigenschaft  angenommen  haben  und  zugleich  die  hap tische  Fähigkeit  der  Antikörper- 
produktion verloren  haben.  (Umgekehrt  sind  die  Autolysate  des  Typhus  und  der  Cholera 
von  Mayer-Brieger  natürlich  erhaltene  nicht  veränderte  „Endotoxine'',  d.h.  also  künstliche 
Aggressine,  Extrakte,  die  aber  infolge  der  Art  ihrer  Herstellung  (Filtration)  zu  wenig  und 
zu  schwach  wirksame  immunisierende  Substanzen  enthalten.) 

Andernfalls  gibt  es  aber  auch  wirklich  hoch  toxische  Aggressine  und  es  ist  nicht  un- 
möglich, dass  das  Typhus-  und  Choleratoxin  von  Besredtka  sowie  von  Mc  Fadyean  ledig- 
lich auch  nur  ein  besonderes  Aggressin  ist,  bei  dessen  Herstellung  eine  giftigere  Konzentration 
der  natürlich  präformierten  Giftkörper  ermöglicht  wird,  als  bei  der  Extraktion  nach  Citren - 
Wassermann.  Dasselbe  gilt  von  dem  Dysenterietoxin  von  Kraus-Doerr,  gegen  welches 
man  ebenfalls  immunisieren  kann,  und  welches  diese  Forscher  sogar  als  echtes  Toxin,  nicht 
als  Endotoxin  erklären,  ebenso  wie  das  El  Tortoxin. 
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Wir  hätten  also  folgende  Begriffe  aasein  anderzuhalten: 

1.  Natürliche  Aggressine  von  Bail  (nicht;  toxisch). 

2.  Künstliche  Aggressine  =  Bakterienextrakte  von  Wassermann  und  Citi^on, 
wesensgleich  mit  dem  Aggressin.  Hierzu  auch  die  Autoiysate  von  Brieger-Mayer,  die 
aber  schwächer  wirksam  sind.     Erzeugen  antiinfektiöse  Antiaggressinambozeptoren. 

3.  Endotoxine  von  Pfeiffer-Wolff  =  künstlich  veränderte  Endotoxine,  wie  ange- 
dautes  Eiweiss  zur  Immunisierung  nicht  zu  verwerten;  (Oberma>er-Pick  haben  gezeigt,  dass 
jede  Veränderung  von  Eiweiss,  wenn  überhaupt,  so  Antikörper  erzeugt,  die  nicht  mehr  gegen 
das  unveränderte  Eiweiss  wirken,  sondern  nur  für  das  veränderte  Antigen  spezifisch  sind). 

4.  Natürliche  toxische  Endotoxine  von  Mc  Fadyean,  Besredtka,  auch  von  Kraus- 
Doerr.     Erzeugen  komplementbildende  Antiendotoxine. 

Es  ist  möglich,  dass  die  natürlichen  Endotoxine  mit  den  Aggressinen  wesensgleich 
sind;  jene  finden  sich  mehr  bei  toxischen  Infektionen,  diese  bei  weniger  toxischen  mehr 
vegetativen  Infektionen,  die  reinen  Toxine  (Diphtherie,  Tetanus,  Botulismus)  bei  reinen  In- 
toxikationen. 

Man  hätte  demnach  also  Leibessubstanzen,  Bakterienproteine  zu  unterscheiden,  die 
je  nach  der  Bazillenart  bald  mehr  bald  weniger  hoch  „toxisch"  sind.  Sowohl  die  Aggressine 
wie  die  Endotoxine  (Kraus -Dörr)  können  durch  Extraktion  oder  Sekretion  in  das  Nähr- 
medium übergehen,  und  deshalb  kann  das  Alttuberkulin  als  wenig  toxisches  Endoaggressin 
(Neutub'erkulin)  aufgefasst  werden,  welches  in  die  Kulturflüssigkeit  übergegangen  ist.  Sonach 
gehört  auch  das  Tuberkulin,  Mallein  etc.  hierher.  Vielleicht  aber  sind  auch  „natürliche 
Endotoxine"  und  Aggressinextrakte  zweierlei. 

Jedenfalls  scheinen  diese  beiden  Körper  aber  verschieden  zu  sein  von  dem  allgemein 
albumioösen  Eiweisssubstrat,  an  dem  sie  haften,  und  welches  als  Antigen  für  die  bakterio- 
lytische  Ambozeptorbildung  dient;  dieses  ist  weiter  von  dem  das  Opsonin  und  Stimulin  der 
Phagozytose  auslösenden  Eiweiss  der  Bakterienzelle  zu  unterscheiden. 

Ob  das  Bakteriolysin  auslösende  Eiweiss  verschieden  ist  von  dem  unspezifiscb  positiv 
und  negativ  leukotaktiscb  oder  gar  leukolytisch  wirkenden  Eiweiss,  ist  noch  eine  weitere  Frage. 

Ebenso  ist  es  nicht  festgestellt,  ob  es  eine  Nukleinsubstanz  ist,  welche  leukotaktiscb 
leukolytisch  wirkt,  oder  aber  es  die  Nukleinsubstanz  ist,  welche  die  bakterizitischeu  Ambo- 
zeptoren  erzeugt.]  Pappenheim  (Berlin). 

1524)  Baldwln. u.  Woods  Price,  Die  „Aggressine"  der  Tuberkelbazillen. 

Es  wurden  natürliche  Aggressine  aus  abgeschwächten  sowie  hochvirulenten  Kulturen 
(Meerschweinebenpassage)  von  Menschen-  und  Rinderbazillen  benutzt,  ferner  künstliches 
Aggressin  durch  Extraktion  mit  Meerschweinchenserum. 

Durch  diese  Stoffe  wird  weder  in  vitro  die  Phagozytose  der  Tuberkel bazillen  seitens 
gesunder  Meerschweinchenleukozyten  (Aleuronatextrakt),  noch  in  vivo  die  Phagozytose  seitens 
der  Leukozyten  tuberkulöser  Meerschweinchen  gänzlich  inhibiert. 

Obwohl  im  abgeschwächten  Zustande,  behält  das  lymphozytäre  Exsudat  in  vitro 
„Opsonin"  bei.  ■» 

Bei  einzelnen  Bazillen  des  Exsudats  tritt  Plasmolyse  auf. 

Die  von  Bail  beobachtete  „Aggressivität"  ist  jedenfalls  eine  durch  Endotoxin  hervor- 
gerufene „Vergiftungserscheinung";  es  ist  anzunehmen,  dass  die  Gifte  durch  Lyse  und 
Extraktion  der  Bazillen  entstehen.  Pappenheim  (Berlin). 

1525)  S.  Korschun,  Ueber  Antagonismus  zwischen  normalen  und  immunen 
bakteriziden  Sera.  (Bakter.  Instit.  d.  Med.  Gesellsch.  Charkow.)  Münch.  med. 
Wocbenschr.     1906.     No.  83. 

Das  Dysenterie-  und  Typhusimmunserum  haben  die  Eigenschaft,  in  gewissen  Dosen  die 
bakterizide  Wirkung  normaler  Sera  auf  die  entsprechenden  Bakterien  zu  hemmen,  also 
Typhusserum  schützt  nur  Typhusbazillen,  Dysenterieserum  nur  Dysenteriebazillen  vor  der 
Auflösung.  Nach  des  Verfassers  Meinung  lässt  sich  dieses  Phänomen  durch  Komplement- 
ablenkung nicht  erklären,  dagegen  könne  die  durch  Präzipitatbildung  mögliche  Komplement- 
bindung in  Frage  kommen. 

(Anm.  d.  Ref.:  Die  Annahme  des  Verf.'s,  dass  die  Hypothese  der  Komplementablenkung 
nicht  zur  Erklärung  ausreiche,  weil  die  Komplemente  ebenso  gut  zu  den  Typhus-  wie  den 
Dysenterieambozeptoren  passen  und  trotzdem  die  Hemmung  der  Bakterizidie  eine  streng 
spezifische  sei,  ist  irrig.  Die  Komplementbindung  eriolgt,  sofern  es  sich  um  verdünnte  Sera 
und  verdünnte  Bakteriensubstanz  handelt,  nicht  vom  Antigen  und  nicht  von  den  Ambo- 
zeptoren,  sondern  nur  von  der  Verbindung  Antigen  =  Ambozeptor.) 

Julius  Citron  (Berlin). 
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1526)   Cr.    B.  AUaria,   Ricerebe   sull'   azioae   del    liquido   cerebrospinale   sopra 
alcuDi   microorganismi   patogeni.    (Untersuchungen   über  die  Wirkung  der  Zerebro- 
spinalfiüssigkeit  auf  einige  pathogene  Mikroorganismen.)    II  Morgagni.     1905.    No.  11. 
Aus  den  Untersuchungen  üb^r   die  Wirkung  von  17  Zerebrospinalflüssigkeiten  auf  die 
Virulenz    einiger   pathogener  Mikroorganismen  (DiphtheriebaziUus,  Staphylokokkus,  Pyogenes 
aureus,  HÜzbrandbazillus)    und    über   die  Sporulation   dieses    letzteren  im  Vergleich  mit  der 
Wirkung  anderer  organischer  Flüssigkeiten  (Blutserum,  Exsudate,  Transsudate,  Strumakolloid- 
substanz,  Hjdatidenzystenflüssigkeit)   ergab  sich,    dass   die   Zerebrospinalflüssigkeit   nie    die 
Virulenz    der    erwähnten    Mikroorganismen    abschwächte    und    nie    ihre    normalen    Lebens- 
bedingungen beeinträchtigte. 

Das  Fehlen  einer  abschwächenden  oder  bakteriziden  Wirkung  der  Zerebrospinalflüssig- 
keit widerspricht  nicht  unseren  Kenntnissen  über  die  biologischen  Eigenschaften  der  Säfte 
des  tierischen  OrganisiAus:  Das  Fehlen  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit,  welche  von  Zell- 
elementen und  Eiweiss  ganz  bar  ist,  von  aktiven  Substanzen,  welche  an  der  Verteidigung 
des  Organismus  gegen  die  Infektion  teilnehmen,  widerspricht  nicht  der  derzeitigen  Lehre  der 
Immunität,  sondern  ist  auch  im  Einklänge  init  den  neuesten  Studien,  welche  den  zellulären 
Ursprung  dieser  Substanzen,  den  innigen  Zusammenhang  mit  den'EiweisskÖrpern,  von  denen  sie 
vielleicht  einen  wesentlichen  Bestandteil  ausmachen,  zu  beweisen  trachten. 

A.  As  coli  (Mailand). 

1527)  H.  Kayser,  Ueber  Vergleiche  der  Bildung  von  Antikörpern  bei  Menschen 
und  Tieren  (im  besonderen  Gruppenagglutininen).  Archiv  f.  Hygiene.  Bd.  LVIL 
H.  2.    S.  75. 

Mit  zwei  Stämmen  von  Typbusbazillen,  die  aus  dem  Blute  von  Kranken  stammten, 
deren  Serum  seiner  Zeit  in  auffälliger  Weise  auch  Paratyphusbakterien  verschiedenen  Typus 
agglutinierte,  wurden  Tierversuche  zur  Entscheidung  der  Frage  angestellt,  ob  an  den  eigen- 
tümlichen Gruppenagglutinationsbefunden,  individuelle  Eigentümlichkeiten  einer  Typbus- 
bazillenrasse  oder  Besonderheiten  der  Körperzellen  jener  Patienten  schuld  seien.  Die  Ver- 
suche an  Hunden  und  Kaninchen  ergaben,  dass  auffallend  starke  Partialagglutinine  für 
Paratyphusbazillcn  durch  jene  Stämme  nicht  gebildet  wurden;  es  sind  also  Besonderheiten 
im  Rezeptoren apparat  des  agglutiniuerzeugenden  Organismus,  welche  die  Entstehung  von 
Partialagglutininen  begünstigen.  Fleisch  mann  (Berlin). 

1528)  Oskar  Ball  und  Edmund  V^eil,  Ueber  die  Beziehungen  von  Kaninchenleuko- 
zyten zum  Staphylokokkengift.    Wien.  klin.  Wochenscbr.     1906.    No.  27. 

In  mehreren  Versuchen  zeigen  die  Verff.,  dass  durch  Aleuronatinjektion  hervorgerufene 
Eiterung  ebenso  wie  Zusatz  von  eitrigem  Aleuronatexsudat  in  vitro  die  Giftwirkung  von 
Staphylokokkengift  enthaltendem  Exsudate  (vide  Wiener  klin.  Wochenscbr.  No.  9)  paralysieren 
könne.  Die  Versuche  demonstrieren  die  hohe  Bedeutung  der  Leukozyten  zur  Abwehr  der 
Staphylokokkeninfektion. 

Gegen  eine  Kritik  ihrer  Aggressintheorie  von  Dörr  (Wiener  klin.  Wochenscbr.  25) 
wenden  die  Autoren  ein,  dass  sie  selbst  weder  die  hohe  Giftigkeit  der  Aggressinexsudate  noch 
die  enorme  Variabilität  in  der  Giftempfindlichkeit  der  verschiedenen  Tiere  nachweisen  konnten, 
wie  sie  Dörr  beschreibt.  Schur  (Wien). 

1529)  Petterson,  Die  Rolle  der  Leukozyten  im  Kampfe  des  Tierorganismus 
gegen    die  Infektion.    Zentralbl.  f.  Bakt.    XLII.     1906. 

Verf.  arbeitete  mit  Vibrio  Metschnikoff  und  Leukozyten  vom  Huhn  und  Kaninchen^ 
die  durch  Aleuronatinjektion  gewonnen  waren:  Verf.  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass,  von  den 
2  Schutzfunktionen  des  Organismus  gegen  die  Noxe,  der  Schutz  der  empfindlichen  Körper- 
zeile vor  den  bakteriellen  Giftstoffen  vom  Serum,  die  Vernichtung  der  Parasiten  selbst  von 
den  Leukozyten  vollbracht  wird;  beide  Schutzmittel  stehen  in  Wechselwirkung  und  unter- 
stützen sich  gegenseitig;  das  Immunserum  beschleunigt  und  verstärkt  die  Phagozytose  (Op- 
sonine); durch  die  Phagozytose  aber  wird  aus  den  leukolysierten  Leukozyten  das  zur  Bak- 
teriolyse  nötige  Komplement  geliefert.  Pappenheim  (Berlin). 

1530)  J.  Haedicke,  Ueber  die  Bedeutung  der  Leukozyten  bei  den  Infektions- 
krankheiten.   Zentralbl.  f.  Bakt.    XXXVII.     1905.    No.  4— 6.     I.Abt.    Referate. 

Verf.  vertritt  bekanntlich  den  Standpunkt,  dass  die  Leukozyten  als  freie,  nicht  unter 
dem  Einflusa  des  regulierenden  Nervensystem  stehende  Einzellebewesen,  keine  eigentlichen  von 
anderen  Körperzellen  abstammenden  Gebilde  seien,  sondern  fremde  Schädlinge,  Parasiten,  die 
auf  eigene  Faust  ihr  Dasein  fristen  und  sich  durch  Teilung  erhalten.  Eine  Abstammung  von 
kistiogenen  Gewebszellen  habe  bislang,  nach  Ziegler,  niemand  beobachtet.  Entsprechend 
ist  auch  ihre  Biologie  dem  Körper  schädlich.  Ihr  Zerfallsprodukt,  die  Harnsäure,  vergiftet 
den  Organismus,   die  durch  ihre   positive  Chemotaxis   entstehende  Eiterbildung   wirkt  bisto- 
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lytiscb,  die  von  ihnen  ausgeübte  Phagozytose  ist  keineswegs,  wie  Metsobnikoff  meint, 
teleologisch,  sondern  vielfach  vernunftswidrig,  da  sie  einmal  giftige  Zerfallsprodukte  der  durch 
die  Eiterbildung  geschädigten  Leukozyten  nach  sich  zieht,  andererseits  zur  Verschleppung 
schädlicher  bazillärer  Keime  führt.  Vollends  wirken  die  lymphatischen  Gewebsansammiungeo 
an  Schlund  und  Darm  dysteleologisch ;  es  sind  keineswegs  giftabfangende  und  -zerstörende 
Filter,  vieiraehr  gute  Eingangspforten  und  Nährböden  für  die  Erreger  der  Skrophulose,  des 
Gelenkrheumatismus,  des  Scharlach,  der  Diphtherie,  der  akuten  Leukämie,  der  Meningitis, 
des  Typhus,  der  Typh litis  etc.  Pappenheim  (Berlin). 

1531)  W.  J.  Nedrigailofr,  Zur  Frage  der  Bedeutung  der  Fixatoren  und  Stirauline 
im  bakteriziden  Serum.     Zentralbl.  f.  Bakt.     Bd.  XLL     H.  1. 

Verf.  stellte  seine  Untersuchungen  mit  Botlaufimmunserum  an.  Ein  solches  Serum, 
in  genügender  Menge  injiziert,  schützt  die  Tiere  vor  der  Erkrankung  dadurch,  dass  zugleich 
sehr  starke  Phagozytose  stattfindet.  Die  Ambozeptoren  des  Serums  allein  schützen  das  Tier 
nicht  und  haben  auch  keinerlei  Einfluss  auf  die  Virulenz  der  Bakterien.  Das  seiner  Ambo- 
zeptoren beraubte  Serum  besitzt  keine  Aktivität.  Die  Stimuline  stellen  vielleicht  einen  kom- 
plizierten Körper  dar,  der  au^  dem  Ambozeptor  und  einem  unbekannten  Ergänzungsteil  der 
im  Serum  nach  Entfernen  der  Ambozeptoren  zurückbleibt,  besteht.  Mit  den  Fixatoren  be- 
ladene  Schweinerotlaufbakterien  sind  aber  virulent,  wie  Gen|gou  fand;  die  schützende  Eigen- 
schaft des  Serums  dürfte  also  auf  Stimulinen  beruhen.  Nicht  in  jedem  Serum,  welches 
Fixatoren  enthält,  können  dieselben  nach  dem  Bordet-Gengou'schen  Verfahren  konstatiert 
werden,  da  nach  Ehrlich  nicht  jedes  Alexin  zu  jedem  Ambozeptor  passt.  Das  seiner  Fixa- 
toren beraubte  Serum  besitzt  auch  keine  Aktivität,  was  aber  nicht  gegen  das  Vorhandensein 
von  Stimulinen  spricht.  Fleisch  mann  (Berlin). 

1532)  Christian  and  Leen,    Some  further   observations    on    leucocytotoxins.     The 
Boston  Med.  and  Surg.  Journ.     1905. 

Es  gelingt  durch  Injektion  verschiedenster  Körperzellen  (Milz,  Leber,  Niere),  im  Blute 
des  Versuchstieres  auch  leukolytische  Substanzen  gegen  die  Leukozyten  des  antigenen  Tieres 
neben  den  Nephrolysinen,  Hepatolysinen  etc.  herzustellen.  Die  Leukozidine  selbst  sind 
ausserdem  auch  noch  hämolytisch,  aber  nicht  spezifisch  zytoly tisch  für  die  benutzte  Zellart. 
Die  Anwesenheit  der  Leukolysine  wurde  aus  dem  Aufhören  der  amöboiden  Bewegung  im 
Thermostaten  erschlossen.  Pappenheim  (Berlin). 

1533)  R.  D.  Keith,    On    the   Relationship    betweon    Haemolysis    and   the  Phago- 
cytosis  of  Red  Blood  Cells.     Proc.  Royal  Soc.     Bd.  LXXVIL     1906.     p.  537. 

The  phagocytosis  of  red  blood  cells  does  not  depend  on  the  presence  of  the  baemo- 
lytic  amboceptor  since  the  substance  which  induces  phagocytosis  is  partially  destroyed  by 
heat  while  the  haemolytic  amboceptor  is  entirely  thermostabile,  and  also  because  the  haemo- 
lytic  amboceptor  may  be  present  in  considerable  amount  in  a  haemolytic  serum  without 
inducing  phagocytosis  notwithstanding  prolonged  contact  of  the  amboceptor  with  the  red 
blood  cells. 

Phagocytosis  of  red  cells  is  caused  by  some  special  body  belonging  to  the  class  of 
Opsonins.  •.  Goodall  (Edinburgh). 

1534)  D.  H.  Bergey,    The  natural  defences    of  the  Organisme  against  infection. 
Penns.  med.  bull.     1905.     No,  8.    October. 

Nach  intraperitonealer  Injektion  von  Pseudodiphtheriebazillen  in  Meerschweinchen  tritt 
Phagozytose  durch  polynukleäre  Leukozyten  und  mononukleäre  Makrophagen  ein.  Werden 
die  Bazillen  durch  mehrfache  Passagen  gestärkt  gegenüber  dem  Meerschweinchen  und  virulent 
gemacht,  so  ist  das  Peiitonealexsudat  zellarm,  und  es  tritt  keine  Phagozytose  ein.  (Die 
Aggressine  wirken  antiopsonisch.)  Es  besteht  negative  Chemotaxis,  und  die  Phagozytose  ist 
herabgesetzt.  Amberg  (Baltimore). 

1535)  A.  Hamilton    and    J.  M.  Horton,     Further    Studies    on     virulent    Pseudo- 
diphtheria  Bacilli.     Journ.  of  inf.  dis.     March   1906. 

Diese  „virulenten  Pseudodiphtheriebazillen"  unterscheiden  sich  vom  echten  Diphtherie- 
bazillus sowohl  als  auch  von  anderen  Pseudodiphtheriebazillen.  Immunisationsexperimente 
ergaben  ein  spezifisches  bakterizides  und  opsonisches  Serum  für  diese  virulenten  Pseudo- 
diphtheriebazillen. Das  sehr  aktive  Immunserum  besitzt  einen  hohen  Grad  von  Tbenno- 
stabilität  und  enthält  offenbar  weder  Komplement  noch  Ambozeptor. 

Im  Meerschweinchen  erzeugt  das  Immunserum  eine  markante  Polynuklcose  und  steigert 
die  Phagozytose  sowohl  in  vivo  als  auch  in  vitro.  Die  Schutzkraft  des  Serums  muss  dem- 
nach wenigstens  teilweise  auf  Rechnung  des  Immunopsonins  gesetzt  werden.  Die  Bakterio- 
lyse  und  das  Opsonin  dieser  Iromunserums  sind  nicht  identisch.         Amberg  (Baltimore). 
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1536)  H,  A.  Reqae,  Some  observations  in  Phagocytosis  of  Diphtheria  Bacilli. 
Jouin.  of  Infect.  Dis.    May  1906. 

Der  Diphtheriebazillus  unterliegt  bereitwilligst  der  Phagozytose.  Die  Phagozytose 
wird  durch  Erhitzen  der  Bazillen  nicht  besonders  beeioflusst.  Im  Stadium  der  Rekonvaleszenz 
scheiot  eine  gesteigerte  Opsoninbildung  vor  sich  zu  gehen.  Amberg  (Baltimore). 

1537)  Ncnfdd  und  HUbner,  üeber  die  Rolle  der  Phagozytose  bei  der  Immunität 
gegen  Cholera-,   Typhus-   und  Paratyphusbaziilen.    Freie  Vereinigung  f.  Mikro- 

-     biol.    Juni  1906.    (S.  Mönch,  med.  Wochenschr.     1906.    No.  34.    S.  1680.) 

Der  Vortragende  (Neu fei d)  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  auch  durch  das  Typhus- 
und  Choleraimmunserura  neben  der  spezifischen  Bakteriolyse  eine  spezifische  Phagozytose 
iierrorgerufen  wird,  und  dass  beide  Vorgänge  nebeneinander  als  gleichberechtigt  anzusehen 
seien.  Ob  die  bakteriotropen  und  bakteriziden  Substanzen  identisch  seien,  könne  noch  nicht 
mit  Sicherheit  gesagt  werden.     Eine  Reihe  von  Tatsachen  spricht  dagegen. 

Pappenheim  CBerlin). 

1538)  W.  S.  Harrleon,  On  the  Phagocytosis  of  Typhoid  Bacteria.  Journ.  of  the 
R.  A.  M.  C.    Oct,  1906. 

The  phagocytes  of  human  blood  are  inactive  towards  typhoid  bacilli  except  in  the 
presence  of  serum. 

Normal  bloods  depend  for  their  phagocytic  activity  towards  typhoid  bacilli  chiefly  on 
an  Opsonin  which  differs  from  the  Opsonins  for  staphylococcus  in  being  thermostabile. 

In  immune  human  blood  the  phagocytosis  of  B.  typhosus  is  chiefly  encouraged  by  a 
thermostabile  substance,  which  acts  not  as  an  Opsonin  but  probably  by  stimulating  the  white 
cells.  *  Goodall  (Edinburgh). 

1539)  Lohlein,  Einiges  über  Phagozytose  von  Pest-  und  Milzbrandbazillen. 
Freie  Vereinigung  für  Mikrobiologie.  Juni  1906.  (Siehe  Münch.  med.  Wochenschr.  1906. 
}io.  34.     S.  1680.) 

Vortragender  bemerkt,  dass  das  Ausbleiben  der  Phagozytose  von  Pestbazillen  im 
Meerschweinchenperitoneum  nicht  völlig  geklärt  sei.  Sicherlich  beruhe  es  nicht  auf  einer  all- 
gemeinen Schädigung  der  Leukozyten.  Vortr.  siebt  die  eventuellen  Ursachen  dafür  entweder 
in  der  Kapselbilduug  der  Pestbazillen  oder  aber  darin,  dass  die  Pestbazilleu  besondere  Stoffe 
iaben,  welche  die  Phagozytose  verhindern.  Bei  Milzbrand  ist  die  Ursache  des  Ausbleibens 
der  Phagozytose  die  Kapselbildung  der  Bazillen.  Pappenheim  (Berlin). 

1540)  Grober  und  Futaki,  Ueber  Infektion  und  Resistenz  bei  Milzbrand.  Freie 
Vereinij^ng  für  Mikrobiol.    (Siehe  Münch.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  34.     S.  1680.) 

Vortr.  bemerkte  einleitend,  dass  bei  der  intravenösen  Injektion  von  Typhusbazillen  bei 
Kaninchen  diese  massenhaft  von  den  Leukozyten  aufgenommen  werden.  Diese  starke  Phago- 
zytose von  Typhusbazillen  kann  man  mittels  normalen  Kaninchenserums  auch  im  Reagens- 
glas demonstrieren.  Das  normale  Serum  verliert  indessen  diese  Wirkung,  wenn  es  bei  55® 
inaktiviert  wird.  Die  betreffende  Substanz  ist  demnach  tbermolabil.  Sie  wirkt  auf  die 
Bakterien  und  nicht  auf  die  Leukozyten  (Opsonin).  Die  Substanz  ist  vom  Alexin  ver- 
scheiden. Im  Immunserum  kommen  thermostabile  Substanzen  der  gleichen  Wirkung  vor. 
lingehend  hat  .sich  der  Vortragende  mit  den  Ursachen  der  Immunität  gegen  Milzbrand  be- 
schäftigt. Hier  spielt  weder  die  thermolabile  noch  thermostabile  Substanz  des  Serums, 
welche  die  Phagozytierbarkeit  der  Bakterien  ermöglichen,  die  ausschlaggebende  Rolle.  Viel- 
mehr ist  hier  ausschlaggebend  die  Kap.selbildung  der  Milzbrandbazillen.  Mit  Kapseln  ver- 
sehene Bazillen  werden  im  Tierkörper  weder  von  gelösten  Stoffen  der  Körpersäfte  noch  von 
Leukozyten  abgetötet. 

Betreffs  der  von  Vortr.  demonstrierten  Kontaktwirkung  der  Leukozyten  bei  Milzbrand 
erinnert  Citron  an  ähnliche  von  ihm  bei  Eiperimenten  an  Favus-  und  Trichophytonpilzen 
gemachten  Beobachtungen,  sowie  an  ältere  Versuche  Ribber t*s. 

Gegenüber  Neufeld  betont  Pfeiffer,  dass  opsoninische  resp.  bakteriotrope  Wir- 
kungen Yielleicht  dadurch  hervorgerufen  werden,  dass  die  Leukozyten  Komplemente  enthalten. 
Diese  können  die  Bakterien  „andauen'*  und  dadurch  einen  chemotaktischen  Reiz  setzen.  Im 
allgemeinen  warnt  Pfeiffer  vor  der  wiederaufstehenden  Phagozytoselehre.  Denn  mit  der 
Phagozytose  sei  nichts  erklärt.  Warum  gehen  die  Bakterien  im  Innern  der  Zelle  zugrunde? 
Bas  sei  das  Wichtigste.  Dabei  spielen  aber  höchstwahrscheinlich  die  Stoffe  eine  Rolle, 
welche  die  Bakterien  aus  dem  Serum,  in  dem  sie  sich  mit  denselben  beladen,  in  die  Zellen 
bringen.  Betreffs  der  Opsonine  möchte  es  Pfeiffer  noch  dahingestellt  sein  lassen,  ob  diese 
selbständige  Substanzen  oder  ob  sie  nicht  vielmehr  identisch  mit  den  bateriolytischen  Sub- 
stanzen normaler  Blutsera  sind. 

Löble  in -Leipzig  entgegnet  Pfeiffer,   dass   fast  alle  Autoren  darin  übereinstimmen, 

IIL  Jahiv^ng.  5j 
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die  Opsonioe  und  bakteriolytischen  Ambozeptoren  nicht  für  identisch  zu  erklären.  Dagegen 
pflichtet  er  Kraus  bei,  wonach  die  Opsonine  wahrscheinlich  mit  dem  Metschniko  ff  sehen 
„Fixateur'*  (sensibilatrice  phagocytaire)  identisch  sei.  '  Viele  Meinungsdifferenzen  über  die 
Bedeutung  einerseits  der  Bakteriolyse,  andererseits  der  Phagozytose  erklären  sich  dadurch, 
dass  irrtümlich  vielfach  die  sensibilatrice  phagocytaire  mit  dem  bakteriolytischen  Ambozeptor 
identifiziert  werde. 

Gegenüber  Neufeld  betont  Kruse  das  Vorkommen  spezifischer  bakterioly tischer  Ein- 
flüsse im  Pneumokokkenserum.  Mit  Kraus  ist  Kruse  einig  darin,  dass  im  Buhnierum  anti- 
toxische  Stoffe  vorkommen.  Daneben  finden  sich  aber  stets  bakteriolytische  Stoffe.  WclAe 
von  beiden  vorwiegend  beim  Kranken  zur  Wirkung  kommen,  sei  nicht  zu  sagen. 

Löh  lein -Leipzig  bemerkt,  dass  bei  Milzbrand  und  Pest  völliger  Parallelismus  zwischen 
Phagozytose  in  vitro  und  vivo  besteht. 

Grub  er -München  bemerkt,  dass  es  von  örtlichen  und  zeitlichen  Umständen  der  In- 
fektion abhänge,  ob  Phagozytose  oder  Bakteriolyse  eintrete.  Betreffs  der  Bemerkung  Citron's 
stimmt  er  diesem  zu,  dass  die  von  Citren  bei  Favus  gemachten  Beobachtungen  mit  seinen 
eigenen  und  mit  der  Ri bb er t 'sehen  Ummantelung  übereinstimme.  Gegenüber  Pfeiffer 
bemerkt  Grub  er,  die  Leukozyten  seien  wohl  imstande,  geringe  thermostabile  Substanzen 
abzuscheiden,  dagegen  sei  es  bisher  nicht  gelungen,  nachzuweisen,  dass  sie  thermolabile 
(Opsonine,  Alexine)  abspalten. 

Kraus -Wien  bemerkt  gegenüber  Kruse,  dass  ihm  keine  Arbeit  bekannt  sei,  worin 
Kruse  von  Antitoxin  im  Dysenterieserum  bisher  berichtet  habe.  Kraus  schlägt  weiterhin 
vor,  dass  Wassermann  und  Citron  den  bisher  gewählten  Ausdruck  „künstliche  Aggressine** 
aufgeben  und  statt  dessen  vorderhand  lieber  die  Stoffe  ald  das,  was  sie  sind,  Bakterien- 
extrakte, bezeichnen  möchten. 

Neufeid-Berlin  betont  gegenürber  Pfeiffer,  es  sei  nach  seinen  Beobachtungen  aus- 
geschlossen, dass  die  Bakterien  primär  ausserhalb  der  Leukozyten  abgetötet  und  dann  erst 
sekundär  von  den  Zellen  aufgenommen  werden.  Er  hält  es  für  berechtigt,  die  Leukozjteo- 
versuche  im  Reagensglase  auf  Vorgänge  im  lebenden  Organismus  zu  übertragen. 

Kruse -Bonn  legt  keinen  Wert  auf  die  Priorität  der  Antitoxine  im  Ruhrserum  gegen- 
über Kraus.  Kruse  hält  die  Bedeutung  des  Antitoxins  im  Ruhrserum  überhaupt  für 
zweifelhaft.  Die  Unterscheidung  von  Aggressinen  und  anderen  Bakterienprodukten  erachtet 
er  für  wichtig.  Pappenheim  (Berlin). 

1541)  L.  Hektoen,   The   Role  of  Phagocytosis   in  the  anthracidal  action  of  dog- 
blood.    Journ.  of  infectious  diseases.    IIL     1906.    p.  102. 

Anthrax  bacilli  are  destroyed  in  normal  defibrinated  dog  blood  owing  to  the  combined 
action  of  the  serum  and  the  phagocytes.  The  substance  in  the  serum  necessary  for  phago- 
cytosis and  destruction  of  the  bacilli  is  destroyed  by  heat  at  56 — 60®  C.  for  30  minutes, 
and  it  is  probably  not  identical  with  the  anthrax  amboceptor  present  in  dog  serum. 

The  destructive  action  of  dog  leucocytes  on  anthrax  bacilli  in. the  presence  of,  or 
influenced  by  normal  dog  serum  is  suspended  by  previously  heating  the  leucocytes  at  45* 
for  SO  minutes  when  phagocytosis  no  longer  takes  plape.  Washed  dog  leucocytes  certain  a 
thermostabile,  anthracidal  substance  extractible  by  distilled  water  and  autolysis,  but  there 
is  no  evidence  to  show  that  this  substance  has  any  effect  outside  of  the  cells  in  the  usual 
test-tube  experiment. 

Phagocytosis  is  an  essential  step  in  the  destruction  of  anthrax  bacilli  by  dog  leuco- 
cytes and  dog  serum.  Goodall  (Edinburgh). 

1542)  L.  Hektoen,    Phagocytosis    and    Opsonins.    Journal  am.  med.  assoc.     May  12th 
1906.    Vol.  XLVL    p.  1407. 

Die  Arbeit  eignet  sich  schlecht  zum  Referat  und  muss  im  Original  nachgesehen  werden. 

Amberg  (Baltimore). 

1542a)  L.  Hektoen,  Are  Opsonins  distinct  irom  other  antibodies.   Journ.  of  infect. 
diseases.    May  1906. 

Der  Verf.  basiert  die  Auffassung,  dass  die  Bakterio-Opsonine  sich  von  anderen  Anti- 
körpern unterscheiden,  auf  folgenden  Grundlagen: 

1.  Unter  dem  Einfluss  der  Hitze  kann  die  opsonische  Kraft  eines  Serum  gestört  werden, 
während  die  ly tischen  Ambozeptoren  intakt  bleiben. 

2.  Normales  sowie  Immunserum  kann  Opsonin  für  einen  gewissen  Mikroorganismus 
enthalten,  ohne  dass  —  wenigstens  so  weit  bis  jetzt  bekannt  —  es  den  spezifischen  Ambo- 
zeptor zu  enthalten  braucht. 

3.  Ein  Serum  kann  Opsonin  für  ein  Bakterium  enthalten,  aber  kein  Agglutioin  und 
das  Opsonin  kann  erhalten  bleiben,  nachdem  das  bakteriolytische  Komplement  dem  Einflass 
der  Hitze  erlegen  ist. 
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in  Bezug  auf  die  Hämopdonioe  führt  der  Verf.  folgende  Gründe  an: 

1.  Normales    Serum    kann   hämolytische  Ambozeptoren    enthalten,    aber    keine  Häm- 


2.  Immunserum  kann  Opsonine  enthalten,  ohne  jedoch  spezifische  Ambozeptoren  oder 
^Iglotinine  aufzuweisen. 

3.  Vermittelst  der  Absorptionsmethoden  kann  man  die  spezifischen  Ambozeptoren  eines 
Immimserums  von  den  spezifischen  Opsoninen  trennen. 

4.  Das  Opsonin  eines  Serums  bleibt  erhalten,  nachdem  das  Komplement  durch  Hitze 
zerstört  ist.  Amberg  (Baltimore). 

1543;  Jesaine  Horton,  The  anthracidal  substance  in  the  serum  of  white  rats. 
Joum.  of  inf.  dis.     III.     1906.    No.  2. 

Nach  Behring  und  Tircune  beruht  die  Milzbrandimmunität  der  Ratten,  die  bakte- 
riiide  Kraft  d«s  Rattenseroms  auf  seiner  hohen  Alkaleszenz.  Verf.  zeigt,  dass  Rattenserum 
Dicht  alkalischer  als  Menschenserum  ist,  femer  dass  Rattenserum  bei  68—70®  seine  bakte- 
riiide  Wirkung  verliert,  während  sein  Alkaligehalt  unverändert  bleibt.  V^enn  demnach  nach 
Bebring  die  bakterizide  Wirkung  durch  Neutralisation  durch  Oxalsäure  verloren  gebt,  so 
fflQSS  neben  dieser  Abstumpfung  der  Alkalinität  noch  eine  andere  Veränderung  im  Serum 
Tor  sich  gehen,  welche  die  eigentliche  Ursache  des  Aufhörens  der  Bakterizidie  ist.  Die  Oxal- 
säure muss  gleichzeitig  direkt  auf  die  Bakterizidie  einwirken,  jedenfalls  beruht  die  Inaktivierung 
oicbt  auf  der  Neutralisation  des  Alkalis  und  demnach  die  Bakterizidie  nicht  auf  dem 
Alkaligehalt. 

Rattenserum  muss  Opsonin  enthalten,  welches  thermostabil  ist  und  durch  Neutralisation 
des  Serums  durch  Oxalsäure  nicht  beeinflusst  wird.  Amberg  (Baltimore). 

1544)  W.  Bulloch  and  G.  J.  Western,  The  specifity  of  the  opsonic  substances  in 
the  Blood  Serum.    Proc.  Royal  Soc.    Bd.  LXXVII.    p.  581. 

When  staphylococci  are  brought  into  contact  with  normal  horse  serum  and  are  sub* 
seqaently  removed  by  oentrifugalisation,  the  serum  loses  its  opsonic  power  for  staphylo- 
coceus,  altbough  the  opsonic  power  of  Bacterium  pyocyaneum  is  preserved.  Contact  of 
normal  human  serum  with  tubercle  bacilli  leaves  the  opsonic  power  of  that  serum  for 
staphylococcus  almost  intact,  wbile  the  opsonic  power  for  tubercle  bacillus  is  completely 
removed.  Contact  of  normal  human  serum  with  staphylococcus  leaves  the  opsonic  power 
loT  tubercle  bacillus  almost  intact  while  the  opsonic  power  for  staphylococcus  is  completely 
removed. 

Inoculation  of  a  human  being  with  tuberculin  causes  a  quantitative  increase  in  the 
taberculo -Opsonin,  whereas  the  quantity  of  staphylococcus  Opsonin  is  unaltered. 

Inoculation  of  a  human  being  with  staphylococcus  Vaccine  causes  a  quantitative  in- 
crease in  the  staphylococcus  Opsonin,  whereas  the  quantity  of  tuberculo-opsonin  is  unaltered. 

G  0  0  d  a  1 1  (Edinburgh). 

1545)  Moir  and  Martin,  The  Opsonins  of  normal  serum.  Brit.  med.  Association 
(Toronto).     1906.     (Pathol.  Section.) 

Vortr.  haben  die  Immunambozeptoren  geprüft,  welche  bei  Injektion  von  Erythrozyten, 
ßakterien  und  Serum  entstehen.  In  allen  Fällen  bindet  und  entzieht  die  Kombination  bzw. 
das  Gefüge  Rezeptor  (Antigen)  -\-  Ambozeptor  das  Opsonin  aus  dem  normalen  Serum.  Ein 
mit  Ambozeptor  beladenes  Bakterium  nimmt  mehr  Opsonin  auf  als  ein  unbeladenes. 

Pappenheim  (Berlin). 

1546)  R.  W.  Allen,  Muscle  Plasma:  Its  opsonic  Power  and  Function  in  Phago- 
cytosis.     Brit.  Med.  Joufn.     Aug.  25  th  1906. 

Muscle  plasma  hat  at  ieast  as  high,  and  probably  higher,    an  opsonic  index  than  the  * 
blood  plasma.    In  using  rabbits  blood  cells  a  difficulty  arises  in  that  very  few  polymorpho- 
nuclear  cells  with  bacilli  contained  are  to  be  seen.    It  would  appear  that  tissue  plasma  has 
a  definite  lytic  action  upon  leucocytes  which  have  taken  up  organisms,  whereas  it  is  without 
effect  on  tbe  normal  white  cells.    Blood  plasma  ist  without  this  lytic  substance. 

Goodall  (Edinburgh). 

1547)  J.  R.  Bradshaw,  A  note  on  the  iufluence  of  anti-toxic  serum  on  the 
tubeiculo-opsonic  index.     Lancet.    May  19th  1906. 

The  opsonic   index   in   the    case   of  persons   who  have   received   injections  of  anti- 

diphtheritic  serum  is  abnormal ly  low. 

Tbis  may  be  due  to  some  property  in  the  blood  of  the  horse  and  not  to  the  anti- 
toxins.  Goodall  (Edinburgh). 
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1548)  E.  V.  Frederick,  Opsonins  and  Aggressins.  A  Review.  Caoadian  PracHitiooer 
and  Review.    June  1906. 

Goodall  (Edinburgh). 

1549)  G.  Ruediger,  Further  Studies  on  Streptococcus  Infections.  Journ.  of  Inf. 
Dis.     March  1906. 

Menschliches  Blutserum  erwirbt  keine  streptokokkenzerstörenden  Eigenschaften  im  Ver- 
laufe einer  Streptokokkeninfektion.  Die  Blasenflüssigkeit  von  Ervsipeipatienten  zerstört 
Streptokokken  nicht.  Defibriniertes  menschliches  Blut  zerstört  Streptokokken  und  diese 
Eigenschaft  ist  im  grossen  und  ganzen  proportional  zur  Leukozytose. 

Zur  Vernichtung  der  Streptokokken  durch  defibriniertes  Blut  bedarf  es  des  Opsonins 
des  Serums.     Das  Opsonin  ist  im  Verlaufe  einer  Attacke  von  Erysipel  vermehrt. 

Im  Falle  einer  akuten  Nephritis  ist  das  Opsonin  vermindert,  es  erfahren  jedoch 
auch  die  Leukozyten  eine  Veränderung  dergestalt,  dass  sie  sich  an  der  Zerstörung  der 
Streptokokken  in  verringertem  Masse  beteiligen  können.  Amberg  (Baltimore). 

1550)  Kentzler,  Ueber  experimentelle  Rückenmarksveränderungen  nach  Blut- 
injektion.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.     60.     1/2. 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  3 — 5  Injektionen  von  10  ccm  defibrinierten  Rinder-  oder 
Schweineblut  eine  Degeneration  in  den  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks. 

Blutserum  allein  macht  keine  Lähmung.  Verf.  meint,  dass  ein  durch  Erythrolyse  be- 
freites Endotoxin  (sie,!)  der  Erythrozyten  diese  Wirkung  verursacht. 

Diese  Annahme  wurde  gestützt  durch  positives  Ergebnis  bei  Injektion  von  Blutkörperchen* 
brei,  der  durch  hämolytisches  Serum  erythro lisiert  war;  gewöhnliches  Eiweiss  und  Milch  war 
ohne  Wirkung. 

(Typhus-  und  Anthraxendotoxin  haben  ebenfalls  bei  Meerschweinchen  entsprechende 
pathogene  Wirksamkeit.)  Pappenheim  (Berlin). 

1551)  Armand-Dellile,  Contribution  a  P6tude  des  s6rums  neurotoxiques  et  des 
lesions  quMIs  provoquent.  Annales  de  l'Institut  Pasteur.  Vol.  XX,  Octobre  1906. 
No.  10.    p.  338. 

Delezenne  fut  le  premier  exp6rimentateur  qui  reussit  ä  obtenir  un  serum  neutro- 
toxique  actif,  en  injectant  dans  la  cavite  p6riton6ale  des  canards  du  cerveau  de  chien.  Les 
rcsultats  obtenus  par  Delzenne,  furent  confirm6s  par  Pirone;  par  contre,  ni  Enriquez 
et  Picard,  ni  Ravenna  n'ont  pu  pr^parer  un  serum  neuro-toxique  pouron  de  proprietes 
manifestes.  Cela  tient,  pense  Armand-Dellile,  au  fait  que  ces  derniers  chercheurs  n^ont 
pas  pousse  suffisemment  loin  la  preparation  des  animaux  en  experience. 

Dellile  injecte  ä  des  canards  et  surtout  ä  des  cobayes,  du  cerveau  de  chien,  pre- 
alablement  lave,  broye  et  emulsionne  dans  de  i^eau  salee  isotonique  (1  p.  5).  Les  doses  de 
raatiere  cerebrale  introduites  en  une  fois  dans  le  p^ritoine  de  ces  cobayes,  6taient  minimes, 
puisque  elles  n^on  jamais  depasse  un  graine.  Apres  plusieurs  injections,  on  saigne  les  animaux 
ainsi  prepares  et  on  essaye  le  pouvoir  neuro-toxique  du  serum,  en  injectant  ce  serum  dans 
le  cerveau  du  chien. 

A  la  dose  de  0,3  ä  1,2  gr.  par  Kilo  d'animal,  le  serum  neuro-toxique  tue  generale- 
ment  le  chien  au  beut  de  quelques  heures.  Les  phenomene  observes  a  la  suite  de  Toperation, 
sont  une  torpeur  gönerale,  interrompue  de  crises  convulsives  intermittentes. 

A  Texamen  histologique  (methode  de  Nissl),  on  decouvre  des  lesions  des  centrcs 
nerveux,  entre  autres  des  hemorrhagies  de  la  pie-mere,  qui  est  infiltree  par  des  globules 
blancs  mono-  et  surtout  polynucleaires,  et  des  alterations  cellulaires  (chromatoiyse  et  legere 
neuronophagie). 

Point  n'est  besoin  d'ajouter  que  ni  Tinjection  d'eau  sal6e  isotonique,  ni  l'introductioo 
dans  le  cerveau  du  chien,  du  serum  normal  de  cobaye,  n'engendrent  aucune  des  symptomcs 
et  des  alterations  provoqu6es  par  Tadministration  de  la  neuro-toxine.      Levaditi  (Paris). 

1552)  Y.  Manouelian,  Recherches  sur  le  mecanisme  de  la  destruction  des 
cellules    nerveuses.     Ann.  Inst.  Pasteur.     Vol.  XX.     Octobre  1906.    No.  10.     p.  859. 

On  sait  que  d'apres  Metschnikoff,  Tinvolution  senile  du  Systeme  nerveux,  s^accompage 
d'une  destruction  phagocytaire  des  cellules  nerveuses.  La  „neuronophagie**  est  un  pheno- 
mene qui  se  rencontre  frequemment  dans  les  cerveaux  seniles.  Elle  consiste  en  une  accu- 
mulation  de  macrophages  (raacrophages  mobiles,' ou  cellules  neurogliqu es)  autour  des  6lement5 
nerveux,  macrophages  qui  par  voie  de  phagocytose,  ddtruisent  le  protoplasma  et  le  noyau  de 
la  cellule  nerveuse. 

Cette  maniere  de  voir  n'est  pas  partagie  par  un  certain  nombre  de  neurologistes 
(Carier,  Cerletti  et  Brunaci,  Esposito)  qui,  en  t6te  avec  Marinesco,  se  refuseot 
d'interpreter  la  destruction  des  cellules  nerveuses  comme  6tant  un  acte  phagocytaire.    Sans 
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nier  riDterrentioD  des  ^l^ments  moDODUcl6aire8,  daDs  Tatrophle  sönile  des  cellules  nerveuses, 
Marin  es cu  admet  que  ces  elements  De  phagocytent  pas  ces  cellules,  mais  proYoqueot  tout 
simplement  leur  destruction  plus  od  moins  iotegrale,  eD  les  soummettaDt  a  uDe  compression 
plus  oa  moiDs  marqu6e. 

MaDOuelian  reprend  Tetudc  de  cette  question,  et  se  deoteude  r661IemeDt  les 
cellules  monoDncl6aires  qui,  par  voie  de  proliferatioD,  d*accumuleot  autour  des  Clements  Der- 
reux,  sont  capables  de  phagocjter  ces  61emeots.  II  examiDC  par  udc  methode  ud  peu  spe- 
ciale les  gaoglions  spinaux  de  deux  iDdividus  adultes  morts  de  rage  et  constate  les  faits 
suivaots : 

Les  coupes .  montrcDt  toutes  les  transitioDs  entre  des  cellules  ganglionaires  saioes, 
eotourees  de  rares  ^l^ments  diododucI Zaires,  et  entre  des  cellules  presque  totalement  detruites 
et  dont  les  restes  sont  emprisonnes  par  une  multitude  de  maorophages.  Or,  a  Tinterieur 
des  Protoplasma  de  ces  macrophages,  Manouelian  decouvre  des  grains  de  pigment,  graios 
qui  abondent  dans  le  cytoplasma  des  cellules  nerveuses  chez  Thomme.  Ce  fait  prouve  que 
la  destruction  macropbagique  des  neuromes  dans  la  rage  est  an  acte  de  pbagocytose,  puisque 
le  Protoplasma  de  ces  macropbages  renferme  des  produits  qui  normalement  n'existent  qu'au 
sein  da  corps  cellulaire  de  ces  neurones.  Levaditi  (Paris). 

1553)  Lamb  and  Huntcft   On    the   active   of  venous  of  different  species  of  poiso- 
Dous    SDakes   on   tbe  Deryous  System.    Lancet.     1906.    No.  18. 

Die  Giftigkeit  des  Toxins  von  Bungarus  coeruleus  ist  dreimal  grösser  als  von  Kobra. 
Nach  subkutaner  Injektion  bei  Afifen  fand  sich  p.  m.  Degeneration  der  Vorderhornzellen;  die- 
selbe beginnt  anscheinend  in  der  perinukleären  Zone  und  schreitet  nach  der  Peripherie  fort. 
Die  gleichen  Veränderungen  von  geringerer  Intensität  fanden  sich  in  der  Medulla  oblongata, 
am  Pens  oder  den  motorischen  Hirnkernen.  An  den  peripheren  Nerven  (Vagus,  Tibialis 
post.)  bestand  Lösung  des  Myelins.  Pappenheim  (Berlin). 


XXTII,  Bakterienvirns,  Toxin  und  Antitoxin  im  Blute. 
'  Seine  serodiagnostische  Identifizierung. 
(Hinolysinbüdiuig,   Agglutination,   Hemninng  der  Hänolyse  durch  Konplementbindnng.) 

1554)  Otten,  Ueber  bakteriologische  Blutuntersuchungen  an  der  Leiche.    Virch. 
Arch.     CLXXXJV.     1. 

'Die  Entnahme  des  Leichenbluts  vom  Herzen  ist  ebenso  zuverlässig  wie  aus  den 
peripberischeD  Venen.  Die  36 — 48  St.  p.  m.  gefundenen  Bakterien  sind  nicht  postmortal, 
soodem  vital  ins  Blut  gelangt.  Verf.  hat  seine  Untersuchungen  überwiegend  am  rechten 
Ventrikel,  seltener  am  linken  Ventrikel  und  den  peripherischen  Venen  angestellt. 

Pappenheim  (Berlin). 

1555)  Pöppelmann,  Beitrag  zur  Typhusdiagnostik.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  24. 

Es  gelang  dem  Verf.  der  Nachweis  der  Eberth'schen  Bazillen  im  Blut  in  allen  frischen 
Fällen  mittels  Hay-Grünwaldfärbung.  Pappenheim  (Berlin). 

1556)  R.  Duffy,    Cultures    frora    the    ßlood   in  Typhoid.    Journ.  Amer.  Med.  Assoc. 
1905.     Vol.  XLV.    No.  21.    p.  1558. 

Following  a  bricf  summary  of  reports  of  others,  the  author  reports  the  results  of 
attempts  at  cultivation  of  Bacillus  typhosus  from  the  blood  in  eighty-eight  cases  selected  at 
random.  In  all  except  one  or  two  cases  ten  c.c.  of  blood  was  inoculated  into  flasks  con- 
taining  500  c.c.  of  bouillon.  At  this  dilution  growth  occured  usually  in  36—48  hrs.,  being 
accompanied  by  af^glutination  in  a  number  of  cases.  The  patients  were  in  the  2nd.,  3rd., 
and  4th.  weeks  of  tbe  disease.  Of  the  total  number  of  cases  cultures  were  obtained  in  70,5%. 
Autbor  concludes:  Bacillus  typhosus  is  present  in  the  blood  in  all  cases  of  typhoid  fever 
io  the  second  and  third  weeks,  when  the  temperature  is  102^  or  over.  Bacilli  of  the  „enteric 
group**  of  bacteria  (Bacillus  alkaligenes)  are  present  in  a  considerable  perccntage  of  the 
cases  after  the  second  week,  at  first  accompanying  Bacillus  typhosus,  then  supplanting  it. 
Later  in  the  disease  cocci  may  be  in  the  blood.  Bacillus  coli  communis  is  never  present 
in  the  blood  of  typhoid  patients.  Lamar  (Milledgeville). 

1557)  W.  Coleman  and  B.  H.  Buxton,    The  Bacteriology  of  the  Blood  Id  Typhoid 
Fever.    Studies  from  the  Path.    Dept.  Cornell  University.    V.     1905. 

When  first  isolated,  typhoid  bacilli  react  less  readily  to  immune  serura  tban  they  do 
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later  od.  Somc  are  specially  refractoiy  and  do  not  agglutinate  tili  after  several  months  of 
artificial  culture. 

The  serum  of  rabbits  immunized  to  such  refractory  strains  quickly  acquires  aggluti- 
nating  powers.  The  bacillus  is  probably  always  present  in  the  blood  before  the  semm 
reaciion  develops. 

The  absence  of  Widal  reaction  even  to  the  3rd  or  4th  week  of  the  disease  does  not 
Imply  that  the  disease  is  not  typhoid.  Goodall  (Edinburgh). 

1558)  L.  W.  Harrison,  A  Rapid  and  Practical  Method  of  Diagnosing  Typhoid 
Fever.    Journ.  of  the  R.  A.  M.  C.     August  1906. 

Systematic  taking  of  blood  cultures  is  a  means  of  making  an  early  diagnosis  in  the 
great  majority  of  cases.  Ten  o.e.  of  blood  are  withdrawn  from  a  vein  in  the  arm  and  are 
incubated  in  500  c.c.  of  broth  at  37<>  C. 

The  broth  is  after  fouDd  to  be  turbid  in  20  hours.  The  presence  of  a  motile  bacillus 
which  is  agglutinated  by  suitably  diluted  typhoid  serum  is  sufticient  evidence  to  justify  a 
diagnosis  and  the  necessary  sanitary  precautions.  Goodall  (Edinburgh). 

1558)  J.  L.  Hirsch,  Bacteriology  of  the  Blood  in  Typhoid  Fever.  Journ.  Amor. 
Med.  Assoc.     1906.    Vol.  XLVl.    No.  25.    p.  1922. 

Attempts  at  cultivation  of  Bacillus  typhosus  after  the  method  of  Cole  were  made  in 
100  cases  of  typhoid  fever.    The  results  were  positive  in  78: 

First  week         16  cases  examined,  75    %  positive. 
Second  week      50     „  r         86    %        « 

Third  week        24      ,  ^         79,3  o/o 

Fourth  week        7      „  „  14,3%        „ 

Relapses  4      „  «100    o/o        « 

No  relation  exists  between  the  severity  of  the  case  and  the  succesful  attempts  at 
cultivation. 

Followiog  conclusioDS  are  drawn :  Bacillus  typhosus  is  present  in  the  circulating 
blood  of  every  case  of  typhoid  fever  at  some  time  during  its  course.  The  bacilli  invade  the 
blood  very  early  in  the  disease.  They  usually  disappear  from  the  blood  by  the  end  of  the 
third  week.  Relapse  is  associated  with  the  reinvasion  of  the  blood  by  the  organism. 
Bacteriologic  examination  of  the  blood  is  a  valuable  adjunct  in  the  diagnosis  of  obscure  cases. 
The  article  contains  the  results  obtaiued  by  raany  previous  observers. 

Lamar  (Ifilledgeville). 

1560)  Fomet,  Ein  Beitrag  zur  Züchtung  von  Typhusbazillen  aus  dem  Blut. 
Münchn.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  22.     S.  1052. 

Wurden  Stückchen  geronnenen  Blutes  von  typhuskranken  Menschen  in  sterile  Bouillon 
gebracht,  so  Hessen  sich  kulturell  keine  Typhusbazillen  nachweisen.  Dagegen  gelang  der 
Nachweis  in  14  von  19  untersuchten  Fällen,  wenn  das  geronnene  Blut  in  Röbrchen  mit 
etwa  5  ccm  sterilisierter  Rindergalle  übertragen  wurd«,  welche  blutauflösende  Eigenschaft 
hat.  Auch  diese  Methode  erlaubt,  die  Diagnose  „Typhus*  schon  in  den  ersten  Krankheits- 
tagen zu  stellen.  Fleischmann  (Berlin). 

1561)  Conradl,  Ueber  Züchtung  von  Typhusbazillen  aus  dem  Blut  mittels  der 
G,allenkultur.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  34.  S.  1654.  (Cf.  Pol.  hacm. 
IIL     p.  270.) 

Den  Bedürfnissen  sowohl  der  Klinik  wie  auch  denen  des  praktischen  Arztes  sollen 
die  von  C.  zur  Züchtung  von  Typhusbazillen  empfohlenen  Gallenröhrchen  dienen.  Die  Glas- 
röhren sind  mit  10  ccm  sterilisierter  Rindergalle,  welche  die  Gerinnung  hindert  und  die 
bakteriziden  Substanzen  des  Blutes  neutralisiert,  mit  1  g  Pepton  und  1  g  Glyzerin  gefüllt 
Sie  sind  verschlossen  durch  einen  Tropfen  gl  asstöpsel:  sind  leicht  sterilisierbar  und  Ter- 
sandfähig. 

Zur  Blutentnahme  in  der  Praxis  des  Arztes  dient  ein  besonderer  Blutschröpfer,  mittels 
dessen  es  leicht  gelingt,  die  erforderliche  Blutmeoge,  0,5—2,0  ccm,  zu  erhalten.  Nach  der 
Beschickung  werden  die  Gallenröhrchen  in  einer  Holzhülse  an  ein  bakteriologisches  Institut 
gesandt.  Die  bisherigen  Resultate  sind  recht  befriedigend.  Die  Röhrchen  und  Zubehör 
sind  von  der  Firma  Lautenschläger  in  Berlin  zu  beziehen.  Fleischmann  (BerliD). 

1562)  Meyerstein,  Ueber  Typhusanreicherung.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  38.    S.  1864. 

Die  gallensauren  Salze  sind  diejenigen  Substanzen,  welche  die  Anreicherung  des 
Typhusbazillus  gestatten.  Zur  Typhusanreicherung  werden  30 — 40  g  der  kri.stallisierten 
Galle  in  Glyzerin  gelöst;    etwa  20  ccm  der  Lösung  werden  in  kleine  Tropfflaschen  abgefüllt, 
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die  voD  einer  Zentrale  abgegeben  werden.  Vor  Gebrauch  wird  die  Ausflussöffnung  leicht 
flambiert;  es  werden  in  ein  Reagenzglas  4 — 5  Tropfen  der  Flüssigkeit  und  2—3  ccm  des  zu 
untersuchen  den  Blutes  gegeben^  Nach  12-^16  Stunden  kann  sich  auch  der  Ungeübte  durch 
das  Ausstrich  Präparat  von  der  Anwesenheit  verdächtiger  Bazillen,  deren  Identilzierung  als- 
dann zu  erfolgen  hätte,  überzeugen.  Fleischmann  (Berlin). 

1568)  H.  Kayser,  Weiteres  über  die  Verwendung  der  Typhusgalleröhre  zur 
Blutkultur.  (Institut  für  Hygiene,  Strassburg.)  Münchn.  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  40.    S.  1953. 

In  200  bisher  von  K.  mittels  Blutkultur  in  Galleröhrchen  untersuchten  Fällen  gelang 
der  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  ganzen  in  65  %.  Die  Untersuchungen  in  der  ersten 
Woche  ergaben  100  °/o,  in  der  zweiten  Woche  58%,  in  der  dritten  Woche  40%  positive. 
Die  Galleröhrchen  enthalten  5  ccm  Galle  und  werden  am  besten  mit  2,5  ccm  Blut  beschickt. 
Jeder  Zusatz  zur  Galle  ist  nach  K.  überflüssig.  Unter  dem  Namen  „Typhusgalleröhren" 
liefert  die  Firma  Merck -Darmstadt  diese  Röhren.  Fleischmann  (Berlin). 

1564)  Heinrich  Kayser,  Zur  Frühdiagnose  und  Bakteriologie  des  Typhus  sowie 
Paratyphus.  (Institut  f.  Hygiene,  Strassburg  i.  E.)  Zentralbi.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  XLII. 
p.  185. 

Empfehlung  der  von  Conradi  zuerst  angegebenen  Gallenanreicherungsmethode  für 
die  Züchtung  von  Typhus-  und  Paratyphusbazillen  aus  dem  Blute.       J.  Citren  (Berlin). 

1565)  W.  Meyerstein,  Zur  Frühdiagnose  des  Typhus.  Münchener  med.  Wochenschr. 
1905.    No.  44. 

Die  typhusanreichemde  Wirkung  der  Galle  wird  durch  die  gallensauren  Salze  bedingt. 

Glykocholsaures  Natron  wirkt  stärker  hämolytisch  als  Tauroeholsäure ;  trotzdem  be- 
stehen in  bezug  auf  die  Anreicherung  keine  wesentlichen  Unterschiede  zwischen  beiden 
Salzen,  so  dass  für  die  Praxis  das  Gemisch  genügt  (bei  der  Firma  Kahlbaum,  Berlin,  in 
AmpoUen  and  Tropfflaschen  erhältlich). 

Stellt  man  nun  mit  derselben  Blutentnahme  gleichzeitig  die  Wi  dal  probe  an,  so 
ergibt  sich,  dass  oft  die  Agglutination  noch  negativ  ist,  während  die  Bazillen  durch  An- 
reicherung in  grosser  Menge  aufgefunden  werden. 

Die  Gallen  an  reicher  ung  ist  hierbei  dem  direkten  farberischen  Nachweis  überlegen, 
»umal  Franke  1  die  Resultate  von  Poeppelmann  nicht  bestätigen  konnte. 

Dagegen  kann  man  aus  dem  angereicherten  Blut  selbst,  ohne  dieses  weiter  auf  eigent- 
lichen* Nährboden  überzuzüchten,  mittels  Deckglasausstrichpräparates  nach  24  Stunden  fär- 
berisch (Gram -negativ)  den  bakterioskopischen  Nachweis  der  Bazillen  erbringen.  Haut- 
bakterien sind  meist  Gram -positiv  und  wachsen  auch  nicht  in  der  Gallensäure.  Lediglich 
die  blosse  färberische  Unterscheidung  von  Paratyphus  und  Typhus  ist  unmöglich. 

Sollte  der  direkte  Bazillennachweis  auch  im  angereicherten  Blut  nicht  mehr  gelingen, 
so  kann  man  auf  den  indirekten  Nachweis,  d.  h.  das  Agglutinationsverfahren,  zurückgreifen. 
Zu  diesem  Zwecke  kann  man  dieselbe  entnommene  Blutprobe  benutzen  (mit  Ficker's  Reagens), 
d.  h.  statt  des  Serums  das  verflüssigte  lackfarbene  Blut  in  entsprechender  Verdünnung. 

Da  möglicherweise  die  selbst  verdünnten  Gallensalze  störend  wirken  und  Agglutination 
vortauschen  können,  da  ja  bekanntlich  Ikterus  positiven  Widal  zeigt,  wurde  auch  diese  Frage 
geprüft  und  Normalserum  bzw.  Normalblut  mit  Gallensalzen  versetzt.  Dieses  agglutinierte 
nicht.  Also  stören  die  Gallensalze  bei  Anstellung  des  Widafs  mit  typhusverdächtigem  und 
durch  Galle  verflüssigtem  Blut  nicht.  Daraus  folgt,  dass  auch  bei  Ikterus  das  Aggluti- 
Datioüsphänomen  nicht  auf  Anwesenheit  der  Gallensalze  im  Blut  beruht  (sondern  auf  Infektion 
mit  t^'phusähn  liehen  Bakterien). 

Es  lassen  sich  nun  Bazillen  im  Galienblut  in  der  ersten  Woche  regelmässig  nachweisen 
(die  Inkubationsperiode   ist  noch   nicht   untersucht).    Dagegen    wird    das  Ergebnis   von  der  | 

zweiten  Woche  an  zunehmend  negativ. 

Es  ist  also  wohl  die  Norm,  dass  jetzt  die  Typhämie  aufhört  und  die  Bazillen  aus 
dem  Blut  verschwinden.  Jedes  gefundene  Abweichen  von  dieser  Norm,  kann  prognostisch 
ond  diagnostisch  wichtig  sein.  Vielleicht  kann  man  in  der  ersten  Woche  der  Bakteriämie 
die   Bazillen    im    Blut    selbst    leicht    durch   Chinin,    Jodjodkali   und    Kalomel    beeinflussen  1 

(v.  Liebermeister,  v.  Willebrand);  dagegen  müsste  die  prophylaktische  Darmdesinfektion  j 

vor  der  Bakteriämie,    also    vor  der  ersten  Woche   stattfinden,   noch   in    der  Inkubationszeit,  I 

deren  Diagnostik  aber  noch  zu  wenig  erforscht  ist.     Erwähnt  wird  noch,  dass  mit  dem  Ver-  j 

sehwinden  der  Bakterien  aus  dem  Blut  die  Continua  einsetzt,  beruhend  wohl  auf  dem  bakteri-  j 

ziden   Zerfall   der  Leiber  und    dem   Freiwerden    und    der   Resorption    pyrogener   Antigene  I 

(Proteine).  Pappenheim  (Berlin).  | 
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1566)  H.  Lüdke,  Ueber  die  Hämolyse  durch  Galle  und  die  Gewinnung  von  die 
Gallenhämolyse  hemmendem  Serum.  (Med.  Klinik,  Würzburg.)  Zentralbl.  f.  Bakt 
XLU.  4  u.  5.    S.  455  u.  552.   (S.  Folia  haemat.  IL  No,  7;  I.  p.  560,  No.  78;  p.  728,  No.  U.) 

Die  Arbeit  des  Verf.'s  führte  im  wesentlichen  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  UaUe  Ter- 
schiedener  Tiere  wirkt  blutkörperchenlösend  auf  differente  Erythrozyten  arten,  auch  auf  die 
Blutkörperchen  der  eigenen. Spezies. 

Längere  Erhitzung  der  Galle  auf  hohe  Temperaturgrade  beeinträchtigt  ihre  Losongs- 
fähigkeit  nicht.  Das  Serum  verschiedener  Tiere,  besonders  Ochsenserum,  übte  auf  die 
Gallenhämolyse  einen  hemmenden  Einfluss  aus. 

Die  Injektion  von  mittelhohen  Gaben  von  Galle  war  bei  Kaninchen  nur  von  einer 
relativ  massigen  Zerstörung  der  Erythrozyten  im  strömenden  Blute  gefolgt;  der  Ersatz  der 
zerstörten  Blutzellen  pflegte  im  Verlauf  weniger  Tage  einzutreten;  der  Hämoglobingebalt 
sank  entsprechend  der  Abnahme  der  Zahl  der  Erythrozyten.  Durch  wiederholte  Injektion 
von  Ochsen-  wie  Hammelgalle  bei  Kaninchen  wurde  ein  antibämolytisch  wirksames  Serum 
erzeugt,  indem  die  Gallenhämolyse  bei  grösseren  Zusatzdosen  vom  Immunserum  gehemmt  wurde. 

Fleischmann  (Berlin). 

1567)  Vcnema,  Ueber  Agglutination  von  Bakterien  der  Typhusgruppe  durch 
Galle.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  30. 

Forster,  Kayser  und  Doerr  hatten  die  Vermutung  ausgesprochen,  dass  bei  den  so- 
genannten Typhusträgem,  anscheinend  gesunden  aber  infektionsßhigen  Individuen,  die  Gallen- 
blase Rezeptakulum  der  für  sie  selbst  harmlosen,  im  Kote  abgehenden  Typhusbazillen  sei. 

Verf.  untersuchte  nun  die  Galle  typhusfreier  normaler  Menschen  auf  ihren  Aggluti- 
nationswert für  Typhus-  und  Paratyphusbazillen  und  fand  völliges  Fehlen  jeglieher  Aggla- 
tinine.     Auch  von  Bakterizidie  war  (in  Kauinchengallen)  keine  Spur  vorhanden. 

Hinsichtlich  der  Bakterizidie  von  Immungallen  hatten  Förster  und  Kayser  gefunden, 
dass  bei  kochimmunisierten  Tieren  dieselbe  in  vitro  gleich  null  war,  wohl  aber  während  des 
Pfeiffer 'sehen  Versuchs  bisweilen  in  die  Erscheinung  trat. 

Infolgedessen  sind  die  Aussichten,  mittels  Immunisierung  die  Bazillen  der  Typbas- 
träger in  der  Gallenblase  zu  vernichten,  nicht  gross.  Zum  Schlüsse  folgen  einige  Beroerkungeo 
über  die  Galle  als  agglutinierenden  Faktor  bei  Ikterus. 

Bekanntlich  haben  Ikterische  erhöhte  Agglutinationskraft  des  Blutes,  weshalb  auf 
Anwesenheit  von  Gallenbestandteilen  (Cholestearin;  im  Blut  geschlossen  wird.  Da  aber  die 
Galle  leicht  Ikterischer  keine  erhöhte  Agglutinationskraft  gegenüber  den  Typhusbazillen 
besitzt,  kann  diese  Erklärung  nicht  ausreichend  sein,  zumal  auch  Normalserum  mit  Normal- 
galle  vermischt,  keine  erhöhte  Agglutinationskraft  besitzt. 

Es  dürfte  also  im  ikterischen  Serum  die  erhöhte  Agglutination  nicht  auf  beigemengten 
Galleubestandteilen  beruhen,  bzw.  kein  direkter  einfacher  Zusammenhang  zwischen  blossem 
Ikterus  und  Agglutination  bestehen,  zumal  weil  dort,  wo  erhöhte  Agglutinationskraft  des 
Serums  bestand,  Typhusbazillen  und  Paratyphusbazillen  in  der  Galle  lebend  aufgefunden 
wurden,  wo  aber  die  Bazillen  in  der  Galle  lehlten,  das  Agglutinations vermögen  nicht  ge- 
steigert war,  gleicbgiltig  ob  starker,  schwacher  oder  kein  Ikterus  vorhanden  war. 

Franz  Blumenthal  will  daher  mit  Stern  die  agglutinierende  Wirkung 
des  Serums  Ikterischer  durch  eine  den  Ikterus  begleitende  gleichzeitige 
infektion  erklären  und  spricht  die  Ansicht  aus,  dass,  wenn  ein  Blutserum, 
ikterisch  oder  nicht,  in  stärkster  Verdünnung  Typhusbazillen  agglutiniert, 
man  es  stets  mit  Typhusinfektion  zu  tun  habe. 

Mit  dieser  Annahme  harmonieren  auch  des  Verf.  negative  Resultate. 

Pappenheim  (Berlin). 

1568)  K.Khantz,  Ueber  Cholecystitis  typhosa.  Wien.  klin.  Wochenschr.   1906.  No.44. 
Gruber-Widal    positiv   auf  Eberth'sche   Bazillen,   die   in    der    aspirierten  Gallen- 
blasenflüssigkeit  gezüchtet   werden   konnten.     Ob   frische  oder  alte  Infektion    war  nicht  zu 
entscheiden.    Vor  der  Operation  bestand  lediglich  Angina,  Fieber  und  Leibschmerz. 

Pappenheim  (Berlin). 

1569)  A.  Rossi,  Osservazioni  e  ricerche  batterio  logiche  sopra  alcuni  casi 
dMnfezione  tifoide  con  speciale  riguardo  alla  dimostrazione  degli  anti- 
corpi  immunizanti  nel  siero  di  sangue.  (Die  Schutzkörper  des  Blutserums  in 
einigen  Typhusfällen.)  (Mediz.  Universitätsklinik,  Genua.)  Riforma  medica.  Jg.  XXL 
H.  43. 

Die  Studien  an  8  Typhusfällen  ergaben,  dass  der  Nachweis  des  Typhusbazillus  in 
der  Milz  und  im  kreisenden  Blute  fast  stets  mühelos  gelingt;  nur  muss  man  das  Blut  auf 
eine  grosse  Menge  Bouillon  verteilen  und  häufig  umschütteln;  die  erhaltenen  Bazillen  zeigen 
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maocbmal   gerioge   kulturelle   Abweichungen    und    vor   allem    mehrfach   mangelnde  Aggluti- 
nabilität  durch  Typhusserum. 

Das  Serum  weist  manchmal  schon  im  Höhestadium  der  Krankheit,  manchmal  in  der 
ßekoDTaleszenz  ausgesprochenen  Schutzwert  gegen  Tvphus  auf;  diese  schützenden  Eigen- 
schaften gehen  manchmal  dem  Agglutinationsvermögen  parallel:  das  Verhalten  ist  aber  nicht 
ohne  Ausnahmen.  A.  Ascoli  (Mailand). 

1570)  O.  Porges  und  A.  Prantschofif,  Ueber  die  Agglutinabilität  von  Bakterien, 
besonders  des  Bacillus  typhi.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  1906.  Bd.  LXI.  S.  466, 
546  und  658. 

Verf.  unterwirft  die  Phänomene  der  Spontanagglutination,  der  Inagglutinabilität  und 
der  verminderten  Agglutinabilität  auf  Grund  eigener  Versuche  einer  eingehenden  Erörterung. 
Die  Spontanagglutination  lässt  sich  am  ungezwungensten  durch  die  Bildung  geringer  Protein- 
mengen  und  dadurch  bestehende  gesteigerte  Ausflockbarkeit  erklären.  Für  diese  Deutung 
spricht  der  Umstand,  dass  spontan  ausflockende  Kulturen  in  geringerer  Menge  Aggiutinin 
binden  (also  wohl  auch  weniger  agglutinable  Substanz  bilden)  als  normale  Kulturen;  und 
sich  gegenüber  der  Ausflockung  durch  Salze  wie  Kolloide  von  geringer  Stabilität  erweisen. 
Höhere  Temperaturen  von  80 <^  uud  100®  wirken  auf  spontan  agglutinierende  Bakterien  im 
allgemeinen  wie  auf  normale. 

Andererseits  lässt  sich  Inagglutinabilität  und  verminderte  Agglutinabilität  ganz  all- 
gemein auf  vermehrte  Proteinbildung  zurückführen.  Dementsprechend  liess  sich  durch 
Hydrolyse  des  Bakterienproteios  (Erhitzung  auf  100^)  die  Inagglutinabilität  frisch  aus  dem 
Körper  gezüchteter  Bakterien  aufheben.  Bei  Einhaltung  gewisser  Kautelen  gestattet  diese 
Tatsache  auch  in  jenen  Fällen  eine  Diagnose,  wo  die  Inagglutinabilität  zunächst  eine  solche 
nicht  zuliess.  Auch  die  durch  bestimmte  Züchtungstemperaturen  hervorgerufene  Inaggluti- 
nabilität lässt  sich  durch  vermehrte  Proteinbildung  erklären.  Bei  Exsudatbakterien  findet 
sich  lediglich  eine  Agglutinationsverzögerung,  keine  vollständige  Nichtagglutinierbarkeit 
(Bail). 

Versuche,  die  Agglutinabilität  durch  besondere  Züchtungsverfahren  zu  modifizieren, 
hatten  keine  konstanten  Resultate;  dagegen  Hessen  sich  bemerkenswerter  Weise  in  vielen 
Kulturen  spontan  agglutinierender  Bakterien  zwei  Varietäten,  eine  schwer  und  eine  leichter 
agglutinable  feststellen   und  durch  das  Plattenverfahren  trennen. 

Fleischmann  (Berlin). 

1571)  O.  Klotz,  Some  Fallacies  in  the  Agglutination  Tests.  Journ.  Amer.  Med. 
Asaoc.     1905.    Vol.  XLIV.    No.  16.    p.  1258. 

The  susceptibility  of  an  organism  to  agglutinins  increases  for  the  first  six  months 
from  the  time  it  has  been  isolated  from  the  animal  body  and  grown  on  artificial  media. 

Inoculations  of  aniraals  with  broth  culture  will  produce  in  their  sera,  beside  the 
agglutinins,  precipitins  whose  reaction  in  broth  culture  can  not  be  distinguished  from  true 
agglutination,  as  the  organisms  are  mechanically  deposited  in  the  precipitate. 

Pseudo-clumping  may  be  obtained  by  using  emulsions  of  bacteria  in  undiluted  broth 
aod  tesÜDg  against  the  above  serum.  . 

The  agglutination  of  an  organism  varies  with  the  medium  in  which  it  is  grown,  the 
reaotion  of  that  medium,  the  temperature  of  incubation,  and  the  number  of  organisms 
present  in  the  emulsion.  B.  typhosus  is  most  sensitive  when  grown  on  media  neutral  or 
faintly  acid,  2,0  N/10  to  phenophthalein. 

Pseudo-clumping  may  be  produced  by  sudden  changes  in  the  temperatiire,  and  by 
the  addition  of  certain  chemicals.  The  presence  of  carbolic  acid  or  of  Chloroform  as  preser- 
vatives  in  an  immune  serum  does  not  interfere  with  the  agglutination  reaction. 

In  using  the  dried  blood  test,  paper  having  a  soluble  gloss  should  be  avoided  for 
collecting  the  blood. 

The  macroscoping  method  of  deterraining  agglutination  has  proved  the  most  useful 
and  rapid.    A  time  limit  of  three  hours  is  placed  on  all  these  reactions. 

La  mar  (Milledgeville). 

1572)  Jobling,  Ueber  den  Einfluss  erhöhter  Temperaturen  auf  das  Aggluti- 
natioDsphänomen.  Zeitschr.  f.  Hygiene  und  Infektionskrankh.  1906.  LIII.  Bd.  H.  3. 
S.  554. 

Die  Angaben  von  Porges  und  Dreyer,  dass  Erhitzung  von  Typhusbazillen  auf  70® 
die  Agglutinabilität  herabsetzt,  Erhitzung  auf  100®  sie  wieder  erhöht,  konnte  bestätigt  werden. 
Durch  jede  dieser  Wärmeeinwirkungen  wird  zwar  den  Bakterien  der  grösste  Teil  der  aggluti- 
nablen  Substanz  entzogen,  Erhitzung  auf  100®  bewirkt  aber  eine  durch  physikalische  Ur- 
sachen eintretende  Begünstigung  der  Agglutination,  so  dass  die  nur  geringen  Mengen  des  an 
die    auf    100^   erhitzten   Typhusbazillen    bindungsfähigen    Agglutinins   doch   eine   verstärkte 
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Reaktion  bewirken.  Die  Verschiedenheit  der  auf  70®  und  100®  erhitzten  Bakterien  gibt  sich 
schon  makroskopisch  durch  die  scbleiraif^e  Beschaffenheit  ersterer  und  die  homogene  Be- 
schaffenheit der  letzten  kund.  Bei  den  Bakterien  der  Hogcboleragruppe  kommt  eine  derartige 
makroskopische  Verschiedenheit  nicht  zum  Ausdruck;  dementsprechend  zeigt  sich  auch  kein 
wesentlicher  Unterschied  der  auf  70  •  und  100®  erhitzten  Bakterien. 

Fi  ei  seh  mann  (Berlin). 

1573)  B.  H.  Buxton  and  J.  C.  Torrey,  Stahle  and  detachable  agglutinogen  of 
typhoid  bacilli.    Journ.  of  med.  research.     April  1906. 

Durch  Erhitzen  von  Typhusbazillen  auf  20®  lässt  sich,  vermutlich  aus  den  Zilien,  ein 
Agglutinogen  abspalten,  während  ein  anderes  Agglutinogen  im  Bazillen-Körper  verbleibt. 
Beide  produzieren  spezifische  Agglutinine. 

Da  das  Präzipitin ogen  ebenfalls  bei  70®  abgespalten  wird,  ist  es  mit  dem  abspalt* 
baren  Agglutinogen  der  Geissein  wohl  identisch.  Amberg  (Baltimore). 

1574)  W.  Gaehtgens,  Beitrag  zur  Agglutinationstechnik.  Münch.  med.  Wochcnschr. 
1906.    No.  28.    S.  1351. 

Um  das  Resultat  von  Agglutinationsversuchen  bereits  nach  10  Minuten  ablesen  zu 
können,  empfiehlt  sich  folgendes  Verfahren: 

Die  in  gewöhnlicher  Weise  beschickten  Röhrchen  werden  10  Minuten  lang  zentrifugiert. 
nach  eingehender  Betrachtung  von  unten  3—4  mal  gleichmässig  geschüttelt  und  darauf  noch- 
mals makro-  und  mikroskopisch  besichtigt.  In  den  Kontrollröhrchcn  ist  nach  dem  Zentri- 
fugieren  ein  ca.  2  mm  im  Durchmesser  fassender  Bodensatz  sichtbar,  der  sich  nach  dem 
Schütteln  gleichmässig  verteilt.  Bei  positivem  Ausfall  zeigen  sich  um  den  Bodensatz  Ton 
Bakterien  punktförmige  Niederschläge  der  zu  Flocken  agglutinierten  Bakterien;  beim  Auf- 
schütteln bleiben  meist  makroskopisch  sichtbare  Flocken;  mikroskopisch  zeigt  sich  Häufchen- 
bildung. Fleischmann  (Berlin). 

1575)  T.  H.  Hehewerth,  Over  de  Widal'sche  reactie  en  hare  waarde  voor  de 
praktijk.  (Ueber  die  WidaPsche  Reaktion  und  ihren  Wert  für  die  Praxis.)  Genees- 
kundig  Tijdscbrift  voor  Nederlandsch-Indie.    Teil  XLVI,     Abi.  1.     S.  1—26. 

In  diesem  Artikel  wird  die  Anwendung  und  der  klinisch-diagnostische  Werth  der 
Widal 'sehen  Reaktion  einer'  ausführlichen  Kritik  unterworfen.  Ausserdem  erzählt  Verf. 
einzelne  sehr  interessante  Beobachtungen  aus  der  eigenen  Praxis. 

Zum  Zweck  der  praktischen  Verwertung  der  WidaTschen  Reaktion  soll  man  achten 
auf  den  Grad  der  Verdünnung  des  gebrauchten  Serums,  den  Grad  der  Agglutination,  Art 
und  Zeit  der  Beobachtung  (makro-  oder  mikroskopisch),  aber  vor  allem  auch  auf  den  für  die 
Reaktion  angewendeten  Typhusstamm. 

Verf.'s  Auffassung  ist,  dass  man  in  einem  Krankheitsfälle  aus  dem  positiven  Ausfalle 
der  Agglutination  der  Eberth'schen  Bazillen  nicht  den  Schlüss  ziehen  darf,  dass  ohne 
Zweifel  ein  Fall  von  Abdominaltyphus  vorliegt;  auch  nicht,  wenn  der  Patient  zuvor  nicht 
an  einem  Typhus  erkrankt  gewesen  ist. 

Das  Gelingen  der  WidaTschen  Reaktion  ist  jedoch  ein  sehr  bedeutendes  Symptom  in 
der  Reihe  der  anderen  Typhussymptome.  Die  Bedeutung  dieser  Symptome  wird  um  so 
wichtiger,  je  nachdem  der  Aggtutinationstiter  in  einem  Falle  hoher  ist,  und  vor  allem,  wenn 
dieser  während  der  Krankheitsdauer  höher  wird.  J.  Hekman  (Groningen). 

1576)  Fomct,  Die  Präzipitatreaktion.  Münchener  med.  Wochenschr.  1906.  No.  38. 
S.  1862.  , 

Nachdem  es  in  Tierversuchen  (an  Kaninchen)  gelungen  war,  injizierte  Typhusbazillen 
durch  ein  Typhusimmunserum  vermittelst  des  beim  Vermischen  der  beiden  Seren  entstehcDden 
Präzipitates  nachzuweisen,  wurden  entsprechende  Versuche  am  Menschen  gemacht.  Bei  seebs 
in  den  ersten  Krankheitstagen  untersuchten  Fällen,  bei  denen  die  Typhusdiagnose  ander- 
weitig bestätigt  wurde,  entstanden  beim  Vermischen  des  Patientenserums  mit  von  Kaninchen 
stammenden  Immunseren  deutliche  Niederschläge.  Dieses  Verfahren  ist  also  gew isser massen 
ein  umgekehrter  Widal.  Es  wird  nicht  das  spezifisch  agglutinierende  Patientenserum 
durch  Testbazillen  nachgewiesen,  sondern  die  im  Patienten  kreisenden  Bazillen  durch  spezi- 
fisches Testserum.     Die  übliche  Agglutinationsprobe  fiel  bei  diesen  Fällen  noch  negativ  aus. 

Fl  ei  seh  mann  (Berlin). 

1577)  Eppenstein  und  Körte,  Ueber  das  Verhalten  der  im  Blute  von  Typhus- 
kranken nachweisbaren  Typhusbazillen  gegenüber  der  bakteriziden  Wir- 
kung des  Blutes.     Münch.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  24.    S.  1149. 

Der  scheinbare  Widerspruch,  der  in  der  Möglichkeit  der  Züchtung  von  Typhusbazillen 
in  mit  ziemlich  beträchtlichen  Mengen    typhusbazil tonhaltigen  Blutes   beschickten  Nährböden 
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uod  der  bekanoteD  bakteriziden  Kraft  des  Blutes  liegt,  wurde  einer  experimentellen  Prüfung 
unterzogen.  Dabei  zeigte  sich,  dass  Agar  in  festem  Zustande  die  bakterizide  Wirkung  des 
Blutserums  erheblich  abschwächt.  Bei  der  Untersuchung,  wie  sich  in  vitro  die  im  Blute  der 
Typbuskranken  befindlichen  Bazillen  ihrem  eigenen  durch  Raliarooxalat  flüssig  erhaltenen 
Blute  gegenüber  verhalten,  ergab  sich,  dass  in  manchen  Fällen  eine  deutliche  Anreicherung 
der  Bazillen  statthat,  während  dasselbe  Plasma  auf  Stämme  anderer  Herkunft  bakterizid 
wirkt.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  im  Verlaufe  der  Infektion  auch  die  Infektionserreger  gegen 
die  Schntzstoffe  immunisiert  werden;  auch  das  Moment  der  Auslese  der  resistentesten  Ba- 
lillen  dürfte  eine  Rolle  spielen.  Fleischmann  (Berlin). 

1578)  Lemierre,  Ueber  das  Verhalten  der  im  Blute  der  Typhuskranken  nach- 
weisbaren Typhusbazillen  gegenüber  der  bakteriziden  Wirkung  des  Blutes. 
HüDcb.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  82. 

Eppenstein  und  Körte  hatten  gezeigt,  dass  man  bei  Typhuskrauken  eine  deutliche 
Anreicherung  der  Bazillen  im  eigenen  Oxalatblut  finden  kann,  so  dass  das  Arterienblut  der 
Trpbuskranken  keine  Bakterizidine  gegenüber  den  körpereigenen  Keimen  besitzt.  Diese 
Ergebnisse  stimmen  mit  früheren  Ergebnissen  des  Verf.'s  überein  (C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol. 
1903,  p.  1296,  These  de  Paris  1904).  Verf.  hatte  damals  gefunden,  dass  in  vitro  während 
einer  ersten  Periode  im  defibrinierten  Typhusblut  eine  das  Wachstum  kaum  beeinträchti- 
gende Hemmungskraft  zu  konstatieren  ist,  ohne  dass  die  Keime  durch  dieselbe  direkt  getötet 
werden.  Nach  dieser  Periode  besiegen  die  Mikrobien  diesen  Widerstand  und  vermehren  sich 
kräftig  und  schnell.  Es  ist  aber  nicht  die  Agglutinationskraft,  welche  diese  Wachstums - 
bemmung  ausübt.  Bei  der  weiteren  Verfolgung  dieser  Erscheinung  zeigte  es  sich,  dass  das 
Blot  der  Typhuskranken  nur  ausnahmsweise  die  Anreicherung  der  Bazillen  in  vitro  absolut 
zu  fordern  scheint,  und  dasS  es  das  bakterizide  Vermögen,  die  Bakteriolysierung  des  Blutes, 
sind,  welche,  wenn  sie  nicht  ausreichen,  die  Bakterien  zu  töten,  doch  imstande  sind,  ihr 
Wachstum  und  ihre  Vermehrung  zu  hemmen,  zu  behindern  und  hintanzuhalten. 

Um  also  bei  der  Züchtung  aus  dem  Blut  klinisch  Resultate  zu  erhalten,  muss  man 
die  Bakterizidie  ausschalten  und  das  Blut  mit  grossen  Mengen  des  Nährbodens  verdünnen, 
dabei  kann  das  defibrinierte  Venenblut  bevor  es  mit  dem  Nährboden  verdünnt  wird,  mehrere 
Tage  aufbewahrt  werden.  Fleischmann  (Berlin). 

1579)  J.  Ulrichs,  Die  bakterizide  tind  agglutinierende  Wirkung  des  Blutserums 
Typhuskranker  gegenüber  Typhusbazillen.    Inaug.-Dissert.    Halle.    April  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1580)  H.  Conrad!,  Ueber  das  Verhalten  der  im  Blute  der  Typhuskranken  nach- 
weisbaren Typhusbazillen  gegenüber  der  bakteriziden  Wirkung  des  Blutes. 
Notiz  zum  Aufsatz  von  Eppenstein  und  Körte  (Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  24). 
Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  28.    p.  1361. 

Verf.  weist  darauf  hin,  dass  nach  neuen  Versuchen  von  ihm  und  Metz  Galle  die 
bakterizide  Wirkung  von  Serum  völlig  aufhebt.  Darauf  beruht  die  Anwendbarkeit  der  anti- 
bakteriziden Galle  zur  Züchtung  der  Typhusbazillen  aus  dem  Blut. 

Fleisohmann  (Berlin). 

1581)  C.  Moreschi,  Ueber  den  Wert  des  Kom'plementablenkungsverfahrens  in  der 
bakteriologischen  Diagnostik.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    38. 

Aus  dem  Versuch  geht  hervor,  dass  wenigstens  für  Typhus  das  Komplementablenkungs- 
rerfahren  nicht  den  Erwartungen  entspricht,  welche  man  auf  Grund  der  Veröffentlichungen 
von  Wassermann  und  Brück,  sowie  von  Wassermann  und  Kolle  auf  dieses  zu  setzen 
berechtigt  wäre.  Die  Methode  ist  nicht  zuverlässig  genug,  um  kleinere  Mengen  von  Typhus- 
bakterien nachzuweisen.  Aber  auch  zur  Titrierung  von  Immunseris  erscheint  eine  Methode 
wenig  geeignet,  bei  welcher  Normalserum  noch  in  Ifenge  von  4  mg  sogar  auf  15  Einheiten 
Komplement  den  gleichen  Effekt  wie  ein  Immunserum  hervorruft. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1582)  M.  Ncisser,  Ein  Fall  von  Mutation  nach  de  Vries  bei  Bakterien  und 
andere  Demonstrationen.  Freie  Vereinigung  für  Mikrobiologie.  1906.  (Münch.  med. 
Wochenschr.    1906.    No.  45.) 

Massini  zeigte  unter  Neisser's  Leitung  im  Ehrlich'schen  Institut  bei  einer  Goli- 
art  (Bacillus  coli  mutabilis),  die  auf  Endo'schem  Agar  farblos  wuchs,  dass  beim  Abstechen 
ton  einer  farblosen  Kolonie  am  ersten  Tag  nur  immer  wieder  farblose  Kolonien,  dass  da- 
gegen beim  Abstechen  von  einer  farblosen  Kolonie  am  3.  oder  4.  Tage  des  Wachstums  ausser 
farblosen  stets  auch  rote  Kolonien  mit  intensivem  Fuchsinglanz  aufgingen.  Die  roten 
Kolonien  bliebe^i  dann   bei  weiterem  Verimpfen  ausschliesslich   stets   rot,   ganz   gleichgiltig. 
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ob  sie  am  1.,  3.  Tage  oder  später  abgestochen  wurden.  Es  ist  dies  also  ein  Fall  echter 
Mutation. 

2.  Ekersdorfi  konnte  unter  Neisser's  Leitung  zeigen,  dass  die  von  Bang  auf 
Sauerstoffverhältnisse  zurückgeführte  Niveaubildung  (intensivstes  Wachstum  an  der  Wachs- 
tumsgrenze) bei  anaeroben  Bakterien  ihre  Ursache  in  Säurebildung  seitens  der  Bakterien  hat 
Die  Säure  wird  an  der  Grenze  des  Wachstums  durch  das  Alkali  des  Nährbodens  neutralisiert 
Deshalb  dort  das  üppige  Wachstum.  Auch  bei  aeroben  Bakterien  konnte  bei  Züchtung  in 
hoher  Schicht  Niveaubildung  erzeugt  werden,  wenn  sie  mit  Desinfektionsmitteln  überschüttet 
wurden.  Die  Ursache  ist  hier  eine  komplexe,  indem  die  Wachstumserscheinungen  an  der 
Grenze  die  besten  sind  und  vielleicht  auch  der  Giftreiz  einer  untertödlichen  Dose  des  Des- 
infektionsmittels hinzukommt. 

Neisser  demonstriert  ferner  überzeugende  Beispiele  des  Bakterienantagonismus 
in  Kulturen  sowie  einen  zur  Paratyphusgruppe  gehörigen  Bazillus,  der  bei  Meer- 
schweinchen Ursache  einer  pseudotuberkulösen  Erkrankung  ist.  Derselbe  ist  taubenpathogen. 
An  erkrankten  Meerschweinchen  zeigt  sich  nach  Analogie  mit  dem  Tuberkulin  eine  spezifische 
Ueberempfiudlichkeit  gegen  die  abgetöteten  Bakterien. 

Diskussion:  Schotte lius-Freiburg  i.  B.  erinnert  an  Analoga  von  Neisser's 
Mutation  bei  Bacillus  prodigiosus  und  Pest  Auch  in  der  Botanik  gibt  es  zahlreiche  Bei- 
spiele von  Mutation,  so  z.  B.  die  plötzliche  Produktion  bitterer  Mandeln  an  Süssmandel- 
bäumen,  fernerhin  das  Auftreten  farbigen  Maises. 

Gruber-München  erinnert  an  Beobachtungen  seines  Schülers  Firtsch,  welcher  beim 
Finklervibrio  Mutation  beobachtete.  Derselbe  konnte  aus  alten  Kulturen  drei  «typische 
Rassen  gewinnen,  die  ihren  neuen  Charakter  hartnäckig  beibehielten. 

Kruse-Bonn  bemerkt,  dass  ähnliche  Variationen  vielfach  beobachtet  und  beschrieben 
wurden. 

Gottschlich -Alexandrien  hat  bei  Pestbazillen  in  zwei  noch  nicht  veröffentlichten 
Fällen  sprunghafte  Mutationen  beobachtet  Die  Abart  unterschied  .sich  durch  Aussehen, 
Wachstum  auf  Agar,  das  Fehlen  jeder  Virulenz  und  in  Abweichungen  bezüglich  der  Aggluti- 
nation von  echter  Pest  Mischkultur  odei  Irrtum  ist  dabei  ausgeschlossen.  Die  Zugehörigkeit 
der  Abart  zur  echten  Pest  konnte  zwingend  nachgewiesen  werden. 

Löffler-Greifswald  beobachtete  bei  Wachstum  von  Coli  auf  Malachitgrünagar  das 
Entstehen  verschiedener  Rassen,  die  sich  als  solche  weiterzüchten  Hessen.  Die  Mutation 
sei  interessant  für  die  Erklärung  der  Umwandlung  des  Pockenvirus  in 
Vaccine. 

Neisser- Frankfurt  a.  M.  weist  auf  den  Unterschied  hin,  der  zwischen  Variation  und 
Mutation  bestehe.  Echte  Mutation  scheine  ihm  nur  der  von  ihm  vorgetragene  und  der  von 
Grub  er  in  der  Diskussion  erwähnte  Fall  zu  sein. 

Czaplewski-Köln  hat  bei  Bacillus  prodigiosus  Mutation  beobachtet  Die  Ursache 
des  Niveauwachstums  sehe  er  darin,  dass  an  der  Wachstumsgrenze  wenige,  dafür  aber  grössere 
Kulturen  entstehen.*  Pappenheim  (Berlin). 

1583)  Glaessner  und  Rosculos,  Einfluss  der  chemischen  Zusammensetzung  des 
Nährbodens  auf  den  Immunkörper.  II.  (Beeinflussung  der  BakterienhämolysiDe, 
Bakterienferraente  und  deren  Antikörper.)    Zeitschr.  f.  exp.  Pathol.  u.  Ther.    III.    2.    1906. 

Die  Ergebnisse  der  angestellten  Versuche  sind  nach  den  Autoren  folgende: 

1.  Die  Hämolysinbildung  wird  durch  0-Mangel  nicht  beeinflusst 

2.  Das  Alter  der  Bakterienkulturen  spielt  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Produktion  des 
Hämolysins. 

3.  Eiweissfreie,  pep tonhaltige  und  eiweissreiche  Nährlösungen  sind  imstande,  Hämo- 
lysine zu  erzeugen.  Zuckergehalt  der  Nährböden  hemmt  die  Hämolysinproduktion,  mehr  bei 
den  eiweissreichen,  als  bei  den  eiweissfreien  Kulturen. 

4.  Die  Antihämolysinbildung  gelingt  bei  jeder  Art  des  Nährmaterials;  Zuckergebalt 
des  Nährbodens  ist  auch  für  die  Antihämulysinproduktion  ungünstig. 

5.  Der  Eiweissreichtum  des  Nährbodens  begünstigt  die  Produktion  der  proteolytischen 
Bakterienfermente;  0-Zufuhr  ist  ohne  wesentlichen  Einfluss;  das  Alter  der  Kultur  hemmt  bei 
eiweissreichem  Nährsubstrat  die  Produktion  des  proteolytischen  Ferments,  wahrscheinlich 
durch  Anhäufung  der  Spaltungsprodukte. 

6.  Es  gelingt  durch  vorsichtige  Immunisation  mit  Bakterienfiltraten  ein  Antiferraent  zu 
erzeugen,  die  Stärke  derselben  ist  abhängig  von  dem  Nährboden.  Eiweissreiche  Nährboden 
sind  für  die  Entstehung  eines  ausserordentlich  wirksamen  Antiferments  güustig. 

Pappenheim  (Berlin). 

1584)  M.  Almagia,  Einfluss  des  Nährbodens  auf  die  Morphologie  der  Eelonien 
und  auf  die  Agglutinabilität  der  Bakterien.     Arch.  f.  Hyg.     LIX.    2. 

Pappenheim  (Berlin). 
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1585)  V.  BabeSy  üeber  die  pathogenen  Mikroben  der  intermediären  Serie 
zwischen  Eberth'schem  Bazillus  und  Bac.  coli  communis.  Rumänische  Akademie 
der  Wissenschalten,  Sitzung  am  3.  Februar  1906. 

Die  Untersuchungen  des  Verf.'s  haben  denselben  zu  folgenden  Schlüssen  geführt.  Die 
Mikroben  der  Zwischenserie  müssen  als  natürliche  Varietäten  jener  Mikroben  angesehen 
verdcD,  die  mit  dem  Coli  communis  und  dem  Bazillus  des  typhösen  Fiebers  eine  grosse 
Gruppe  bilden,  welche  eine  ausgesprochene  Verwandtschaft  mit  gewissen  Mikroben  der 
hämorrhagischen  Septikämien  besitzen  und  mit  denselben  zusammen  einen  Entwicklungs- 
zj-klua  bilden.  Die  verschiedenen  Mitglieder  dieser  Gruppe  verursachen  eine  grosse  Anzahl 
ron  menschlichen  und  tierischen  Krankheiten,  •  von  denen  manche  spezifisch,  andere  nicht- 
spezifisch,  alle  aber  von  der  grössteu  Wichtigkeit  sind. 

Ausser  den  pathogenen  Bazillen  aus  diesem  Entwicklungszyklus  muss  man  noch  eine 
grosse  Anzahl  von  nicht  pathogenen  Abarten  annehmen,  von  denen  manche  Saprophyten 
sind,  andere  nur  in  Verbindung  mit  anderen  Bakterien  pathogen  werden.  Derartige 
Mikroben  werden  oft  im  Organismus  mit  pathogenen  Mikroben  derselben  Serie  angetroffen. 

Diese  Mikroben,  selbst  die  nicht  pathogenen  oder  wenig  pathogenen  Abarten,  können 
den  Organismus  derart  beeinflussen,  dass  derselbe  ein  agglutinierendes  Serum  bildet. 

Die  pathogenen  Bakterien  der  Zwischenserie  haben  nahe  verwandte  morphologische 
und  biologische  Eigenschaften  und  bilden  kleine  Gruppen,  welche  zu  spezifischen,  nahe  ver- 
wandten Krankheiten  (Typhus  und  Paratyphus,  Infektionen  durch  Fleisch,  Dysenterie  und 
Paradysenterie  etc.)  Veranlassung  geben.  An  der  Grenze  dieser  Gruppen  und  zwischen  ihnen 
findet  man  mehrere  von  Babes  entdeckte  Mikroben,  welche  die  Veranlassung  zu  mehreren 
sporadischen  oder  nicht  spezifischen  Krankheiten  geben. 

Die  morphologischen  und  biologischen  Charaktere  allein  genügen  nicht,  um  den  Platz 
eines  Bakteriums  in  dieser  Serie  festzustellen;  so  gibt  es  Mikroben  der  Fleischinfektion  oder 
gewisser  spontaner  Tierkrankheiten,  welche  viel  näher  dem  Typhusbazillus,  als  dem  Para- 
fyphusbazillus  stehen.  Die  sogenannten  Paracoli  und  paradysenterischen  Bazillen  gehen  oft, 
ohne  feste  Grenze  in^die  Gruppe  gewisser  pathogener  Coli  über,  mit  welchen  sie  gelegentlich 
identifiziert  werden  können.  Das  Studium  der  Mikroben  aus  der  Zwischenserie  ist  also  von 
grösster  Wichtigkeit  und  ist  berufen,  die  Aetiologie  vieler  Krankheiten  aufzuklären,  gleich- 
zeitig aber  auch  zur  Verhütung  derselben  beizusteuern.  E.  Toff  (Braila). 

1586)  Oskar  Wolde,  Ueber  Pseudodysenteriebazillen.  Inaug.-Dissert.  Marburg. 
1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1587)  Abeles,  üeber  die  Beziehung  von  Proteus-  und  Typhusagglutinin  zu  ein- 
ander.    Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.     Bd.  LXXXVIII.     1—3. 

Zwischen  der  agglutinogenen  Substanz  der  Proteüsbazillen  einerseits  und  der  der 
Typhusbazillen  andererseits  bestehen  keinerlei  Beziehungen.  Für  die  Spezifizität  der 
Agglutination  gelten  daher  nur  die  natürlichen  Gattungsgrenzen.     Pappenheim  (Berlin). 

1588)  S.  Ailinelli,  Agglutinierbarkeit  der  Ficker'schen  Paratyphusdiagnostica. 
Zentralbl.  f.  Bakteriol.     1906.    Bd.  XLI.     S.  583. 

Die  von  der  Firma  Merck  in  den  Handel  gebrachten  FickerVhen  Paratyphus- 
diagnostica A  (Brion-Kayser)  und  B  (Schottmüller)  erwiesen  sich  Tierimmunseren 
gegenüber  als  durchaus  zuverlässig.  Die  Agglutinierbarkeit  war  im  wesentlichen  dieselbe 
wie  die  junger  lebender  Kulturen.  Die  gegenseitige  Gruppenbeeinflussung  war  schon  bei 
einer  Verdünnung  von  1:100  gleich  Null.  Fleischmann  (Berlin). 

1589)  Kollc,  Ueber  Paratyphus  und  den  Wert  der  Immunitätsreaktionen  für 
die  Erkennung  des  Paratyphusbazillus.  Zeitschr.  f.  Hygiene  u.  Infektionskrankh. 
Bd.  LH.     1906.     H.  2. 

Verf.  und  seine  Mitarbeiter  (Kutscher,  Meinicke,  Töpfer,  Jaff6)  haben  die  etwas 
verwirrte  Typhusfrage  einer  erneuten  Bearbeitung  unterzogen  und  die  in  Frage  kommenden 
Bakterien  den  versTjhiedensten  Immunitätsreaktionen  behufs  ihrer  Unterscheidung  unterzogen. 

Gegen  eine  Zusammenfassung  von  Typhus  und  Paratyphus  zu  Einer  Krankheitsform 
(Jürgens)  spricht  die  bakteriologische  Verschiedenheit  beider  Bakterien  arten. 

Verf.'s  Resultat  ist  folgendes: 

Es  sind  2  grosse  Hauptbakterien  arten  zu  unterscheiden,  der  echte  Typhusbazillus 
(Eberth-Gaffky)  und  der  Paratyphusbazillus  B  (Söhottmüller,  Kurth)  zu  dem  als 
Unterart  der  Bacillus  enteritidis  (Gärtner)  gehört. 

Paratyphus  A  kommt  als  verbreiteter  Erreger  nicht  in  Betracht,  sein  Vorkommen  ist 
eine  Rarität. 

Paratyphus  B   ist   eine  Krankheit   sui  generis   und    in    manchen  Teilen  Deutschlands 
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weit  und  epidemisch  verbreitet;  er  besitzt  gegenüber  dem  echten  Typhus  den  leichteren  Ver- 
lauf und  die  geringere  Mortalität. 

Vom  Paratyphus  B  nicht   zu    trennen  ist  der  Bac.  enteritidis  I  und  der  Mäusetyphus. 

Bei  der  mensch  lieben  Fleischvergiftung  ist  die  Infektion  verursacht  durch  Fleisch,  das 
nach  dem  Tode  der  Genusstiere  mit  den  fraglichen  Bazillen  verunreinigt  wurde. 

Paratyphus  und  Bac.  enteritidis  sii;id  nämlich  für  grössere  Tiere  gewöhnlich  nicht 
primär  pathogen. 

Mäusetyphus  ist  ein  für  den  Menschen  apathogener  Paratyphusbazillus,  der  sich  vom 
pathogencn  Paratyphus  B  wohl  nur  durch  die  Qualität  des  lediglich  haptopboren  Rezeptoren- 
apparates unterscheiden  dürfte.  Dieses  Ergebnis  wurde  gefunden  unter  gleichzeitiger  Ver- 
wertung der  Immunitätsreaktionen  (Agglutination,  Bakterizidie)  und  des  kulturellen  und 
biologischen  Verhaltenst 

Gegenüber  Zupnick  wird  betont,  dass  die  Immunitätsreaktionen  zumeist  nicht 
gattungs-,  sondern  artspezifisch  sind.  Zwischen  Agglutination  und  bakterizider  Beaktion 
besteht  ferner,  wie  Töpfer  und  Jaffe  (s.  Folia  haematol.  III.  p.  271)  gezeigt  haben,  kein 
Parallelismus,  ebenso  wenig  wie  zwischen  B<ikterizidie  und  Agglutination  in  vivo  (Pfeiffer) 
einerseits  und  in  vitro  (Gruber-Widal)  andererseits.  Pappenheim  (Berlin). 

1590)  Citron,   Experimentelle  Beiträge  zur  Beurteilung  der  Hogcholeragruppe. 
Zeitschr.  f.  Hygiene  u.  Infektionskrankh.     Bd.  LIII.     1906.    H.  1. 

Zu  dieser  Gruppe  gehören  Schweinepest,  Mäusetyphus  und  Paratyphus  B. 

Trotz  sichtbarer  Agglutination  in  vitro  zeigen  diese  Bazillen  äusserst  geringes  Bindungs- 
bzw. Absorptionsvermögen  für  ihre  Antikörper,  obwohl  baptophore  Gruppen  vorhanden  sind. 
Wenn  in  einigen  Fällen  keine  nachweisbare  Bindung  eintrat  und  aus  einem  Serum  keine 
Agglutinine  absorbiert  werden,  so  tun  sie  es  aus  einem  andern  Serum  dieser  Gruppe.  Es 
müssen  also  etwas  kompliziertere  Verhältnisse  im  Rezeptorenaufbau  bestehen. 

Verf.  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  trotz  aller  kulturellen  und  serodiagnostiscber 
Uebereinstimmungen  von  Schweinepest,  Mäusetyphus  und  Paratyphus  B,ja  ebwohl  selbst  Mäuse- 
typhus gegen  Schweinepest  aktiv  immunisiert  (Wassermann,  Ostertag,  Citron),  doch 
diese  Bakterien  arten  noch  nicht  ohne  weiteres  für  gleich  erklärt  werden  dürfen.  Dies  ist 
bemerkenswert  gegenüber  den  letzthin  geäusserten  Ansichten  (Kolle),  dass  Mäusetyphus  und 
Paratyphus  in  engsten  Beziehungen  stehen  und  Paratyphus  auf  dem  Wege  vom  Tier  zum 
Menschen  gelangt,  bzw.  dass  gewisse  Enteritiden  auf  Mäusetyphus  beruhen. 

Pappenheim  (Berlin). 

1591)  F.  Bock,    Untersuchungen    über    Bakterien    aus    der   Paratyphusgruppe. 
Arb.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt.     1906.    XXIV.     2. 

Paratyphus  B,  Mäusetyphus,  Schweinepest  und  Breslauer  Fleischvergiftung  Haenscbe 
zeigen  in  ihrer  Pathogenität  und  kulturell  keine  wesentlichen  Unterschiede. 

Vom  B.  enteritides  Gaertner  sind  sie  durch  Agglutination  zu  trennen.  Der 
Castellani'sche  Versuch  zeigt,  dass  zwischen  Mäusetyphus,  Schweinepest  und  Stamm 
Haensche  eine  engere  nähere  Verwandtschaft  besteht,  die  sie  wieder  vom  Paratyphus  B 
etwas  mehr  entfernt.  Pappenheim  (Berlin). 

1592)  Lentz,  Uebe.r  Paratyphus.    Freie  Vereinigung  f.  Mikrobiologie.    1906.    (S.  Müncbn. 
med.  Wochenschr.     1906.    No.  35.) 

Für  den  Verlauf  der  WidaTschen  Reaktion  stellt  Lentz  den  Satz  auf,  dass  die 
Agglutination  von  Paratyphusbazillen  durch  Paratyphussera,  welche  das  Paratyphusagglutinic 
als  Hauptagglutinin  enthalten,  bei  makroskopischer  Beobachtung  in  etwa  V2  Stunde  bei  Zimmer- 
temperatur vollständig  bis  zum  Serumtitcr  abläuft,  dass  sie  dagegen  mit  Typhussehs,  welche 
Paratyphusagglutinin  nur  als  Nebenagglutinin  enthalten,  erst  nach  zweistündigem  Aufenthalt 
der  Proben  im  Brütschrank  von  87®  die  Titergrenze  erreicht. 

Eine  sichere  Unterscheidung  des  Bacillus  Paratyphi  von  den  übrigen  Mitgliedern  der 
sogenannten  Hog-Cboleragruppe  ist  Lentz  nicht  gelungen.  Pappenheim  (Berlin). 

1593)  R.  Kraus,    Ueber    Gifte  des    Choleravibrio     und     verwandter    Vibrionen. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  22.     (Cf.  Fol.  haem.    III.    p.  277.) 

El  Torkulturen  unterscheiden  sich  trotz  sonstiger  biologischer  Identität  von  Cholera- 
vibrionen durch  die  Bildung  akut  wirkender  Toxine,  speziell  auch  hämolytischer  Toxine 
(Hämolysine).  Andererseits  neutralisiert  das  (hämotoxische)  Antitoxin  des  El  Torvibrio  auch 
das  sonstige  Choleratoxin  infolge  Gruppen gemeinsohaft. 

Da  aber  auch  andere  Vibrionen,  welche  mit  den  Choleravibrionen  durch  den  Mangel 
an  Hämolysinproduktion  übereinstimmen,  nach  7  Tagen  in  Bouillonkulturen  lösliche  Toxine 
nachweisen  liessen,  die  sich  im  Gegensatz  zu  den  Pfeif  fernsehen  Endotoxinen  durch  das 
Kl  Torantitoxin  neutralisieren  liessen,    so  reiht  Verf.  die  Cholera  asiatica    unter   die    Krank- 
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beiten.  welche    nicht   auf  Endoiotoxikatioa,   sondern  auf  Intoxikation  durch  lösliche  Toxine 
beruhen.  Pappenheim  (Berlin). 

15941  R.  Kraus  und  E.  Pribram,  Ueber  Choleravibrionen  und  andere  pathogene 
Vibrionen.  I.  Ueber  die  Beziehungen  der  Vibrionen  El  Tor  zu  dem 
Choleravibrio.    ZentralbL  f.  Bakt.    Bd.  XLI.     Heft  I.    S.  15.    Heft  2.     S.  455. 

Die  £1  Torvibrionen  sind  nicht  nur  bezüglich  ihres,  morphologisch-kulturellen  Ver- 
fabreos  als  identisch  mit  dem  Gholeravibrio  Koch  zu  bezeichnen,  sondern  sie  sind  auch 
bczÜKlich  der  Agglutination  und  des»  Pfeif fer'schen  Versuchs  mit  demselben  zu  identifizieren. 
Die  El  Torribrionen  stehen  aber  durch  die  Produktion  von  Toxinen  in  einem  wesentlichen 
Gegensatz  zum  Gholeravibrio,  von  dem  die  Bildung  loslicher,  filtrierbarer  Toxine  und  Hämo- 
toxine  nicht  bekannt  ist.  Das  Hämotoxin  der  £1  Torvibrionen  ist  identisch  mit  dem  vieler 
anderer  Vibrionen,  welche  sowohl  kulturell  wie  auch  biologisch  von  ersteren  verschieden  sind. 
Daraus  folgt  der  Sohluss,  dass  neben  den  spezifischen  Bakterientoxinen  gewissen  Gruppen 
Too  Bakterien,  die  sich  völlig  differenzieren  lassen,  identische  Toxine  und  Antitoxine  zu- 
kommen. 

Die  Choleravibrionen  sind  also  dadurch,  dass  ihre  filtrierten  Kulturen  kein  Toxin  und 
Hämotoxin  enthalten,  scharf  getrennt  von  den  übrigen  Vibrionen,  zu  denen  auch  die  El  Tor- 
Tibrionen  gehören.  Daher  empfiehlt  es  sich  für  die  Praxis,  bei  der  difierentiellen  Gholera- 
diagoose  auch  die  Hämolysinprobe  anzustellen.  S.  Isaac  (Marburg). 

1695)  Kraus  und  Prantschaff,  Ueber  Gholeravibrionen  und  andere  Vibrionen, 
in.  Ueber  Identität  der  Hämotoxine  und  der  Toxine  der  Vibrionen  sowie 
deren  Antitoxine.    Zeitschr.  f.  Bakt.    XLI.     1906.    3/4. 

Verf.  hatte  früher  bei  6  El  Torstämmen  gefunden,  dass  dieselben  zwar  biologisch  und 
kulturell  mit  dem  Choleravibrio  identisch  waren,  aber  sich  durch  Produktion  eines  Toxins  und 
Hämotoxins  unterscheiden. 

Es  wurden  jetzt  32  neue  £1  Torstämme  untersucht  (aus  Colitiden  und  Enteritiden). 
die  sich  durch  Agglutination  von  dem  Choleravibrio  dififeren zieren  Hessen. 

Verfi.  fanden,  dass  das  Serum  der  ersten  6  El  Torstämme  diese  neuen  32  Stämme 
siebt  agglutinierte;  ebenso  lieferten  diese  neuen  Stämme  ein  Serum,  dass  nur  spezifisch  für 
den  auslösenden  Vibrio  war,  keine  anderen  neuen,  keine  der  sechs  alten  und  keinen  echten 
Choleravibrio  agglutinierte. 

Dagegen  bildeten  alle  diese  32  neuen  Stämme  Hämotoxine,  die  sich  durch  die  Anti- 
hämotoxinprobe  als  untereinander  identisch  auswiesen,  ferner  auch  mit  den  6  alten  Hämo- 
toxinen identisch  waren.  Auch  die  sonstigen  Toxine  dieser  neuen  Stämme  waren  unter- 
eioauder,  sowie  mit  den  spezifischen  Toxinen. der  6  alten. Stämme  identisch.  Es  kommen  also 
bei  biologisch  (durch  Agglutination)  verschiedenen  Vibrionen  die  gleichen  spezifischen  Toxine 
Qod  Hämotoxine  vor.  Pappenheim  (Berlin). 

1596)  Kraua,  Ueber  Vibrionentoxine  und  Hämotoxine.  Freie  Vereinigung  für  Mikro- 
biologie.    1906.     (S.  Münchn.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  36. 

Kraus  unterscheidet  bei  Vibrionen  die  Bildung  eines  ältrierbaren  Hämotoxins  für 
rote  Blutkörperchen,  sowie  eines  filtrierbaren,  Kaninchen,  Meerschweinchen  akut  tötenden 
eebten  Toxins  (intravenöse  Injektion).  Das  erstere  fand  er  bisher  nur  bei  solchen  Vibrionen, 
die  nicht  echte  Choleravibrionen  sind.  Dagegen  zeigten  die  6  in  El  Tor  von  Gottschlioh 
isolierten  aus  dem  Darm  von  klinisch  an  Dysenterie  und  Kolitis,  aber  nicht  an  Cholera  er- 
krankten l'ilgern  stammenden  sogenannten  EL  Torstämme  Hämolysinbildung  und  echte  Toxin- 
bildung.  Diese  Stämme  verhalten  sich  bei  der  Agglutination  und  im  Pfeiffer'schen  Ver- 
such wie  echte  Cholera  Vibrionen  und  wurden  deshalb  von  Gottschlich,  Kolle  u.  a.  als 
echte  Cholerastämme  erklärt.  Kraus  ist  nun  der  Ansicht,  dass  die  Tatsache  der  Bildung 
eines  filtrierbaren  Hämotoxins  und  echten  Toxins,  was  sich  bisher  bei  zweifelhaften  Gholera- 
Tibrionen  nicht  fand,  so  auffallend  ist,  dass  er  besonders  in  Anbetracht  des  Fundortes  der 
El  Torstamme  Zweifel  für  berechtigt  hält,  ob  diese  trotz  ihres  Verhaltens  zum  spezifischen 
Seram  echte  Cholerastämme  sind.  Zur  Stütze  seiner  Ansicht  führt  er  weiter  an,  dass  mit 
Toxin  von  solchen  Vibrionen,  welche  sicher  nicht  Cholera  sind,  hergestellte  Antitoxine  das 
Toxin  der  als  Cholera  angesprochenen  El  Torstämme  neutralisieren.  Kraus  hält  deshalb 
bei  Zweifeln  über  die  Choleranatur  von  Vibrionen  neben  den  Serumprüfungen  die  Unter- 
suchung auf  Bildung  filtrierbaren  Hämolysins  für  wichtig.  Betreffs  der  Bildung  echter 
filtrierbarer  Toxine  bemerkt  Kraus,  dass  in  jüngster  Zeit  Brau  und  Venier  bei  Cholera- 
vibrionen (Cholera  Saigon)  der  Nachweis  der  Toxine  gelungen  ist;  seine  Nachprüfungen  mit 
solchen  Stammen  bestätigen  die  Versuche  von  Brau  und  Venier.  Er  hält  diesen  Nachweis, 
dass  auch  der  Vibrio  der  Cholera  asiatica  echtes  Toxin  in  Kulturen  zu  bilden  vermag,  für 
prinzipiell  wichtig  im  Hinblick  auf  die   eventuelle  Gewinnung   eines  antitoxen  Choleraserums 
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für  die  Therapie,  was  bisher  mit  den  von  R.  Pfeiffer  als  Gholeragift  angesprocheneD  Endo- 
toxinen  nicht  möglich  war. 

Diskussion:  Gottschlioh  (Alexandrien)  hält  mit  Rücksicht  auf  den  positiTen 
Ausfall  der  Serumreaktionen,  deren  beweisende  Kraft  unerschüttert  dastehe,  daran  fest,  dass 
die  El  Torstämme  echte  Choleravibrionen  sind.  Dafür  spreche  weiter  das  kulturelle  Ver- 
halten und  vor  allem  die  epidemiologische  Betrachtung.  Alle  El  Torstämme  seien  nämlich 
bei  Russen  und  Türken  gefunden,  nie  bei  Egyptern,  also  nur  bei  Leuten,  die  Gelegenheit 
hatten,  sich  in  ihrer  Heimat  mit  Cholera  zu  infizieren. 

Auf  die  Bildung  eines  Bämoiysiss  und  filtrierbaren  Toxins  könne  man  im  Vergleich 
zur  tausendfach  bewährten  Serumreaktion  nichts  geben.  Denn  diese  von  Kraus  gefundenen 
Eigenschaften  seien  sehr  inkonstant.  Alle  Vibrionen,  die  miteinander  gar  nichts  zu  tun 
haben,  wie  Vibrio  Metschnikoff  und  Vibrio  Finkler,  liefern  ein  und  dasselbe  Toxin.  Es 
scheint  dies  eine  allgemeine  Rasseneigenschaft  zu  sein,  die  nichts  mit  den  spezifischen  Eigen- 
schaften einer  bestimmten  Vibriospezies  zu  tun  hat.  Die*  abweichenden  Eigenschaften  der 
El  Torstämme  von  echter  Cholera  erklären  sich  durch  Mutation  infolge  langen  Aufenthalts 
im  menschlichen  Darm. 

Pfeiffer  (Königsberg)  erklärt  gleichfalls  die  seit  über  10  Jahren  erprobte  Spezifizitat 
der  Serumreaktion  bei  der  Choleradiagnose  durch  die  Kraus'schen  Beobachtungen  an  den 
El  Torstämmen  für  unerschüttert.  Besonders  eingehend  hat  sich  Pfeiffer  schon  vor  Jahren 
mit  der  Frage  beschäftigt,  ob  bei  der  Cholera  die  Bildung  eines  echten  Toxins  vorkomme 
und  es  möglich  sei,  ein  Antitoxin  zu  gewinnen.  Er  hält  das  sogenannte  filtrierbare  Toxin 
für  autolytisch  in  Freiheit  und  Lösung  gegangene  toxische  Substanz  des  Bakterienleibes. 
Pfeiffer  kann,  wie  schon  1903  auf  dem  Kongress  in  Brüssel  auseinandergesetzt,  einen  prin- 
zipiellen Unterschied  zwischen  bakterizider  und  antitoxischer  Funktion  bei  Cholera  nicht 
anerkennen.  Bei  aktiv  immunisierten  Tieren  seien  auch  schon  jetzt  Anzeichen  von  anti- 
toxischer Immunität  beobachtet  worden.  Für  die  Richtigkeit  seiner  Endotoxinlehre  sei  be- 
weisend, dass  Meerschweinchen  mit  massenhaft  lebenden  Choleravibrionen  im  Peritoneum 
keine  Kraukheitssymptome  zeigen,  dass  diese  aber  sofort  auftreten,  wenn  durch  Injektionen 
bakteriziden  Choleraserums  die  bisher  woblerhaltenen  Choleravibrionen  aufgelöst  und  so  die 
Endotoxine  frei  werden.  Für  die  Rolle  der  Leibessubstanz  (Endotoxin)  der  Choleravibrionen 
in  der  menschlichen  Pathologie  spricht  weiter  das  Auftreten  der  bakteriziden  Stoffe  im  Blute 
der  Cholerarekonvaleszenten.  Kraus  müsste  erst  beweisen,  dass  im  Rekonvaleszentenserum 
auch  Antitoxin  gegen  Toxin  sich  bilde. 

Liefmann  (Halle)  bestätigt  nach  seinen  Versuchen  die  Angaben  von  Kraus  bezug- 
lich der  Hämolysin-  und  Toxinbildung  der  El  Torstämme. 

Gaffky  (Berlin)  führt  aus,  dass  die  spezifische  Serumreaktion  bei  Cholera  sich  so 
ausgezeichnet  bewährt  habe,  dass  es  ihm  berechtigt  erscheine,  die  El  Torstamme  zu  Cholera 
zu  rechnen,  auch  wenn  sie  Hämolysin  und  Toxin  bilden. 

Grub  er  (München)  betont  zunächst  gegenüber  Gottschlich,  dass  die  Pettenkofer- 
sehe  Lehre,  soweit  sie  eine  zeitliche  Disposition  zum  Zustandekommen  einer  Choleraepidemie 
fordere,  durchaus  nicht  widerlegt  sei.  Auch  Gruber  warnt  vor  dem  Verlassen  der  spezi- 
fischen diagnostischen  Bedeutung  der  Serumreaktion  bei  Cholera.  Im  übrigen  begrüsst 
Grub  er  den  Nachweis  eines  echten  filtrierbaren  Toxins  auch  bei  einem  unzweifelhaften 
Cholerastamm  (Cholera  Saigon;  mit  grosser  Freude.  Denn  er  habe  Pfeif  1er 's  Endotoxin- 
lehre seit  jeher  bekämpft  und  an  die  Sekretion  eines  echten  Toxins  seitens  der  Cholera- 
vibrionen geglaubt.  Er  sei  der  Meinung,  dass  das  von  Pfeiffer  angeführte  Experiment  nicht 
gegen  die  Sekretion  eines  echten  Choleratozins  spreche.  Denn  wenn  auch  in  den  mittelst 
Glaskapillaren  aus  der  Meerschweinchenbauchhöhle  entzogenen  Exsudaten  scheinbar  alle 
Cholera  Vibrionen  aufgelöst  sind,  so  seien  doch  stets  an  der  Bauchwand  und  dem  Netz  noch 
zahlreiche  wohiprhaltene  lebende  Vibrionen  vorhanden,  von  welchen  dann  eine  Sekretion 
echten  Toxins  ausgehen  kann.  Grub  er  hofft,  für  die  nächstjährige  Tagung  neues  Material 
gegen  die  Endotoxinlehre  auf  Grund  neuer  Versuche  bringen  zu  können. 

Pal  tauf  (Wien)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  Kraus  nicht  gegen  die  Bedeutung 
der  Serumreaktioneu  bei  Cholera  gesprochen  habe.  Das  Anerkennen  der  praktischen  Wichtig- 
keit der  Serumreaktionen  hindere  aber  nicht,  dass  man  daneben  die  durch  Kraus  neu- 
gefundenen Tatsachen  in  der  Lehre  der  Vibrionen  intensiv  weiter  verfolge.  Bezüglich  der 
Choleratoxio frage  neigt  Paltauf  mehr  zu  dem  Standpunkt,  dass  die  Toxine  durch  Autolyse 
der  Bakterien  frei  werden. 

Gaffky  (Berlin)  weist  auf  die  wichtige  Tatsache  hin,  dass  bisher  in  cholerafreien 
Zeiten  niemals  Vibrionen  gefunden  wurden,  welche  sich  in  Bezug  auf  Agglutination  und  im 
Pfeiffer 'sehen  Versuch  wie  echte  Cholera  verhalten. 

Pfeiffer  (Königsberg)  verteidigt  gegenüber  Grub  er  nochmals  die  Endotoxinlehre. 

Kraus  (Wien)  erklärt,  dass  er  sich  nicht  gegen  die  praktische  Brauchbarkeit  der 
Serumreaktionen  in  der  Choleradiagnostik  ausgesprochen  habe.    Dagegen  hält  er  daneben  bei 
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Zweifeln  über  die  Choleranatur  die  Prüfung  auf  Bildung  löslichen  Hämotoxins  für  geboten. 
Diese  Eigenschaft  der  Hämotoxinbildung  müsse  er  Gottschlich  gegenüber  als  nicht  variabel 
bezeichnen,  denn  er  habe  sie  nie  bei  unzweifelhaften  Cholerastämmen  gefunden.  Deshalb 
sei  er  trotz  aller  Argumente  Gottsch lieh's  nicht  davon  überzeugt,  dass  die  El  Torstämme 
echte  Cholera  seien.  Die  epidemiologischen  Ausführungen  Gottschlich 's  ändern  daran 
nichts.  Die  £1  Torvibrionen  müssen  noch  weiter  untersucht  werden.  Sie  können  vielleicht 
die  Ursache  der  bei  ihren  Trägern  vorhanden  gewesenen  Dysenterie  und  Kolitis  sein.  Gegen- 
über Pfeiffer  verweist  er  auf  die  Arbeiten  über  Choleratoxine  in  der  Wiener  Klinischen 
Wochenschrift  1906,  No.  22. 

Landsteiner  (Wien)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Milzbrandbazillen  in  Nähr- 
boden, die  bestimmte  Peptone  enthalten,  Hämotoxine  bildeif.  Mit  Rücksicht  auf  die  Kraus- 
sehen  Befunde  wäre  es  interessant  zu  untersuchen,  ob  das  Hämotoxin  der  Milzbrandbazillen 
durch  ein  Antihämolysin  der  Heubazillen  neutralisiert  wird.  Wassermann  (Berlin). 

1597)  Markl,    Beiträge    zur   Kenntnis    der   Differenzierung    choleraähnlicher 
Vibrionen.    Zentralbl.  f.  Bakt.    XLIL    S.  365. 

Verf.  huldigt  der  Ansicht,  dass  die  Kraus'schen  El  Tor-Toxine  bzw.  deren  Antitoxine 
nicht  identische  Körper  sind;  die  Verhältnisse  liegen  ähnlich  ^ie  bei  den  Schlangengiften  und 
seinen  Antitoxinen,  welche  früher  auch  für  eiaheitlich  gehalten  wurden. 

Neuere  Untersuchungen  ergaben  jedoch,  dass  Schlangengift  aus  mehreren  Komponenten 
besteht,  welche  in  Giften  verschiedener  Provenienz  nicht  identisch  sind. 

Pappenheim  (Berlin). 

1598)  Schumacher,    Die  Differentialdiagnose  von  Cholera  und  choleraähnlichen 
Vibrionen  durch  Blutagar.    Zeitschr.  f.  Hyg.  und  Infektionskran kh.     LIV.    1906. 

Am  geeignetsten  ist  Kalbsblut,  besonders  zur  Di£ferentialdiagnose,  da  echte  Cholera 
hier  in  der  Tat  Hämolyse  zeigt  (sich  also  wie  die  El  Torstämme  verhält.    (Ref.). 

Pappenheim  (Berlin). 

1599)  E.  P.  Catheart,  The  Toxin  of  the  Bacillus  Enteritidis  of  Gärtner.   Journ.  of 
Hyg.    VI.    2.     1906. 

The  most  toxic  preparations  were  obtained  by  autolysis  of  the  bacilli  especially  in 
tiie  presence  of  toluol.  Autolysis  takes  place  best  in  distilled  water  or  normal  saline.  The 
toxin  withstands  heating  to  100^  C.  for  30  minutes. 

Autolysed  paratyphoid  B.  bacillus  cultures  are  as  toxic  as  those  of  the  Gärtner 
bacillus.  The  connection  between  virulence  and  toxicity  is  not  very  definite.  The  Gärtner 
bacillus  contains  a  toxin  of  the  endotoxin  type.  Goodali  (Edinburgh). 

1600)  A.   Mac  Fadyen,   Remarks   upon   the   pneumotoxin.    Brit.    med.  Journ.    Sep- 
tember 29  th  1906. 

By  the  cold  grinding  process  it  is  possible  to  cxtract  an  acutely  lethal  toxin  from 
virulent  pneumooocci.    It  is  sensitive  to  heat  and  Chloroform  vapour. 

Goodali  (Edinburgh). 

1601)  R.  Doerr,  Das  Dysenterietoxin.    Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  41. 

Verf.  hat  durch  Filtration  von  Bouilloukulturen  der  Dysenterie  ein  Gift  erhalten, 
das  intravenös  bei  0,05 — 0,01  ccm  pro  kg  Kaninchen  tödlich  wirkt. 

Im  Blinddarm  des  Kaninchens  entstehen  durch  dieses  Gift  der  menschlichen  Dys- 
enterie analoge  pathologische  Prozesse,  während  der  Dünndarm  freibleibt,  immun  ist.  Durch 
Dänndarmsubstanz  wird  das  Toxic  abgeschwächt,  atoxisch,  neutralisiert. 

Die  Toxinbildung  erfolgt  am  intensivsten,  wenn  zu  1  Liter  neutraler  Bouillon  30  ccm 
lOproz.  Sodalösung  zugefügt  wird.     Es  wächst  dann  eine  dicke  Kaseiuhaut. 

Aus  eintägigen  Agarkulturen  lässt  das  Toxin  sich  durch  cinstündiges  Extrahieren 
mit  Kochsalzlösung  erhalten. 

Verf.  hält  dieses  Extrakt  der  Bazilleuleiber,  welches  in-  das  Kulturmedium  übergeht 
und  aus  ihm  abfiltriert  werden  kann,  nicht  für  ein  natürliches  oder  künstliches  Aggressin 
im  Sinne  von  Bail  und  Citren,  auch  nicht  für  ein  Endotoxin  im  Sinne  von  Pfeiffer. 

Die  Dysenterie  ist,  wie  die  Cholera,  weniger  eine  infektiöse  als  eine  intoxikative  Er- 
krankung; also  können  infektionsbefördernde  Substanzen  dabei  keine  besondere  Rolle 
spielen.  Andererseits  kann  man  mit  dem  Gift  immunisieren;  es  ist  ein  echtes  Haptin,  das 
keine  Ueberempfindüchkeit  erzeugt  und  reiht  sich  als  echtes  Toxin  dem  Diphtherie-,  sowie 
Tetanusgift  an  i^sowie  den  Toxinen  von  Besredka  und  Mac  Fad ye an). 

[Dieses  Antitoxin  bindet  im  Verein  mit  dem  Toxin  ambezeptorartig  Komplement,  doch 
scheint  es  nicht  identisch  zu  sein  mit  dem  bakteriziden  Ambozeptor  des  gewöhnlichen  Dys- 
enterieserums  Wenn  das  antitoxische  Dysenterieserum  Agglutinin  und  Bakteriolysin  enthält, 
III.  JfthrvftDg.  52 
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so  beruht  das  darauf,  dass  dem  zur  ImmunitätsauslösuDg  und  Serumgewinnung  benutzteo 
toxischen  Antigen  noch  agglutinogene  präzipitable  und  ambozepterogene  Bakterien leibersub- 
stanzen  beigemengt  sind,  wie  sie  sich  auch  bei  der  Aggressingewinnung  dem  Extrakt  bei- 
gesellen lind  bei  der  Immunisierung  neben  dem  Antiaggressin  Agglutinin  und  Bakteriolysin 
erzeugen.  Das  Bakteriolysin  ist  ebensowenig  identisch  mit  Antiaggressin  wie  mit  Antiendo- 
toxin;  eher  ist  das  Antiaggressin  unter  Umständen  identisch  mit  Antiendotoxin,  nämlich 
dort,  wo  Aggressin  und  Endotoxin  identisch  sind,  d.  h.  wo  Bakterienextrakte  gewonnen  werden, 
welche  nicht  eigentlich  toxisch  und  auch  nicht  aggressiv  wirken  wie  beim  Tuberkelbazillus; 
denn  manchmal  ist  das  Bakterienextrakt,  das  künstliche  Aggressin,  bald  ausgesprochen  toxisch, 
bald  mehr  infektionsbefördernd,  bald  beides,  fast  stets  aber  eine  praktisch  höhere  Immunität 
gewährend,  als  die  abgetöteten  zeitiebenen  etc.  Bakterienieiber,  die  meist  nur  wertlose  Bakterio* 
lysine  auslösen.]  Pappenheim  (Berlin). 

1602)  F.  Passini,  Die  bakteriellen  Hemmungsstoffe  Conradi's  und  ihr  Einfluss 
auf  das  Wachstum  der  Anaerobier  des  Darmes.  Wiener  klin.  Wochenschrift. 
1906.     No.  21. 

Die  Nachprüfung  der  Conradi'schen  Versuche  führt  zu  dem  Schlüsse,  dass  das  Vor- 
handensein stark  wirkender  autotoxischer  Stoffe  in  den  Bazillenkulturen  des  Bacterium  coli 
oder  dessen  natürlicher  Kultur  im  Darmtrakte  des  Erwachsenen  in  keiner  Weise  bewiesen  ist. 
Auch  Morels  Experimente  an  Säuglingsstühlen  bringen  keine  neuen  Argumente.  Sie  zeigen 
vielmehr,  dass  es  bei  Einsaat  grosser  Mengen  einer  Kotausschwemmung  zum  Anwachsen  zahl- 
reicher mikroskopisch  sichtbarer  Kolonien  kommt.  Zur  Erklärung  des  Ausbleibens  eines 
makroskopisch  wahrnehmbaren  Kolooiewachstums  bei  einzelnen  Arten  der  aufgestrichenen 
Bakterien  ist  die  Heranziehuog  besonderer  entwickelungshemmender  Stoffe  nicht  nötig.  Die 
Lösung  der  Frage  liegt  noch  in  der  Ferne,  warum  von  den  Millionen  von  Mikroorganismen 
in  l  mg  des  Stuhles  eines  Erwachsenen  nur  ein  sehr  geringer  Teil  sich  lebensfähig  erweist. 
Daraus  dass  in  der  Mischkultur  von  Bakterien,  welche  in  den  Ingestis  des  Menschen  an- 
wächst, zahllose  Keime  der  verschiedenen  Arten  erwachsen  und  es  bisher  gelungen  ist,  nur 
wenige  Individuen  einzelner  besonderer  Spezies  zu  kultivieren,  darf  man  nicht  den  Scbluss 
ziehen,  dass  alle  nicht  züchtbaren  Keime  auch  abgestorben  seien.  Und  die  gleichen  unauf- 
geklärten Vorgänge  spielen  sich  auch  im  Darmkanal  ab.  Wie  in  den  Kulturen  wird  auch  im 
Darminhalt  die  Zahl  der  überimpfbaren  Keime  jeder  Art  von  Mikroorganismen  anfänglich 
rasch  anwachsen  und  dann  absinken.  Das  Absterben  der  vegetativen  Formen  jener  Mikro- 
organismen, welche  die  Vergärung  der  Kohlehydrate  im  Darm  hervorrufen,  ist  vielleicht  einer 
Erklärung  zugänglich.  Man  sieht  in  den  Reinkulturen,  dass  die  Bakterien  bei  diesem  Stoff- 
wechsel Granulöse  in  ihren  Leibern  ablagern  und  mit  dieser  Veränderung  ihrer  chemischen 
Konstitution  sowohl  gegenüber  jedem  Wechsel  im  Nährsubstrate  ungemein  empfindlich  werden, 
wie  auch  rasch  der  Einwirkung  von  ihnen  gebildeten  Säuren  unterliegen. 

V.  Bolten Stern  (Berlin). 

1603)  K.  Klieneberger,  Ueber  hämoglobinophile  Bazillen  bei  Lungenkrankheiten. 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.     Bd.  LXXXVII.     H.  1  u.  2.    S.  111. 

Verf.  fand  hämoglobinophile  Bazillen  vom  Charakter  der  Influenzabazillen  bei  50% 
hustender  Kranker  ohne  klinische  und  pathologisch-anatomische  Erscheinungen  von  Influenza. 
Diese  hämoglobinophilen  Stäbchen  zeigten  alle  Charaktere  der  Pfeif fer'schen  Bazillen.  Ent- 
weder handelte  es  sich  hier  also  nur  um  „Influenzabazillenträger'',  oder  es  gibt  noch  andere 
hämoglobinophile  Stäbchen  von  denselben  Eigenschaften,  welche  echte  Influenza  im  klinischen 
Sinne  hervorrufen,  oder  es  hat  seit  den  grossen  Epidemien  eine  allgemeine  Durchseuchung 
mit  Influeuzabazillen  stattgefunden,  die  nur  unter  besonderen  Bedingungen  zum  Ausbruch 
dor  Influenza  führt.  Es  bedeutet  also  der  klinische  Begriff  der  Influenza  als  kurzdauernder 
febriler  Infektion  mit  vorwiegender  Beteiligung  dor  Atmungsorgane  keine  ätiologische  Ein- 
heit mehr.  Reckzeh  (Bochum). 

1604)  Karl  Klieneberger,  Beiträge  zum  saprophytischen  Vorkommen  hämo- 
globinophiler  Bazillen.    Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  39. 

Mitteilungen  und  Nachforschungen  über  saprophytisches  Vorkommen  hämoglobinophiler 
Bazillen  scheinen  von  besonderer  Bedeutung.  Wir  wissen  noch  sehr  wenig  davon,  viel  weniger, 
als  bei  den  meisten  anderen  Mikroben.  Die  Bereicherung  unserer  Erfahrung  über  sapro- 
phytisches Wuchern  muss  unsere  Anschauungen  von  der  Pathogenität,  'W>n  der  lokalen  und 
allgemeinen  Verbreitung  beeinflussen.  Verf.  macht  Mitteilung  von  saprophytischem  Vor- 
kommen hämoglobinophiler  Stäbchen  im  Blaseninhalt  und  im  Pankreaseiter.  Unter  geeigneten 
lokalen  Bedingungen  also  können  hämoglobinophile  Stäbchen  im  Körper  sich  ansiedeln  und 
saprophy tisch  wuchern.  Zu  beweisen  ist  nicht,  ob  die  angenommenen  Invasionspforten, 
Harnwege  und  Darm  tatsächlich  die  Zugangsstrassen  gewesen  sind.  Es  ist  aber  sehr  wahr> 
scheinlich.  v.  Boltenstern  (Berlin). 
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IfiOo)  SUbcrttrom,   Ueber   die    Arteinheit   der   Streptokokken.     Zentralbl.  f.  Bakt. 
Bd.XLL     1906.    H.  4. 

Man  kann  aufBlutagar  mit  Schottmüller  3  Arten  von  Streptokokken  unterscheiden, 
doch  gebt  dieses  Verhalten  nicht  parallel  mit  den  Ergebnissen  der  Agglutination.  Die  Sera 
agglutinieren  nämlich  nur  die  Kulturen,  die  als  Antigene  gedient  haben,  nicht  als  Kulturen 
der  gleichnamigen  Art.  Pappenheim  (Berlin). 

1606)  Baumann,   Beiträge   zur  Unterscheidung   der  Streptokokken.     Münch.  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  25. 

Schottmüller  hatte  auf  Grund  seiner  Züchtungen  auf  Blutagar  angegeben,  dass  der 
Streptococcus  longus  erysipelatis  Fehleisen  infolge  Resorption  von  Blutfarbstoff  2 — 3  mm 
breite  Höfe  um  die  weisslichen  Kolonien  bildet,  der  Streptococcus  mitior  viridans  als  grauer 
oder  schwarzgrüner  Belag  ohne  deutliche  Hämolyse  wächst;  der  kapselbildende  Streptococcus 
mucosus  fadenziehende  schleimige  graugrüne  Beläge  bildet  und  der  Pneumokokkus  unter 
Bildung  eines  dunkelgrauen  Farbstoffes  wächst.  Auch  diese  zwei  letzten  Arten  zeigen  eben- 
falls keine  Hämolyse. 

Verf.  nahm  statt  Menschenblut  defibriniertes  Rinder-  oder  Kaninchenblut  und  fand 
schliesslich,  dass  nur  sicher  pathogene  Streptokokken  vom  Typus  des  Strept.  longus  einen 
deutlichen  Resorption sbof  zeigen;  dass  die  nicht  hämolytischen  Streptokokken  auf  Blutagar 
teils  grünen  Farbstoff,  teils  nicht,  ohne  (lesetzmässigkeit  bilden;  dass  pathogene  Streptokokken 
auch  in  Bouillonkulturen  starke  Hämolysinbildung  aufweisen,  welche  bei  nicht  pathogenen 
Kokken  sehr  gering  ist;  dass  die  Hämolysine  in  der  Bouillon  schon  nach  24  Stunden  auf- 
treteD,  nach  3  Tagen  ihr  Maximum  erreichen,  nach  9 — 20  Tagen  verschwinden;  dass  aber 
zar  Unterscheidung  der  Streptokokkenarten  die  Züchtung  auf  Blutagar  dem  hämolytischen 
BouÜlonverfahren  überlegen  ist.  Pappenheim  (Berlin). 

1607)  Butzke    und    Rotenthai,    Zur   Unterscheidung   der   Streptokokken   mittels 
Blutnährboden.    Arbeit,  a.  d.  Path.  Inst,  zu  Berlin.    Hirschwald.     1906.    S.  349. 

Der  Streptococcus  mucosus  ist  schwer  von  den  Pneumokokken  zu  differenzieren,  und 
ist  deshalb  richtiger  als  Pneumococcus  mucosus  zu  bezeichnen.  Im  Gegensatz  zu  Schott- 
müller halten  Verff.  den  Blutagar  für  kein  sicheres  Mittel  der  kulturellen  Differentialdiagnose 
Ton  Streptokokken  und  Pneumokokken  und  speziell  zur  differentiellen  Unterscheidung  der 
verschiedenen  Streptokokkenarten  genügt  das  hämolytische  Vermögen  nicht,  da  es  eine 
nelfach  variable  Eigenschaft  dieser  Mikrobaen  ist.  Pappen  heim  (Berlin). 


B.  Stolpe,  Ueber  die  mittels  der  Agglutination  nachweisbaren  Be- 
ziehungen des  Streptococcus  equi  zu  den  vom  Menschen  stammenden 
Streptokokken.     Veter.-med.  Dissert.    Giessen.     April  1906. 

Pappenheim  (Berlin). 

1609)  Otten,  Beitrag  zur  Pathogenese  des  Streptococcus  mucosus.   Deutsch.  Arch. 
i  klin.  Med.    Bd.  LXXXVl.     1906.    H.  4-5. 

In  6  Fällen  von  Pneumonien  und  Meningitis  konnte  durch  den  Nachweis  der  Kokken 
im  Blut  eine  Bakteriämie  festgestellt  werden.  In  all  diesen  Fällen  löste  der  Streptokokkus 
das  spezifisch  typische  klinische  Krankheitsbild  aus,  das  sonst  der  Pneumokokkus  oder 
Meningokokkus  erzeugt.  Pappenjieira  (Berlin). 

1610)  Jochmann,    Zur  Frage  des  Staphylokokkenerysipels.    Mitteil.  a.  d.  Grenzgeb. 
d.  Med.  u.  Chir.    Bd.  XVI.     1906, 

Sowohl  in  Kulturen  aus  dem  Erysipel  selbst  wie  im  Blut,  ferner  in  histologischen 
Präparaten  wurde  ausschliesslich  Staphylococcus  pyogenes  aureus  gefunden. 

Pappenheira  (Berlin). 

1611)  Hefiferan,    Agglutination    and  biological    relationship   in    the  prodigiosus 
group.     Zentralbl.  f.  Bakteriol.    Bd.XLL     J906.    H.  5. 

Aus  der  Arbeit  ist  als  theoretisch  interessant  zu  vermerken,  dass  auch  unter  den 
Bakterien  dieser  Gruppe  ein  Unterschied  zwischen  dem  aktlTcn  agglutinogenen  Vermögen 
(die  Fähigkeit,  Aggluünin  als  biologische  Funktion  in  vivo  zu  produzieren)  und  der  passiven 
Agglutinabilität  (der  Disposition  zur  biologischen  Reaktion  in  vitro)  besteht.  Schwer 
agglutinable  Kulturen  lösen  oft  hohe  Grade  von  Agglutininbildung  aus,  während  leicht 
agglutinierbare  Kulturen  öfter  überhaupt  der  Fähigkeit,  Agglutinine  zu  bilden,  entbehren, 
ßeser  Unterschied  schien  in  einigen  Fällen  deutlich  an  das  Vorhandensein  einer  die  Bakterien 
umgebenden  klebrigen  Kapsel  geknüpft  zu  sein,  welche  zur  Agglutination  prädisponierte  aber 
nicht  agglutinogen  wirkte  bzw.  die  Ausscheidung  und  Resorption  agglutinogener  Sekrete 
oder  Extrakte  der  Leibessubstanzen  verhinderte.  Pappenheira  (Berlin). 
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1612)  Brucky   Zur   biologischen   Diagnose   von  Infektionskrankheiten.     Deutsche 
med.  Wochenschr.     1906.    No.  24.     (Cf.  Moreschi,  ob.  No.  1581.) 

Die  gefundenen  Ergebnisse  waren  festgestellt  worden  mittels  der  neuen  gemeiDsam 
mit  Wassermann  ausgearbeiteten  Komplementbindungsmethode  von  Bordct-Gengou; 
dieselbe  liefert  den  Nachweis  der  Erkrankung,  nicht  durch  die  direkte  Feststellung  der 
etwaigen  Antikörper  im  Blut,  wie  z.  B.  die  Widal-Reaktion  Typhuserkrankung  feststellt 
durch  direkten  Nachweis  von  Typhusagglutininen  mittels  eines  bekannten  Antigens  und  Er- 
regers als  Testmitteis.  Die  Methode  beruht  vielmehr  auf  dem  Nachweis  der  spezifischen 
Krankheitstoxine  sowohl,  als  auch  etwaiger  spezifischer  Antitoxine  im  Blute  durch  das  indirekte 
Verfahren  der  durch  Komplementbindung  verhinderten  Hämolyse.  Die  meisten  körperfremden 
Antigene  lösen  nämlich  nicht  nur  Präzipitine  (Ägglutinine)  aus,  welche  man  ja  direkt  nach- 
weisen kann,  sondern  mit  dem  Antigen  lösliche  Verbindungen  bildende  Ambozeptoreu,  und  die 
so  vielfach  schon  eher  als  die  prazipitatbildenden  Antikörper  in  die  Erscheinung  treten.  Zur 
Erkennung  dieser  nicht  präzipitierenden  aber  in  Gemeinschaft  mit  den  Antigenen  koroplement- 
bindenden  Antikörper  (auch  Antitoxine,  Antiendotoxine,  Äntiaggressine,  Opsonine)  dient  als 
Testmittel  ein  hämolytisches  Gefiige.  Wird  das  zur  Hämolyse  nötige  Komplement  vor  den 
beiden  anderen  „hämolytischen  Komponenten^  dem  auf  spezifische  Giftstoffe  oder  Antikörper 
zu  prüfenden  Gemisch  zugesetzt,  so  tritt  hier  eine  Präokkupation  des  Komplements  ein,  wenn 
beide  Antistoffe  vorhanden  waren,  d.  h.  ausser  dem  Teststofie  auch  der  zu  suchende.  Infolge 
dieser  vorherigen  Komplementabsorption  ist  alles  verfügbare  Komplement  aufgebraucht  und  zu 
dieser  Verbindung  hin  abgelenkt  worden;  bei  nachträglicher  Zufügung  der  beiden  anderen 
Komponenten  des  hämolytischen  Systems  (Erythrozyten  und  Ambozeptor)  bleibt  jetzt  die 
Hämolyse  aus,  da  zur  Aktivierung  des  hämolytischen  Ambozeptors  kein  freies  Komplement 
mehr  disponibel  ist. 

Somit  kann  man  auch  umgekehrt  wie  bei  der  Agglutination  mittelst  des  Testtoxins 
etwaige  Spuren  von  Antikörpern  auf  diese  Weise  nachweisen. 

Die  Methode  beruht  also  darauf,  dass  das  etwa  fragliche  Toxin  im  Fatientenblut  sich 
mit  spezifischem  Antitoxin  des  Serums  von  entsprechend  aktiv  immunisierten  Versuchstieren 
verbindet  und  bei  dem  Zustandekommen  der  Verbindung  in  vitro  etwaiges  zugefügtes  Kom- 
plement gleichfalls  in  diese  Verbindung  hinein  an  sich  reisst,  derart,  dass  dann  ein  später 
beigegebenes  inaktives  hämolytisches  Gefüge  seines  Komplementes  beraubt  ist  und  der  somit 
inaktiv  bleibende  hämolytische  Ambozeptor  allein  die  für  ihn  gewaschenen  Blutkorperdken 
nicht  auflösen  kann. 

Die  betreffende  Erkrankung  ist  vorbände*,  wenn  das  Toxin  oder  auch  spezifisches 
Antitoxin  im  Serum  sich  so  nachweisen  lässt,  dass  es  sich  mit  seinem  spezifischen  Antitest- 
körper  unter  Komplementschluckung  verbindet,  welche  kenntlich  wird  durch  das  Ausbleiben 
der  Hämolyse  infolge  dieser  Komplementablenkung.  Ob  man  auf  Antikörper  oder  auf  die 
Giftstoffe  selbst  untersucht,  wird  wesentlich  davon  abhängen,  ob  man  als  Testmittel  Toxine 
oder  Antitoxine  zur  Verfügung  hat;  meistens  wird  das  letztere  der  Fall  sein,  weshalb  diese 
Methode  gewissermassen  umgekehrt  arbeitet  wie  die  Agglutination,  wo  direkt  mittels  des 
Testtoxins  das  Antitoxin  nachgewiesen  wird,  während  hier  das  Antitoxin  mittels  Toxin  in- 
direkt festgestellt  wird. 

Verf.  konnte  mit  dieser  Methode  eine  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  an  dem 
Vorhandensein  spez.  Substanzen  aus  Tuberkelbazillen  im  Blutserum  erkennen  noch  bevor 
durch  die  sonstigen  bisherigen  Arten  der  Diagnose  (Züchtung  der  Bazillen  aus  dem  Blut, 
Auffindung  von  €horioideaItuberkeln)  der  Nachweis  möglich  war. 

Desgleichen  bewährte  sich  die  Methode  zum  Nachweis  der  tuberkulösen  Natur  pleuri- 
tischer  Exsudate  zur  Diagnose  der  epidemischen  Genickstarre,  bestimmter  Streptokokken- 
erkrankungen  sowie  von  Lues. 

[Es  ist  also  diese  Methode  der  Komplementablenkung  ein  feinstes  Reagens  zum  Nach- 
weis von  im  Blut  kreisenden  Stoffen,  die  vorher  mit  den  üblichen  Methoden  nicht  nach- 
zuweisen waren.  Im  Gegensatz  zu  den  direkten  Methoden  der  Bindung  von  Testantigen  und 
immunisatorischen  Antikörper  (Präzipitinogen  +  Präzipitin  =  Präzipitat,  Bazillenprotein  -f- 
Ambozeptor  -f  Komplement  =  Bakteriolyse,  Bazillenemulsion  +  Agglutinin  =  Agglutination, 
Toxin  +  Antitoxin  =  Ausbleiben  der  Gift-wirkung  resp.  der  Antitoxinerzeugung)  handelt  es  sich 
hier  um  den  indirekten  Nachweis  von  Toxinen,  Bakterienendotoxinen,  Zytoendotoxinen,  ferner 
überhaupt  Extraktstoffen  aus  erkrankten  Geweben  mittels  Testantikörper  durch  Vermittlung 
einer  diese  Verbindung  sichtbar  machenden  gleichzeitigen  accessorischen  hämolytischen  Ver- 
suchsanordnung. Diese  ist  also  nur  der  Indikator,  welcher  die  Reaktion  der  beiden  Test- 
körpers kenntlich  macht.  Statt  des  Nachweises  der  direkten  Verbindung  von  antigenem  Toxin 
und  Antikörper  wird  auf  die  Anwesenheit  des  einen  durch  seine  Verbindung  mit  dem  Test- 
körper geschlossen,  kenntlich  durch  Ausbleiben  der  Hämolyse  infolge  Ablenkung  des  Komple- 
ments, welches  mit  in  die  Verbindung  Toxin  +  Antitoxin  eintritt.]      Pappenbeim  (Berlin). 
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1618)  J.  Brückner  et  C.  Crltteanu,  Sur  l'agglutination  du  gonocoque  par  un 
serum  sp^cifique.    So«i6t6  de  Biologie.     19  mal  1906.    T.  LX.    No.  18.    p.  846. 

Par  dos  injections  repetees  de  cultures  pures  de  gonocoque,  cbez  le  cheval,  les  auteurs 
oot  obtena  un  serum  qui  agglutine  tous  les  gonocoques  quHIs  ont  examin6s. 

Un  tube  de  culture  sur  gelose-serum,  äge  de  cinq-quatre  heures,  est  emulsionne  dans 
10  cc.  de  la  Solution  physiologique  de  NaCI  a  0,75  pour  100;  Pemulsion,  filtr6e  sur  papier 
Chardiu  sterilise,  est  repartie  dans  des  tubes  auxquels  on  ajoute  le  serum  specifique. 
Pemulsion  devient  limpide,  par  la  formation  de  grumeaux,  qui  tombent  au  fond  du  tube, 
aa  bout  d*une  heure  a  37  o,  lorsque  le  serum  est  ajoute  dans  la  proportion  de  Vioo-  Le 
meme  pb6uomeue  se  passe  dans  les  autres  tubes,  dans  un  temps  relativement  plus  long,  la 
reaetion  se  produisant  nettement  apres  douze  heures,  a  37 ^  au  taux  de  Vtso-  -^u  delä  de 
cette  limite,  jusqu'ä  Vaooo»  ^^  reaetion  est  moins  nette,  les  gruraeaux  se  forment  toujours, 
mais  I^emulsion  garde  un  certain  degr6  d^opalescence. 

Si  la  reaetion  a  Toeil  nu  est  nette  seulement  jusqu^i  Vtsoi  ^^  microscope,  mcme  dans 
la  Proportion  de  V20001  OQ  trouve,  apres  douze  heures,  ä  37°,  les  gonocoques  presque  tous 
agglutines,  formant  d^enormes  ilots,  tandis  que  dans  les  tubes  temoins  les  gonocoques  sont 
dispersa  sur  tout  le  champ  microscopique,  les  rares  ilots  qu'on  peut  trouver  6tant  tres 
petits  et  sans  importance.  J.  Jelly  (Paris). 

1614)  Carl  Brück,  Ueber  spezifische  Immunkörper  gegen  Gonokokken.  Deutsche 
med.  Wochenschr.     1906.    No.  34. 

Eine  Reihe  von  Blutextrakten  und  Seren,  welche  von  Patientinnen  mit  gonorrhoischen 
Adoeierkrankungen  stammten,  hat  Verf.  nach  der  Methode  der  Komplementablenkung  auf  das 
Vorbaudenseiu  von  spezifischen  Gonokokkensubs tanzen  bzw.  spezifischer  Antikörper  geprüft.  Bei 
6  Fällen  sicher  gonorrhoischer  Adnexerkrankungen  gelang  der  Nachweis  kreisender  Gonokokken- 
Substanzen  im  Blute  nicht,  dagegen  fanden  sich  in  zwei  Fällen  spezifische  Immunkörper. 
Das  Blut  einiger  Fälle  von  Epididymitis  und  chronischen  Gonorrhoen  wurden  nach  beiden 
Richtungen  mit  negativem  Resultate  untersucht.  Es  gelingt  also  in  der  Tat  zuweilen  im 
Blutserum  von  Menschen,  welche  unter  dem  Einfiuss  von  Gonokokkeninfektionen  stehen,  spe- 
zifische Immunkörper  nachzuweisen.  In  erster  Linie  scheinen  hierfür  die  Allgemeininfektionen 
uDd  schwereren  durch  Gonokokken  gesetzten  Veränderungen  im  Betracht  zu  kommen.  Für  die 
Diagnose  dieser  Erkrankungen  dürfte  sich  vielleicht  die  Methode  mit  Erfolg  verwerten  lassen. 
Die  Untersuchungen  zeigen  aber,  dass  selbst  mit  den  feinsten  biologischen  Methoden  keine  An- 
haltspunkte dafür  zu  gewinnen  sind,  dass  der  menschliche  Organismus  auf  einfache,  unkompli- 
zierte Gonokokkeninfektionen  mit  irgend  einer  Immunitätsreaktion  antwortet.  Erst  bei  länger 
daaernden  schweren  und  allgemeinen  Gonokokkeninvasionen  scheint  jener  Reiz  auf  den 
Organismus  in  genügender  Weise  einzuwirken,  als  dessen  Folge  das  Auftreten  von  Anti- 
korpern  im  Blute  anzusehen  ist. 

Die  mit  dieser  Methode  sowohl  in  diesen  Krankenseren  als  besonders  in  den  Seren 
goookokken immunisierter  Tiere  gefundenen  Antikörper  sind  nicht  präzipitierende  „Ambo- 
zeptoren*',  die  also  mit  ihren  Antigenen  nicht  unlösliche  Präzipitate,  sondern  in  Lösung 
bleibende  komplementbindende  Verbindungen  liefern,  wie  solche  bisher  in  Gonokokkenimmun- 
seren  noch  nicht  nachgewiesen  werden  konnten.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1615)  Rudolf  Müller  und  Morit»  Oppenheim,  Ueber  den  Nachweis  von  Antikörpern 
im  Serum  eines  an  Arthritis  gonorrhoica  Erkrankten  mittelst  Komplement- 
ablenkung.   Wien.  klin.  Wochenschr.     1906,    No.  29. 

VerfT.  benutzten  als  hämolytisches  Serum  das  Serum  eines  Kaninchens,  welches  durch 
mehrere  Wochen  mit  intravenösen  Injektionen  sterilen  Rinderblutes  vorbehandelt  war.  Vioo 
Tropfen  dieses  auf  53^  eine  halbe  Stunde  lang  erhitzten  Serums  löste  auf  Zusatz  eines 
Tropfens  Komplement  5  Tropfen  einer  5proz.  Rinderblutaufschwemmung.  Als  Antigen 
benutzten  Verff.  eine  Aufschwemmung  der  auf  Serumagar  durch  48  Stunden  bei  37^  ge- 
vaebsenen  Gonokokkenreinkultur.  Die  Aufschwemmung  wurde  gut  durchgeschüttelt  und 
längere  Zeit  zentrifugiert,  bis  die  über  dem  Sediment  stehende  Flüssigkeit  leicht  getrübt 
und  von  sichtbaren  festen  Bestandteilen  völlig  frei  war.  Das  durch  halbstündiges  Erwärmen 
auf  65*  inaktivierte  Serum  des  Patienten  wurde  nun  mit  der  Aufschwemmung  zusammen- 
gebracht und  nach  Zusatz  von  Komplement  in  den  Brutschrank  gestellt.  Nach  einer  halben 
Stunde  wurde  die  Rinderblutaufschwemmung  sowie  das  entsprechende  gleichfalls  inaktivierte 
hämolytische  Serum  zugesetzt  und  die  Röhrchen  wieder  V2  Stunde  im  Brutschrank  belassen. 
Gleichzeitig  wurde  die  von  Wassermann  und  Brück  geforderte  Kon  trollprobe  angestellt. 
Als  normales  Serum  diente  das  Serum  von  den  gonorrhoischen  Patienten.  Die  Versuche 
vurden  mit  verschiedenen  Verdünnungen  wiederholt  und  ergaben  stets  das  gleiche  Resultat. 
Nur  das  Serum    des   an    Arthritis   gonorrhoica  erkrankten  Patienten   hat   hemmend  auf  die 
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Hämolyse  eingewirkt.    Die  Hemmung  der  Hämolysc  beweist  demnach  einwandfrei  die  Gegen 
wart  eines  spezifischen  Antikörpers  im  Serum  eines  an  Arthritis  gonorrhoica  Erkrankten. 

V.  BoUenstern  (Berlin). 

1616)  W.  G.  Ruppel,   Ueber  den  Diplococcus  intracellularis    roeningitidis   und 
seine  Beziehungen  zu  den  Gonokokken.    Deutsche  med.  Wochenschr.   1906.  No.  34. 

Trotz  des  anfänglich  hartnäckigen  Widerstandes  ist  es  Kuppel  gelungen,  durch  kon- 
sequentes durch  8  Monate  fortgesetztes  Uebertragen  der  Meningokokken  auf  einen  flüssigen 
Nährboden  von  bestimmter  Zusammensetzung,  die  Kulturen  zu  sehr  üppigem  Wachstum  zu 
veranlassen.  In  achtmonatiger  Züchtung  bat  die  Kultur  eine  Veränderung  des  mikro- 
skopischen Aussehens  nicht  erfahren.  Sie  hat  aber  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  hervor- 
ragende Virulenz  für  alle  gebräuchlichen  Versuchstiere  angenommen.  Es  ist  iu  jedem 
Falle  gelungen,  sowohl  au  den  pleuritischen  Exsudaten  und  im  Blute  wie  auch  aus  der 
völlig  blutfreien  Zerebrospinalflüssigkeit  Meningokokken  nachzuweisen  und  aus  den  Flüssig- 
keiten in  Reinkultur  zu  züchten.  W^esentiiche  Unterschiede  gegenüber  anderen  einwand- 
freien Genickstarrekulturen  ohne  diese  auflfallende  Tierpathogenität  konnten  in  wieder- 
holten Vergleichen  nicht  ausfindig  gemacht  werden.  Alle  Zweifel  an  der  Identität  der  Kultur 
wurden  schliesslich  dadurch  beseitigt,  dass  es  gelang,  Mäuse  und  Kaninchen  durch  subkutane 
Injektionen  avirulenter  zweifelloser  MeningokokkenkuUuren  gegen  intraperitoneale  Infektionen 
mit  der  mehrfachen  tödlichen  Dosis  zwar  hochvirulenten  Kultur  mit  absoluter  Sicherheit  zu 
immunisieren.  Auch  die  Virulenz  einer  Reihe  anderer  Meningokokkenstämme  konnte  durch 
konsequentes  Fortzüchten  auf  einem  flüssigen  Nährboden  von  konstanter  Zusammensetzung 
in  gleicher  Wei.se  gesteigert  werden. 

Die  Fähigkeit  avirulenter  Meningokokkenstämme,  Versuchstieren  eine  hohe  Widerstands- 
fähigkeit gegen  die  virulenten  Stämme  zu  verleihen,  lässt  sich  praktisch  zur  Identifizierung 
echter  Meningokokken  verwenden.  Weder  Gram -positive  Diplokokken  noch  sogenannte 
raeningükokkenähnliche  Stämme  besitzen  die  gleiche  Fähigkeit  Sie  ist  aber  allen  Gono- 
kokkenkulturen  eigentümlich,  ein  Beweis  mindestens  für  die  nahe  Verwandtschaft  beider 
Kulturen. 

Ruppel  hat  ferner  die  Herstellung  spezifischer  Immunsera  versucht  und  Pferde  mit 
Einspritzungen  virulenten  Materials  behandelt.  So  hat  er  ein  Serum  von  deutlich  nachweis- 
barer Schutz-  und  Heilkraft  erlangt.  Das  Serum  schützt  weisse  Mäuse  in  einer  Menge  von 
von  250  ccm  gegen  das  100  fache  der  tödlichen  Dosis.  Auch  einige  mit  dem  Serum  an- 
gestellten Heilversuche  hatten  recht  günstige  Resultate. 

Dieses  Serum  agglutinirt  nicht  nur  die  homologe  Kultur,  sondern  auch  alle  anderen 
echten  Meningokokkenstämme  in  Verdünnungen  von  1  :  1000  bis  1 :  2000. 

Endlich  ist  Ruppel  mit  der  Herstellung  eines  Serum  durch  Immunisierung  von 
Pferden  mit  avirulenten  Kulturen  beschäftigt.  v.  Boltenstein  (Berlin). 

1617)  Kutscher,    Ein    Beitrag   zur   Agglutination    der   Meningokokken.    Deutsche 
med.  Wochenschr.    No.  46. 

Die  von  dem  beschriebenen  in  seinem  klinischen  Verlaufe  und  bezüglich  des  Sektioos- 
befundes  sichergestellten  Falle  von  Zerebrospinalmeningitis  aus  der  Lumbal flüssigkeit  in 
Reinkultur  gewonnenen  Diplokokken  verhielten  sich  morphologisch  und  kulturell  wie  echte 
Weich  selb  au  m'sche  Meningokokken.  Die  Sicherheit  der  bakteriologischen  Diagnose  wurde 
jedoch  wesentlich  in  Frage  gestellt  durch  das  eigentümliche  Verhalten  der  isolierten  Kultur 
einem  agglutinierenden  hochwertigen  (Titer  1:1500)  spezifischen  Meningokokkenpferdeserum 
gegenüber.  Es  konnte  möglich  sein,  dass  die  aus  der  Lumbaiflüssigkeit  des  an  klinisch 
sicherer  Genickstarre  leidenden  Kindes  isolierten  Diplokokken  meningokokkenähnliche  Bazillen 
darstellen,  welche,  wie  man  häufiger  beobachtet,  von  der  Nasenhöhle  in  den  SpinalkaDil 
sekundär  eingewandert  sind  und  einen  zufälligen  Nebenbefund  bieten.  Zur  Entscheidung 
dieser  Frage  würde  die  Agglutination  bei  55 <*  statt,  wie  bisher  bei  37^  zur  weiteren 
Differenzierung  herangezogen.  Es  ergab  sich,  dass  die  Agglutinabilität  der  Meningokokken 
normalem  Pferdeserum  gegenüber  bei  55^  nicht  gesteigert  war.  Ueberraschend  aber  war, 
dass  die  Kultur  des  Falles,  welche  bei  37^  unter  gleichen  Bedingungen  garnlcht  beeinflusst 
wurde,  von  dem  spezifischen  Meningokokkenserum  bei  55°  nach  24  Stunden  bei  1 :  1500 
deutlich,  bei  1  *.  100  noch  andeutungsweise  agglutiniert  wurde.  Die  Kontrolle  mit  normalem 
Serum  und  physiologischer  NaCl-Lösung  zeigen  keine  Zusammenklumpung  des  genanotco 
Stammes.  Einige  andere  Meningokokkenstämme,  welche  bei  37^  nur  eine  verhältnismässig 
geringe  Agglutinabilität  hatten  erkennen  lassen,  wurden  bei  55^  stärker  agglutiniert  In 
allgemeinen  war  der  Agglutinationsvorgang  bei  55^  bei  sämtlichen  Stämmen  intensiver  als 
bei  37^.  um  die  Meningokokkennatur  der  fraglichen  Kultur  noch  weiter  zu  erhärten,  war  es 
notwendig,  das  Bindungsvermögen  für  Agglutinine  eines  spezifischen  Meningokokkenseninis 
genau  zu  prüfen.  Bezüglich  seiner  spezifischen  Agglutininbindung  verhielt  sich  der  fraglicbe 
Stamm  bei  der  bei  37^  vorgenommenen  Absättigung  genau  so  wie  ein  Meningokokkensenia* 
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stamm  spezifischer  Natur.  Zweifellos  erwiesen  wurde  der  Meuingokokkencharakter  des 
Stammes  durch  die  Feststellung  der  Ablenkungsfahigkeit  eines  mit  der  Kultur  des  Falles 
hergestellten  künstlichen  Bakterienextraktes  nach  der  Wassermann-Bruck'schen  Methode! 
Es  trat  deutliche  Hemmung  der  Hämolyse  ein.  Für  die  Praxis  ergibt  sich  aus  der  Unter- 
suchung die  Notwendigkeit,  dass  aus  genickstarreTerdachtigen  Fällen  gewonnene  Kulturen, 
welche  alle  kulturellen  Merkmale  der  echten  Weichselb  au  mischen  Diplokokken  zeigen 
ohne  bei  37^  von  einem  hochwertigen  spezifischen  Serum  agglutiniert  zu  werden,  durch  die 
Agglutinationsprobe  bei  55^  weiter  geprüft  werden.  v.  Holte nstern  (Berlin). 

1618)  Albert  Uffenhcimer,  Der  Nachweis  des  Toxins  in  dem  Blute  von  Diphtherie- 
kranken.    Müncb.  med.  Wochenschr.     1906.     No.  33.    S.  1607  und  1643  (Diskussion). 

Nach  den  Ergebnissen  des  Tierversuches  verschwinden  die  Toxine  rasch  aus  dem 
Blute  der  experimentell  vergifteten  Tiere.  Das  mag  wohl  den  Grund  abgegeben  haben,  wes- 
halb man  beim  Menschen  gar  nicht  erst  versucht  hat,  das  Diphtheriegift  im  Blute  nachzu- 
weisen. Die  im  Blut  des  Menschen  nachweisbaren  Toxindosen  sind  so  klein,  dass  die  Ueber- 
tragung  des  gewonnenen  Serums  auf  Meerschweinchen  wohl  nicht  genügen  werde,  um  unter 
den  bekannten  klinischen  und  pathologisch- anatomischen  Erscheinungen  den  Tod  der  Tiere 
herbeizuführen.  Die  Marx^scbe  Methodik  des  Nachweises  kleinster  Diphtherieantitoxinmengen 
nahm  als  Grundlage  des  für  den  Antitoxinnacbweis  notwendigen  Toxin-Serum-Mischungs- 
versuches  nur  einen  geringen  Teil  der  einfach  tödlichen  Dosis  an,  und  zwar  denjenigen  Teil, 
der  nur  eine  einzige  Komponente  der  Giftwirkung  hervorbringt,  nämlich  die  Entstehung  eines 
starken  sulzigen  mit  Hämorrhagien  durchsetzten  Oedems  des  Unterhautzellgewebes.  Auf  die 
gleiche  Weise,  meinte  Verf.,  müsste  auch  der  Nachweis  recht  kleiner  Mengen  von  Diphtherie- 
gift im  Serum  gelingen.  Die  Tiere  brauchten  nach  der  Einspritzung  keinerlei  schwere  Krank- 
heitserscheinungen zu  zeigen,  es  genügte  ein  schwaches  palpables  Infiltrat.  Wenn  man  aber 
Dach  2  mal  24  Stunden  die  Tötung  der  Tiere  vornahm,  so  musste  sich  das  charakteristische 
Oedem  des  Unterbau tzellgewebes  finden.  Schon  beim  zweiten  untersuchten  Falle  hatte  Verf. 
einen  positiven  Erfolg.  Blut  eines  diphtheriekranken  Kindes,  subkutan  unter  die  Bauchhaut 
ems  Meerschweinchens  injiziert,  erzeugte  bereits  nach  17  Stunden  ein  deutliches  Oedem  der 
Banchhaut.  Die  Obduktion  nach  2  mal  24  Stunden  ergab  ein  deutliches  Oedem  der  gesamten 
Bmst-  und  Bauchhaut  durchsetzt  mit  ziemlich  starken  Hämorrhagien.  Injektion  von  völlig 
blutkörperchen freiem  Serum  3  Tage  nach  der  Heilseruminjektion  und  1  Tag  nach  dem 
schwersten  Ergriffensein  des  Allgemeinbefindens  des  Kindes  rief  bei  einem  Meerschweinchen 
bereits  nach  24  Stunden  ein  fühlbares  Oedem  hervor.  Die  Obduktion  nach  48  Stunden  ergab 
ein  sehr  deutliches  sulziges  mit  Hämorrhagien  der  Baucbbaut  und  teilweise  auch  der  Brust- 
haut durchsetztes  Oedem,  aus  welchem  Ausstrich präparate  Leukozyten,  keine  Löffle  rasche 
Bazillen  zeigten.    Auch  Serumkulturen  blieben  steril. 

Die  Menge  des  im  Serum  des  Kindes  vorhandenen  Diphtheriegiftes  würde  genügt 
haben,  um  ungefähr  330  Meerschweinchen  von  250  g  Gewicht  zu  töten. 

Die  Toxinprobe  bei  Gesunden,  Rekonvaleszenten,  von  Masern-  und  Scharlachkranken 
fiel  stets  negativ  aus. 

Verf.  hat  insgesamt  14  Fälle  von  echter  Diphtherie  untersucht.  Eine  sicher  positive 
Reaktion  zeigte  der  Tierversuch  in  6  Fällen,  eine  sicher  negative  in  4  Fällen,  wahrschein- 
lich negativ,  aber  doch  zweifelhaft,  war  das  Resultat  in  den  übrigen  4  Fällen.  Von  den 
6  Fällen  mit  positivem  Toxinnachweis  lag  einmal  die  Möglichkeit  ausgedehnter  Giftresorption 
von  der  schwer  erkrankten  Haut  aus  vor.  In  einem  zweiten  Falle  fanden  sich  trotz  Fehlens 
schwerer  klinischer  Erscheinungen  Löffler^sche  Bazillen  in  Reinkultur.  In  einem  dritten 
handelte  es  sich  um  schwere  septische  Diphtherie.  Es  lag  hier  nicht  eine  Mischinfektion 
mit  Kokken,  sondern  lediglich  eine  stark  toxische  Löfflerbazillenerkrankung  vor.  Die 
anderen  positiven  Fälle  betrafen  einen  schweren  Larynxcroup,  einen  gutartigen  Fall  mit 
grossen  membranösen  Belägen  auf  den  Tonsillen  und  einen  Fall  von  rein  follikulären  Belägen 
auf  den  Mandeln,  bei  welchen  erst  nach  dem  positiven  Ausfall  der  Toxinprobe  es  gelang, 
Löfflerbaziilen  aufzufinden.  In  den  anderen  8  Fällen  handelte  es  sich  um  schwere  Er- 
krankungen an  deszendierendem  Croup.  In  diesen  Fällen  lag  viel  weniger  eine  Intoxikation 
Tie  in  den  schweren  Fällen  der  tonsillären  Diphtherie  vor,  als  eine  Erstickung  bzw.  kon- 
sekutive Bronchopneumonie,  welche  den  Tod  hervorrief. 

Der  oftmalige  Nachweis  des  freien  Toxins  im  Blute  macht  es  zur  Pflicht,  es  möglichst 
schnell  durch  Einspritzung  des  antitoxüchen  Heilserums  abzusättigen.  Da  nach  Dönitz 
grosse  Antitoxin  dosen  das  bereits  in  die  Organe  übergegangene  Toxin  diesen  wieder  ent- 
rcissen  und  neutralisieren  können,  ist  es  geboten,  in  schweren  Fällen  wiederholte  Injektionen 
von  Heilserum  vorzunehmen  um  einerseits  das  neugebildete  Toxin  soweit  es  noch  im  Blute 
sich  befindet,  schnell  wieder  unschädlich  zu  machen,  und  um  andererseits  den  Organen  noch 
möglichst  viel  des  bereits  in  ihnen  verankerten  Toxins  wieder  abzunehmen. 

Als  diagnostischer  Faktor    erfüllt   die  Toxinprobe  nicht  die  Hoffnungen,  weil  sie  nicht 
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in  allen  B^ällen  positiv  ausfällt.  In  manchen  Fällen  aber  gestattet  die  Toxinprobe  den  Nach- 
weis einer  Erkrankung  an  echter  Diphtherie  schneller  als  die  bakteriologischen  Unter- 
suchungen. 

In  der  Diskussion  über  den  im  ärztlichen  Verein  zu  München  gehaltenen  Vortrag 
äussert  Trumpp  sein  Erstaunen,  dass  sich  bei  Fällen,  welche  gewiss  mit  einer  genügend 
grossen  Dosis  Heilserum  behandelt  waren,  solche  Mengen  freien  Toxins  im  Blute  fanden.  Er 
kritisiert  die  Uffenheimer'schen  Befunde  an  der  Hand  der  Pauli'schen  Toxin- Antitoxin- 
lehre.  Mit  Verf.  stimmt  er  in  dem  unitarischen  Standpunkt  in  der  Diphtherie-Pseudo- 
diphtheriebazilleofrage  überein,  seit  es  ihm  geglückt  ist,  Bazillen,  welche  alle  morphologi- 
schen und  biologischen  Merkmale  der  Pseudodipbtheriebazillen  boten,  durch  einen  besonderen 
Tierversuch  in  hochvirulente  typische  Löfflerbazillen  umzuwandeln.  Bei  dem  fast  ubiqui- 
tären  Vorkommen  diphtheroider  Bazillen  beanspruchen  alle  Befunde,  welche  die  Identität 
dieser  mit  Löfflerbazillen  dokumentieren,  grosse  Bedeutung. 

Hecker  fragt  an,  ob  durch  Kontrollkulturen  festgestellt  worden  sei,  ob  das  von  den 
Kindern  stammende  Serum  auch  ganz  frei  von  Diphtheriebazillen  gewesen  sei,  eine  Frage, 
welche  Verf.  bejaht.  Es  wurden  nicht  nur  Ausstrichpräparate  von  den  Oedemen  angefertigt, 
sondern  die  Stellen  des  Unterhautzellgewebes,  welche  am  meisten  von  den  Oedemen  durch- 
tränkt waren,  wurden  in  kleinste  Stückchen  zerschnitten  und  im  sterilen  Mörser  zerriebeo 
und  hiervon  auf  LÖffler'sches  Blutserum  stets  mit  negativem  Erfolge  verimpft. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1619)  Detre,  Die  Serumreaktion  der  Syphilis.  Budapester  Königl.  Aerzteverein.  1906. 
19.  Mai.    (Ungarisch). 

Vortf.  referiert  über  die  Versuche,  die  er  an  syphilitischen  Individuen  mit  Hilfe  der 
Bordet-Gengou*schen  Reaktion  zum  Nachweis  der  Antikörper  und  Antigene  anstellte. 
Wenn  ein  Stoff  (Antigen),  der  Antikörper  bildet,  mit  dem  entsprechenden  Antikörper  zu- 
sammentrifft, vereinigen  sich  beide,  und  das  Produkt  der  Vereinigung  reisst  das  Komplement 
aus  dem  zu  diesem  Zwecke  hinzugemischten,  frisches  Komplement  enthaltenden  Serum  an 
sich.  Die  Komplementbindung  kann  man  leicht  daran  erkennen,  dass  die  als  Indikator 
verwendeten  roten  Blutkörperchen  in  Gegenwart  eines  Komplementes  aufgelost  werden,  ohne 
Komplement  jedoch  ungelöst  bleiben.  Die  Behinderung  der  Hämolyse  weist  also  auf  die 
Gegenwart  des  Antigens,  Antikörpergruppen  hin. 

Verf.  machte  Versuche  auf  folgende  Weise:  Er  brachte  mit  1%  NaCl  in  Verdünnung 
von  ungefähr  1  :  30 — 50  hergestellte  Emulsion  einer  syphilitischen  Materie  (Pankreas  und 
Leber  einer  syphilitischen  Frucht,  luetische  Condylomata,  Sekret  einer  luetischen  Angina) 
einerseits  mit  auf  5 — 6^  C.  erwärmtem  syphilitischen  Blutserum,  anderereits  mit  frischem, 
Pferdeserum  lösendem  Kaninchenserum  zusammen;  dann  wurden  nach  V2  Stunde  rote  Pferde- 
blutkörperchen zu  dem  Gemische  gegeben.  Der  Grad  der  Hämolyse  wurde  bei  37**  C.  nach 
einer  Stunde  abgelesen.  Schon  bei  den  ersten  Versuchen  fiel  es  auf,  dass  die  luetische 
Emulsion  an  sich  in  hohem  Grade  imstande  ist,  das  Komplement  zu  binden.  Verf.  nimmt 
an,  dass  das  luetische  Gewebe  an  sich  beide  Stoffe  enthält,  das  Antigen  (Spirochäte)  und 
den  Antikörper,  der  vielleicht  durch  die  infolge  der  entzündlichen  Reaktion  auftretenden 
Leukozyten  abgesondert  wird. 

Unter  6  untersuchten  Fällen  gelang  es  bei  2,  den  antisyphilitischen  Antikörper  nach- 
zuweisen. In  den  demonstrierten  drei  Röhren  zeigt  im  I.  vollkommene  Hämolyse  (kontr. 
hämolytisches  Serum),  im  II.  sind  schon  viele  Blutkörperchen  ungelöst,  ein  Teil  des  Komple- 
ments ist  also  schon  gebunden  (hämolytisches  Serum  +  kondyläre  Emulsion),  im  III.  blieb 
die  Hämolyse  aus,  es  ist  also  das  ganze  Komplement  gebunden  (hämolytisches  Serum  +  Kon- 
dyl.  -f  auf  56 <^  C.  erwärmtes  Blutserum)  in  diesem  Falle  gab  das  Blutserum  die  Reaktion 
mit  allen  untersuchten  luetischen  Materien,  selbst  mit  dem  eigenen  Anginasekret;  es  zeig^te 
sich  also,  dass  ein  und  dasselbe  Individuum  in  seinen  Geweben  zu  gleicher  Zeit  beide  Stoffe 
enthält:  das  infektiöse  Antigen  (in  den  Tonsillen)  und  den  Antikörper  (im  Blutserum). 

Körmöczi  (Budapest). 

1619a)  Ladltlaus  Detre,  Ueber  den  Nachweis  von  spezifischen  Sylphilisanti- 
substanzen  und  deren  Antigenen  bei  Luetikern.  Wiener  klin.  Wochenschr. 
1906.    No.  21. 

An  und  für  sich  reisst  die  Organemulsion  der  syphilitischen  Gewebe  das  Komplement 
an  sich,  gleichviel  ob  zum  Versuch  frisches  oder  getrocknetes  Material  genommen  wird.  Diese 
Komplement  Verankerung  setzt  langsam  ein  und  schreitet  rasch  fort  In  schwächerem  Masse 
besitzen  die  gleiche  Wirkung  normale  menschliche  und  tierische  Organzellen.  Die  komple- 
mentbindende  Kraft  der  syphilitischen  Gewebsemulsionen  erfährt  eine  gewisse  Zunahme  bei 
der  Behandlung  von  erhitztem  Luetikerscrum.  Das  weist  auf  eine  Anwesenheit  von  Syphilb- 
antisubstanzen  bei  diesen  Seris  hin.  Von  6  Luetikern  waren  diese  Antisubstanzen  zweimal 
nachweisbar.     Diese  gaben  die  Borde t-Gengou'schc  Reaktion  mit  sämtlichen  untersuchten 
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Geweben  und  seinem  eigenen  Anginasekret  Diese  beherbergen  also  die  entsprechenden  Anti- 
gene. In  diesem  Falle  war  Antigen  (im  Anginasekret)  und  Antisubstanz  (im  Serum)  gleich- 
zeitig vorhanden.  Der  Nachweis  der  Antigene  gelingt  auch  ohne  weiteres  im  getrockneten 
und  in  Pulverform  aufbewahrten  luetischen  Gewebe.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1620)  W.  Wastermann  und  F.  Plant,  Ueber  das  Vorhandensein  syphilitischer 
Antistoffe  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  von  Paralytikern.  Deutsche  med. 
Wochenschr.     1906.    No.  44. 

Von  41  Lumbaiflüssigkeiten,  welche  von  Paralytikern  stammten,  ergaben  32  bei  der 
Mischung  mit  dem  Extrakt  aus  luetischen  Organen  deutliche  Hemmung  der  Hämolyse,  in 
der  Menge  von  0,2—0,1  Extrakt  oft  vollkommene  Aufhebung  dieser,  während  die  verwandten 
Extrakte  bzw.  die  Lumbaiflüssigkeiten  allein  die  Hämolyse  nicht  hemmten.  In  4  Fällen  trat 
Dar  deutliche  Hemmung,  in  weiteren  5  keine  Hemmung  ein.  Diese  gleichen  Lumbalflüssig- 
keiteo,  mit  Extrakten  aus  Organen  nichtsyphiiitischer  Föten  gemischt,  ergaben  keine  Hemmung 
der  Hämolyse.  Die  untersuchten  19  Lumbaiflüssigkeiten  von  Individuen  ohne  Syphilis  er- 
gaben mit  Extrakten  syphilitischer  Organe,  mit  welcher  die  Spinalflüssigkeit  von  Paralytikern 
stark  hemmte,  keine  Hemmung.  Durch  die  Reaktion  unterscheidet  sich  also  die 
grosste  Anzahl  der  Lumbaiflüssigkeiten  der  Paralytiker  in  spezifischer  Weise 
von  der  nichtluetischer  bzw.  nichtparalytischer  Personen.  Indes  weist  die 
Spinal flüssigkeit  ehemals  luetisch  erkrankter  Personen,  so  auch  die  der  Paralytiker  einen  ver- 
mehrten Zellen-  und  Eiweissgehalt  auf.  Verff.  haben  zur  Kontrolle  bei  einer  gleichfalls  äusserst 
Zellen-  und  eiweissreichen  Lumbalflüssigkeite  von  Individuen,  welche  an  einer  nichtluetischen 
Entzündung  im  Beireich  des  Zentralnervensystem  litten,  nämlich  Genickstarre,  gemischt  mit  dem 
Extrakt  aus  luetischen  Organen  ein  negatives  Resultat  erzielt,  d.  h.  keine  Hemmung.  —  Aus 
den  beigefügten  Tabellen  geht  hervor,  dass  Verfif.  mit  Hilfe  ihrer  Methode  in  der  Lumbai- 
flüssigkeit der  Mehrzahl  der  untersuchten  Paralytiker  spezifische  Antistoffe 
gegenüber  den  Syphilisantigenen  feststellen  können.  Es  handelte  sich  hierbei 
nicht  um  ein  blosses  Additionsphänomen  im  Sinne  von  Weil  und  Nakayama,  sondern  um 
spezifisch  luettsche  Reaktionsprodukte  in  der  Lumbaiflüssigkeit.  Denn  die  luetischen 
Extrakte  bewirken  nur  mit  der  Lumbaiflüssigkeit  von  Paralytikern,  nicht  aber  mit  der  von 
nicbtsyphili tischen  Personen  die  Hemmung.  Weiterhin  zei^e  auch  die  relativ  eiweissreiche 
Lumbaiflüssigkeit  der  Paralytiker  nur  mit  Extrakten  aus  luetischen,  nicht  aber  mit  Extrakten 
aas  normalen  Fötalorganen  die  Hemmung  der  Hämolyse,  obgleich  die  Extrakte  aus  luetischen 
und  normalen  Organen  sich  in  Bezug  auf  die  Komplementabsorption  gleichartig  verhalten.  Auch 
Präzipitationserscheinungen  der  normalen  Eiweisssubstanzen  des  Organismus  können  nicht  in 
Frage  kommen.  Bei  den  Versuchen  wurden  ausschliesslich  homologe,  d.  h.  menschliche  Ei  weiss- 
flüssigkeiten  mit  menschlichen  zusammen  gebracht.  Es  muss  sich  also  um  spezifische  Bindungs- 
vorgänge handeln.  Damit  ist  der  exakte  Nachweis  geliefert,  dass  in  der  Spinal- 
flüssigkeit bei  der  grössten  Mehrzahl  der  untersuchten  Fälle  von  Paralyse 
spezifisch  luetische  Antisubstanzen  vorkommen,  dass  diese  Individuen 
früher  Lues  hatten  bzw.  noch  haben.  Die  Untersuchungen  lassen  natürlich  keinen 
Schluss  über  den  Kausalzusammenhang  zwischen  Lues  und  Paralyse  zu.  Um  dieser  Frage 
näherzutreten,  haben  Verif.  direkt  festzustellen  gesucht,  ob  in  der  Lumbaiflüssigkeit  nicht 
nnr  syphilitische  Gegenstoffe,  sondern  direkt  syphilitische  Stofi'e,  d.  h.  Antigene  vorhanden 
sind.  Die  Lumbaiflüssigkeiten  wurden  teils  mit  Serum  von  mit  luetischem  Material  vor- 
behandelten Afifen  geprüft,  teils  wurden  zur  Lumbaiflüssigkeit  sehr  stark  an tikörperh altige 
menschliche  Körperflüssigkeiten  zugesetzt.  Bisher  ist  nur  eine  kleine  Gruppe  dieser  Paralysen 
untersucht,  welche  sämtlich  einen  negativen  Befund  bieten.  Der  Gehalt  an  syphilitischen 
Substanzen  i.  e.  syphilitischem  Virus  ist  in  der  Lumbaiflüssigkeit  bei  Paralytikern  nicht  sehr 
häufig  anzutreffen.  Umgekehrt  finden  sich  die  Reaktionsprodukte  auf  syphilitische  Substanzen, 
d.  h.  die  luetischen  Antistoffe  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle.  Weiter  wurde  der  Frage 
nach  dem  ursächlichen  Zusammenhange  zwischen  Syphilis  und  Paralyse  auf  biologisch  ex- 
perimentellem Wege  näher  getreten.  Nach  Wassermann  und  Citren  produziert  das 
Körpergewebe,  welches  Sitz  einer  Infektion  ist,  Antistoffe.  Von  den  vergleichenden  Unter- 
suchungen des  Aotikörpergehaltes  verschiedener  Körperflüssigkeiten  kann  man  einen  Rückschluss 
machen,  ob  gewisse  Gewebe,  von  denen  diese  Körperflüssigkeiten  stammen,  Sitz  der  Infektion 
waren  oder  nicht.  Wenn  sich  bei  der  vergleichenden  quantitativen  Bestimmung  des  Anti- 
körpergehaltes  von  Blutserum  und  Spinalflüssigkeit  eines  und  desselben  Patienten  ergeben 
sollte,  dass  die  Lumbaiflüssigkeit,  welche  doch  nur  in  sehr  schwachem  Masse  Filtrations- 
produkte des  Blutes  enthält,  mehr  oder  auch  nur  ebenso  viel  Antistoffe  gegenüber  der  Lues 
enthält,  wie  das  Blutserum  des  betreffenden  Patienten,  so  wäre  der  Rückschluss  gestattet, 
dass  bei  solchen  Individuen  das  Zentralnervensystem  aktive  Antistoffe  gegenüber  Lues  pro- 
duziert, das  Zentralnervensystem  Sitz  der  luetischen  Affektion  gewesen  sein  muss  oder  noch 
ist.    In  zwei  Fällen  von  Paralyse  zeigte  die  Lumbaiflüssigkeit  in  Verbindung  mit  luetischem 
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Extrakt  eine  etwas  stärkere  Wirkung  als  das  Serum  des  betreffenden  Patienten,  wahrend  bei 
dem  dritten  der  Gebalt  im  Serum  etwas  überwog.  Das  spricht  dafür,  dass  bei  Para- 
lytikern das  Zentralnervensystem  lange  Zeit  aktiv  Antikörper  produziert. 

V.  Boltenstern  (Berlin}. 

1621)  Edmund  Weil  und  Hujiro  Nak^jama,  Ueber  den  Nachweis  von  Antituber- 
kulin  im  tuberkulösen  Gewebe.  Münchener  mediz.  Wochenschr.  1906.  No.  21. 
(Cf.  Moreschi,  No.  1581.) 

Nach  ihren  Versuchen  urteilen  die  Verff.,  dass  Wassermann  und  Druck  durch  ihre 
Versuchsanordnung  nicht  Antituberkulin  nachgewiesen,  sondern  nur  gezeigt  haben,  dass  sich 
in  tuberkulösen  Herden  Extraktivstoffe  von  Tuberkelbazillen  befinden.  Die  Komplementbindung 
durch  das  Gemisch  von  Tuberkulin  und  Organstoifen  beruht  einfach  darauf,  dass  sich  uuter- 
hemmende  Dosen  von  Tuberkulin  mit  unterhemmenden  Dosen  von  tuberkulösem  Organ - 
extrakt  zu  hemmenden  summiert  haben.  Denn  genügende  Mengen  von  Tuberkulin  bzw. 
tuberkulösem  Gewebsextrakt  binden  schon  allein  ohne  Antituberkulin  Komplement.  Der 
Gehalt  an  Antituberkulin  im  tuberkulösen  Gewebe,  dessen  Vorhandensein  ja  nicht  unmöglich 
ist,  ist  somit  durch  die  Versuche  von  Wassermann  und  Brück  keineswegs  erbracht.  Damit 
fällt  auch  die  Erklärung  der  spezifischen  Tuberkulin  Wirkung  auf  tuberkulöses  Gewebe,  welche 
darin  bestehen  soll,  dass  das  Antituberkulin  im  tuberkulösen  Herd  das  Tuberkulin  an  sich 
reisst,  Komplement  bindet  und  seine  Wirkung  entfaltet.  Diese  Erklärung  erscheint  den 
Verff.  selbst  beim  Vorhandensein  von  Antituberkulin  schon  aus  dem  Grunde  nicht  zutreffend, 
weil  (soweit  bis  damals  bekannt  war)  sich  Bakterienextrakstoffe,  wie  Tuberkulin  es  ist,  mit 
Antikörpern  überhaupt  nicht  verbinden.  Das  würdb  allerdings  nur  gelten,  wenn  diese  Vor- 
gänge im  Reagensglase  mit  den  Vorgängen  im  Organismus  identifiziert  werden  dürfen,  was 
ja   die  Ehrlich 'sehe  Theorie  in  so  weitgehendem  Masse  annimmt. 

Es  ist  eine  mit  aller  Erfahrung  bei  der  Immunität  übereinstimmende  Erfahrung,  dass 
sich  bei  Behandlung  mit  körperfremden  Eiweissstoffen  Antikörper  bilden.  Es  werden  sich 
demnach  auch  bei  Behandlung  mit  Tuberkulin  Antikörper  bilden,  und  diese  könnten,  da 
Tuberkulin  kein  eigentliches  Toxin  ist,  auch  wohl  nur  Ambozeptoren  sein. 

V.  Boltenstern  (Berlin). 

1622)  Babodt,  Experimenteile  Untersuchungen  über  die  Tuberkulinreaktion. 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.     LXXXVI.     1906.  ^  4/5. 

Im  Gegenlatz  zu  Wassermann  hat  Verf.  am  Meerschweinchen  gefunden,  dass  eine 
progressiv  fortschreitende  Tuberkulose  mittlerer  Virulenz  von  einer  parallel  wachsenden 
Tuberkulinempfindlichkeit  (nicht  also  Reizabstumpfung  und  Giftgewöhnung)  begleitet  ist. 

Pappenheim  (Berlin). 

1623)  J.  T.  Wrigham,  Upon'the  agglutinin  Test  in  the  Diagnosis  of  Tubercu- 
losis.   Journ.  of  Hyg.    VI.     2.     1906. 

During  the  progress  of  a  tuberculosis  infection  in  monkeys  no  agglutination  titrate  of 
any  diagnostic  value  could  be  obtained  in  the  early  or  late  stages  of  the  disease. 

Goodall  (Edinburgh). 

1624)  I.  Friedmann,  Beitrag  zum  Studium  der  agglutinativen  Serumreaktion 
bei  Tuberkulose  und  der  Wert  derselben  als  diagnostisches  Mittel.  Revista 
stiintelor  medicale.     März  1906. 

Diese  im  Laboratorium  für  experimentelle  Medizin  der  Bukarester  Fakultät  gemachte 
fieissige  Arbeit  führt  den  Verf.  zu  folgenden  Schlüssen.  Bei  Meerschweinchen  findet  eine 
Agglutinierung  von  Tuberkelkulturen  nicht  statt,  falls  es  sich  um  gesunde  Tiere  handelt, 
hingegen  aber  agglutinieren  tuberkulöse  Tiere  und  zwar  um  so  mehr,  als  die  Krankheit  Tor* 
geschritten  ist,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  die  tuberkulösen  Läsionen  kaum  sichtbar 
sind  und  doch  eine  starke  Agglutinierungsreaktion  besteht.  Die  Jungen  von  tuberkulösen 
Müttern  bieten  im  allgemeinen  nach  der  Geburt  eine  Agglutination,  welche  deijenigeo  der 
Mütter  ähnlich  ist,  welche  aber  nach  kurzer  Zeit  verschwindet. 

Mit  Bezug  auf  den  Menschen  zeigten  die  Untersuchungen,  dass  zweifellos  eine  agglu- 
tinierendc  Serumreaktion  der  Tuberkulose  bestehe,  doch  ist  der  praktische  'Wert  derselben, 
vom  diagnostischen  Standpunkt  aus  betrachtet,  ein  geringer  und  mit  der  analogen  Methode 
der  Typhusdiagnose  nicht  zu  vergleichen ;  die  Agglutination  kann  keine  Sicherheit  geben  und 
das  sicherste  diagnostische  Mittel  bleibt  «och  immer  das  Tuberkulin.  Zur  Illustrierung  dieser 
Schlüsse  wird  hervorgehoben,  dass  mau  unter  vollständig  gesunden  Individuen,  also  solehen, 
welche  auf  Tuberkulin  keine  Reaktion  zeigen«  doch  einige  zu  finden  sind,  welche  eine  positive 
Serumreaktion  geben.  Andererseits  ist  es  aber  vorgekommen,  dass  solche  Personen,  welche 
zweifellos  tuberkulös  sind  und  auf  Tuberkulin  prompt  reagieren,  trotzdem  eine  negative 
Serumreaktion  aufweisen.     In    allen  derartigen  Untersuchungen  bildet  die  Rasse  der  für  die 
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Reaktion  benutzten  BaktericnkuUuren  eine  konstante  Fehlerquelle,  da  manche  Individuen 
mit  gewissen  Kulturen  eine  positive  Reaktion  geben,  mit  anderen  aber  eine  negative.  Ausser- 
dem zeigt  es  sieb,  dass  aus  der  agglutinierenden  Kraft  des  Blutserums  keinerlei  Schluss  auf 
die  Immunität  gezogen  werden  kann.  E.  Toff  (Braila). 

1625)  N.  Thometco  et  S.  Gracotki,  La  s6ro-diagnostic  tuberculeux  en  gen^ral 
et  particulierement  chez  les  enfants.    Arch.  de  med.  des  enf.    Aoüt  1906.    p.  458. 

Als  Kulturmedium  haben  die  Verff.  das  von  Proca  und  Vasilescu  vorgeschlagene 
benutzt,  bestehend  in  Kalbsserum,  zu  welchem  75  %  Wasser  hinzugefügt  wurde,  wodurch 
dasselbe  die  Eigenschaft,  sich  durch  Hitze  zu  koagulieren,  verliert. 

Dasselbe  gibt  homogene  Kulturen  und  ist  dem  Serum  von  Arloing  und  Courmont 
vorzuziehen.    Die  benützten  Verdünnungen  betrugen  Vs?  Vio»  V«o»  Vao  etc. 

Die  Schlüsse,  zu  welchen  die  Verff.  gelangten,  sind  folgende: 

1.  Eine  positive  Reaktion  ist  fast  immer  das  Zeichen  des  Bestehens  irgend  einer 
tubetkulösen  Läsion. 

2.  Eine  negative  Reaktion  berechtigt  aber  nicht  den  gegenteiligen  Schluss  zu  ziehen 
und  die  Möglichkeit  des  Vorhandenseins  einer  tuberkulösen  Erkrankung  vollkommen  zu  be- 
seitigen. Sprechen  andere  Zeichen  für  Tuberkulose,  so  wäre  das  Fehlen  der  betreffenden 
Reaktion  eher  eine  Folge  des  schlechten  Allgemeinzustandes  und  des  vorgeschrittenen  Stadiums 
der  Läsionen. 

3.  Das  Auftreten  der  Reaktion  in  solchen  Fällen,  wo  klinische  Zeichen  für  das  Er- 
kennen der  Krankheit  fehlen,  ist  von  Bedeutung,  da  auf  diese  Weise  die  Krankheit  in  ihren 
ersten  Anfängen  erkannt  werden  kann  und  die  Differentialdiagnose  zwischen  derselben  und 
anderer  mit  zweifelhafter  Symptomatologie  gestellt  werden  kann. 

4.  Im  allgemeinen  kann  gesagt  werden,  dass  die  Reaktion  um  so  schwächer  ist,  als 
es  sich  um  vorgeschrittene  Läsionen  handelt,  die  Tuberkulose  allgemein  im  Körper  verbreitet 
ist  und  der  allgemeine  Zustand  des  Patienten  ein  schlechter  ist.  Sehr  oft  findet  man  in 
derartigen  Fällen  gar  keine  Reaktion. 

5.  Die  Untersuchungen  von  T.  und  G.  wurden  an  kindlichen  Patienten  vorgenommen, 
waren  aber  ebenso  deutlich  und  scharf  ausgeprägt,  was  mit  der  Ansicht  einiger  Autoren  in 
Widerspruch  steht. 

Die  Technik  dieser  Untersuchungen  ist  noch  verbesserungsfähig,  wodurch  gewiss  noch 
manche  dunkle  Punkte  derselben  klar  gestellt  werden  könnten.  E.  Toff  (Braila). 

1626)  L.  Karwacki  und  Yf,  Benni,  Ueber  die  quantitativen  Verhältnisse  bei  der 
Agglutination  der  Tuberkelbazillen.  (Bakteriol.  Labor.,  Krankenhaus  Kindlein 
Jesu,  Warschau.)    Zentralbl.  f.  Bakter.    Bd.  XLII.    H.  3  u.  4.    S.  252  u.  345. 

Das  benutzte  agglutinierende  Serum  stammte  von  Kaninchen  und  agglutinierte  bis  zu 
einer  Verdünnung  von  1 :  1500  die  zu  den  Versuchen  verwandte  Bouillonaufschwemmung. 
Analog  den  Typhusbazillen  und  Choleravibrionen  vermögen  Tuberkelbazillen  bedeutend 
grössere  Quantitäten  Aggiutinin  zu  binden,  als  zur  Hervorrufung  der  Agglutination  nötig 
wäre.  Der  Absorptionskoeffizient  (Verhältnis  des  gebundenen  Agglutinins  zum  Gesamtgehalt) 
steigt  mit  der  Serumverdünnung. 

Je  höher  die  Konzentration  der  Aufschwemmung,  desto  niedriger  ^scheint  der  Titer 
des  Serums,  völlige  Parallelität  fehlt  jedoch.  Durch  Erhitzung  auf  100®  (eine  Stunde)  und 
115**  (V2  Stunde),  Zusatz  von  Normalsalzsäure  oder  Vio  Normal -Natronlauge  wurde  die 
Emulsion  bezüglich  ihrer  Agglutinabilität  nicht  verändert.  Chloroform  zur  Bouillonemulsion 
zugesetzt  veränderte  die  Agglutinabilität  derart,  dass  bei  den  stärkeren  Konzentrationen  und 
bei  starken  Verdünnungen  die  Agglutination  ausblieb.  Fleischmann  (Berlin). 

1627)  J.  C.  B.  Stratham,  Note  on  an  Investigation  into  the  Blood  in  Cases  of 
Tubercular   Disease   and   Malta   Fever.    Journ.  of  the  R.  A.  M.  C.    May  1906. 

The  Opsonic  power  of  the  blood  in  cases  of  tubercular  disease  and  Malta  Fewer  is 
lower  than  usuat.  This  lowering  appears  to  be  specific  to  these  diseases  and  not  due  to 
debility.     A  Vaccine  treatment  of  Malta  fever  might  be  of  scrvice. 

While  there  is  no  apparent  relation  between  the  agglutinating  power  of  the  blood 
and  its  opsonic  power,  Ihe  opsonic  and  phagocytic  values  of  the  blood  do  not  diflFer  seriously. 
The  latter  might  therefore  be  available  where  there  were  no  facilities  for  studying  the 
opsonic  values.  Goodall  (Edinburgh). 

1628)  Lüdtke,  Ueber  den  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Blut  bei  Lungen- 
tuberkulose.   Wien.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  31. 

Bei  14  Fällen  nicht  miliarer  Lungentuberkulose  wurden  mit  5 — 10  ccm  aus  der  ge- 
stauten Armvene  gewonnenen  Blutes  Meerschweinchen  intraperitoneal  gespritzt.  Viermal 
fielen  diese  Versuche  positiv  aus.  Pappenheim  (Berlin). 


Google^ 


Digitized  by  VjOOQ 


—     776     — 

1629)  Nattan-Lanicr  et  Bcrgcron,  L'hydroh6molyse  et  de  recherches  des  bacilles 
de  Koch  dans  le  sang.    Journ.  de  Physiol.  et  de  Path.  g6n6r.    Bd.  VIII.     1905. 

Zum  Nachweis  der  Bazillen  im  Blut  werden  die  Erythrozyten  durch  Aq.  dest.  auf- 
gelöst (Zusatz  zu  Tierblut  von  1 :  12,  zu  Menschenblut  1 :  20)  und  gleichzeitig  dadurch  Ge- 
rinnung vermieden.    Das  Zentrifugat  wird  nach  Ziehl  gerart>t  oder  zur  Kultur  verweudet. 

Auf  diese  Weise  wurden  Tuberkel bazillen,  die  intravenös  Kaninchen  eingespritzt  waren, 
nachgewiesen.    In  den  ersten  5  Tagen  gelingt  der  Nachweis  stets,  später  nur  ausnahmsweise. 

Pappen  heim  (Berlin). 

1630)  Wilhelm  Neumann  und  Hermann  Wittgenttein,  Das  Verhalten  der  Tuberkel - 
bazillen  in  den  verschiedenen  Organen  nach  intravenöser  Injektion.  Wien. 
klin.  Wochenschr.     1906.     No.  28. 

VerflT.  stellten  sich  die  Aufgabe,  das  Schicksal  der  durch  intravenöse  Injektion  in  den 
Organismus  gelangten  Tuberkelbazillen  an  den  verschiedenen  Stellen  des  dergestalt  infizierten 
Tierkörpers  zu  verfolgen.  Vor  allem  verdient  das  Verhalten  der  Tuberkel  bazillen  im  zirku- 
lierenden Blute  Erwähnung.  Sie  konnten  in  allen  Fällen  bis  zum  35.  Tage  nach  der  intra- 
venösen Injektion  durch  Kultur  und  stets  durch  den  Impfversuch  nachgewiesen  werden  und 
zwar  im  Blut  aus  der  Karotis  jener  der  bei  der  intravenösen  Injektion  verwendeten  Vene 
gegenüberliegenden  Seite,  um  lokale  tuberkulöse  Herde  der  Gefasswand  oder  ihrer  Umgebung 
und  dadurch  bedingte  sekundäre  Infektion  des  Blutes  zu  vermeiden.  Auch  wurden  zu  Impf- 
zwecken nur  die  ersten  der  Karotis  entströmenden  Blutportionen  verwendet  und  wurde 
terminale  Blutentnahme  vermieden.  Schon  eine  halbe  Stunde  nach  der  Injektion  und  in 
lückenloser  Reihe  noch  nach  35  Tagen  konnten  in  allen  zur  Verimpfung  gekommenen 
Organen  Tuberkelbazillen  durch  den  Impfversuch  nachgewiesen  werden.  Dabei  nimmt  das 
Ovarium  eine  Sonderstellung  ein.  Von  sieben  sofort  nach  der  Entnahme  erfolgten  Impfungen 
war  nur  dreimal  ein  positives  Impfresultat  zu  erzielen  (V2  Stunde.  7  und  36  Tage  nach  der 
Injektion).  Nach  24  Stunden,  3  und  11  Tagen  war  keine  Tuberkulose  der  Impftiere  zu 
erkennen. 

Bei  den  übrigen  Organen  gelang  der  Nachweis  stets  in  allen  zur  Verimpfung;  ge- 
langten frischen  Proben.  Eine  wesentliche  Beeinflussung  der  Tuberkelbazillen  durch  diese 
Organe  liess  sich  nicht  nachweisen,  wie  das  bei  einer  derartigen  Ucberschwemmung  des 
Organismus  mit  vollvirulentem  Bazillenmaterial  nicht  anders  zu  erwarten  war.  Die  Tuberkel- 
bazillen  suspendiert  in  Milz,  mesenterialen  und  bronchialen  Lymphdrüsen  der  Hunde,  weiche 
eine  halbe  Stunde,  24  Stunden,  3,  7  und  11  Tage  nach  der  intravenösen  Injektion  getötet 
wurden,  waren  nach  diesem  Zeitrauip  ausser  stände,  eine  allgemeine  Tuberkulose  der  Impf- 
tiere hervorzurufen. 

Auch  der  Leber  und  dem  Ovarium  kommt  diese  Eigenschaft  zu.  In  keinem  Falle 
wurde  durch  Verimpfung  eine  Tuberkulose  des  Impftieres  erzielt.  Auch  Leber  und  Ovarium 
haben  wie  die  lymphoiden  Organe  die  Fähigkeit  Tuberkelbazillen  bei  erhaltener  Lebens- 
fähigkeit virulent  zu  machen.  Dieser  virulenzvernichtende  Einfluss  in  vitro  erlischt  io 
sämtlichen  untersuchten  Organen  mit  einemmal  vom  sechsten  Hunde  an,  welcher  erst  22  Tage 
nach  der  intravenösen  Injektion  der  Tuberkelbazillen  zur  Verarbeitung  kam.  Die  betreffenden 
Impftiere  zeigen  alle  eine  allgemeine  Tuberkulose  ihrer  Organe  wenn  auch  von  eminent 
chronischem  Charakter.  Die  virulenzvernichtende  Kraft  der  Gewebe  kann  in  vitro  nicht 
einfach  der  Ausdruck  autolytischer  Vorgänge  sein,  auch  nicht  einfach  eine  Folge  ungünstiger 
Wachstums-  und  Lebensbedingungen  der  so  durch  22  bis  25  Tage  lang  gehaltenen  Tuberkel- 
bazillen. 

Die  22—25  Tage  in  den  defibrinierten  Blutproben  und  in  den  Lungenstückchen  auf- 
bewahrten Tuberkelbazillen  erzeugten  in  jedem  Falle  allgemeine  Tuberkulose,  wenn  auch  die 
Erkrankungen  nach  Verimpfung  der  Lungenproben  einen  weit  chronischeren  Verlauf  nahmen. 
Das  Verhalten  des  Lungengewebes  bekundet  die  auffallend  geringe  Widerstandsfähigkeit  des 
Lungenparenchyms  einer  Tuberkelbazilleninvasion  gegenüber.  Freilich  ist  auch  an  die  Mög- 
lichkeit einer  besonders  starken  Anhäufung  der  Bazillen  in  den  Lungen  zu  denken,  da  bei 
intravenöser  Injektion  die  Bazillen  zunächst  die  Lungenkapillaren  passieren  müssen,  bevor 
sie  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangen  und  hier  in  einer  Menge  zurückgehalten  werden, 
der  gegenüber  die  Tuberkelbazillen  entgiftende  Kraft  des  Lungenparenchyms  nicht  mehr  ge- 
wachsen ist.  Diese  Möglichkeit  erscheint  aber  sehr  unwahrscheinlich.  Für  den  Ausfall  der 
Versuche  könnte  auch  die  Lufthaltigkeit  des  Lungenparenchyms  gemacht  werden,  insofern 
die  ausserordentlich  sauerstoffbedürftigen  Tuberkelbazillen  im  lufthaltigen  Lungengevebe 
günstige  Bedingungen  für  ihr  Wachstum  und  ihre  Erhaltung  finden.  Wenn  auch  dieser 
Grund  sich  als  hinfällig  erweisen  sollte,  müsste  man  das  Lungengewebe  als  besonders  wider- 
standslos gegenüber  den  Tuberkelbazillen  betrachten.  v.  Boltenstern  (Berlin). 
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1631)  H.  Vallee,  De  la  virulence  des  ganglions  chez  les  tuberciileux.  Soci6te 
de  Biologie.    26  mai  1906.     T.  LX.    No.  19.    p.  911. 

Exp6neoces  montrant  1a  virulence  de  ganglions  indemnes  en  apparence  chez  des 
bovins  iafectes  a?ec  le  bacille  de  la  tuberculose  bovine.  Resultats  ä  Tappui  de  faits  de 
Orth,  Lignieres,  Arloing,  Barthel.  J.  Jolly  (Paris). 

1632)  A.  Rodet  et  L.  Rimbaud,  Arcbives  de  medecine  exp6rimentale  et  d^anatomie 
pathologique.    No.  5.    Septembre  1906.    p.  675— 679. 

Le  bacille  acido-r^sistant  de  )a  pbleole  inject^  a  la  cbevre  par  voie  veineuse  ne 
deterniine  que  des  troubles  passagers.  Le  sang  de  la  cbevre  n'influe  nullement  sur  Tevolution 
de  la  tuberculose  experimentale  du  cobaye.  Sabrazes  (Bordeaux). 

1633)  L.  Meyer,  Ueber  das  Verbalten  des  Kubeuters  gegenüber  künstlicher 
Infektion  mit  Rinder-  und  Menschentuberkelbazillen.  Zeit^chr.  f.  Tiermedizin. 
X.    3/4. 

Die  Versuche  wurden  in  der  Absicht  angestellt,  der  Frage  der  Beziehungen  zwischen 
Meoschen-  und  Tiertuberkulose  auf  einem  bis  jetzt  noch  nicht  oder  nur  teilweise  (Nocard) 
beschrittenen  Wege  näher  zu  treten.  Der  Ausfall  der  Experimente  hat  die  schon  von 
anderen  Forsebern  berichteten  Tatsachen  aufs  neue  bestärkt,  dass  die  Virulenz  der  Rinder- 
ttod  der  Menschentuberkelbazillen  in  Bezug  auf  das  Rind  nicht  die  gleiche  ist,  dass  vielmehr 
Unterschiede  in  der  krankmachenden  Energie  bestehen,  welche  durch  die  Verschiedenheit  der 
Herkunft  also  durch  die  Standortsvarietät  und  vielleicht  auch  durch  die  jeweils  den  ver- 
suchsweise benutzten  Stämmen  innewohnende  absolute  Virulenz  zu  erklären  sind.  Jedenfalls 
väre  es  schon  mit  Rücksicht  auf  die  vorliegenden  positiven  anderweitigen  Resultate  verfehlt 
auf  Grund  der  beigebrachten  Ergebnisse  den  allgemeinen  Schluss  zu  ziehen,  dass  ein  solcher 
Zusammeohang  überhaupt  nicht  besteht.  Schon  die  Zahl  der  angestellten  Versuche  verbietet 
eine  solche  Folgerung.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1634)  Lydia  Rabtnowittch,  Ueber  spontane  Affentuberkulose,  ein  Beitrag  zur 
Tuberkulosefrage.    Deutsche  med.  Woohenschr.     1906.    No.  22. 

Von  den  33  eingebend  untersuchten  tuberkulösen  Affen  (43  EuUurstämme)  wurden 
TOD  27  Tieren  34  Stämme  kulturell  und  im  Tierversuch  geprüft,  von  6  Affen  9  Kulturen 
nur  durch  das  Kulturverfahren.  Unter  den  ersten  fanden  sich  19  mal  menschliche  Tuberku- 
losestämme, 3  mal  Rinder-,  1  mal  in  der  Lunge  ein  menschlicher,  in  der  Milz  ein  Rinder- 
stamm, 2  mal  Uebergangsformen  zwischen  beiden,  1  mal  Geflügel  tuberkulöse  und  1  mal  Ueber- 
gangsform  von  dieser  und  menschlicher  Tuberkulose.  In  der  zweiten  Reihe  waren  nur 
menschliche  Stämme  vorhanden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelte  es  sich  demnach  um 
menschliche,  in  einer  relativ  kleinen  Zahl  um  Rindertuberkulose,  einmal  um  beide  vergesell- 
schaftet und  einmal  um  Geflügeltuberkulose.  In  einigen  weiteren  Fällen  lagen  Uebergangs- 
formen oder  atypische  Stämme  vor.  Die  verschiedenen  Tuberkuloseerreger  bei  spontaner 
Affentubtrkulose  hatten  keine  Beziehung  zur  Eintrittspforte  bzw.  zur  Lokalisation  der  tuber- 
kulösen Erkrankung.  Auch  zwischen  der  Schwere  der  im  Affenkörper  gesetzten  tuberkulösen 
Veränderungen  und  der  durch  den  Tierversuch  festgestellten  Virulenz  der  isolierten  Kulturen 
waren  jegliche  Beziehungen  zu  vermissen.  Die  systematischen  Untersuchungen  an  einer 
grösseren  Anzahl  Affen  lehrt  also,  dass  die  Affen  in  der  Gefangenschaft  sich  mit  den  ver- 
schiedenen Tuberkuloseerregern  je  nach  gegebener  Gelegenheit  infizieren  können. 

Die  Erfeger  der  Geflügel-  und  Säugetiertuberkulose  sind  als  verschiedenen  Tierspezies 
angepasste  Varietäten  einer  Grundform  aufzufassen.  Bei  Erörterung  der  Identitätsfrage  darf 
man  sich  nicht  einseitig  an  die  morphologischen  und  biologischen  sowie  tierpathogenen  Eigen- 
schaften der  aus  dem  tuberkuloseinfizierten  Organismus  gezüchteten  Tuberkuloseerreger 
klammern,  sondern  man  muss  ausser  diesen  zum  Teil  variablen  Grössen  und  insbesondere 
den  Virulenzschwankungen  auch  die  verschiedene  Natur-  und  Krankheitsanlage  der  einzelnen 
Tierspezies  wie  die  Reaktionsverschiedenbeit  der  tierischen  Gewebe  ins  Auge  fassen  und  mit- 
einander in  Beziehung  bringen.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1635)  Lydia  Rabinowitsch,  Neuere  experimentelle  Untersuchungen  über  Tuber- 
kulose.   Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  46. 

Auf  Grund  vielfacher  Beobachtungen  von  Tieren  hält  Verf.  es  für  wahrscheinlich,  dass 
sich  auch  bei  tuberkulösen  Bindern  bei  eigens  darauf  gerichteten  Untersuchungen  viel  häufiger 
Uebergangsformen  oder  Kulturen  von  geringer  Virulenz  auffinden  lassen,  wie  sie  den  mensch- 
lichen Tuberkelbazillen  eigen  sind.  Mit  der  Bezeichnung  Uebergangsformen  will  Verf.  aus- 
drücken, dass  eine  Tuberkelbazillenform  bei  längerem  Verweilen  im  heterogenen  Organismus 
durch  allmähliche  Anpassung  sieh  den  Eigenschaften  der  Tuberkelform  nähern^  bzw.  diese 
annehmen  kann,  welche  für  die  betreffende  Tierart  als  spezifisch  zu  bezeichnen  ist.  Ohne 
Annahme   dieser  Uebergangsformen  wird  man  garnicht  auskommen  können,  wenn  man  über- 
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haupt   die  Erreger   der   Säugetiertuberkulose   in    verschiedene   Varietäten   oder  Typen    ein- 
teilen will. 

Die  bisherigen  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  sich  beim  Menseben  wie  Rind  die 
beiden  mit  verschiedener  Virulenz  begabten  Vertreter  der  Säugetiertuberkulose  vorfinden, 
dass  mithin,  falls  man  nach  dieser  Eigenschaft  die  Herkunft  der  Bazillen  zu  bestimmen  be- 
rechtigt ist,  die  Rindertuberkulose  auf  den  Menschen,  die  menschliche  auf  das  Rind  über- 
tragbar ist.  Eine  Stütze  für  die  praktisch  wichtige  Folgerung  erblickt  Verf.  in  weiteren 
Tuberkuloseuntersuchungen  an  33  niederen  und  höheren  Affen.  Ihre  Empfänglichkeit  für 
menschliche  und  Perlsuchtbazillen  war  durch  Impfrersuche  festgestellt.  Es  fehlte  der  Nach- 
weis der  verschiedenen  Tuberkelbazillenformen  bei  spontaner  Affen  tuberkulöse.  Verf.  konnte 
bei  ihrem  Material  in  der  Mehrzahl  Tuberkulosestämme  von  der  Virulenz  menschlicher  Ba- 
zillen, in  einigen  Rinderstämme,  in  anderen  sog.  Uebergangsformen  und  einmal  Geflügel- 
tuberkulosebazillen nachweisen.  Die  weitaus  häufigste  Ansteckungsgefahr  ist  bei  den  in  der 
Gefangenschaft  lebenden  Affen  durch  den  Menschen  gegeben.  —  Die  Gelegenbcitsursacbe  für 
eine  Infektion  mit  dieser  oder  jener  Tuberkelbazillenforra  ist  bei  Säugetieren  wie  gewissen 
Vogelarten  von  nicht  zu  unterschätzender  Bedeutung.  Bei  Hauspapageien  erfolgt  die  In- 
fektion meist  durch  menschliche  Tuberkelbazillen,  bei  den  Papageien  im  zoologischen  Garten 
wurde  nur  Geflügeltuberkulose  aufgefunden.  —  Die  häufigste  Infektionsquelle  für  Menseben 
ist  der  tuberkulöse  Mensch  selbst.  Aber  die  Infektion  mit  Perlsuchtbazillen  ist  nicht  so 
selten,  wie  nach  dem  bisherigen  Befunde  von  Perlsuchtbazillen  in  tuberkulösen  menschlichen 
Organen  es  den  Anschein  haben  könnte.  Dass  die  Gelegenheitsursache  als  Hauptfaktor  für 
die  Infektion  mit  dem  einen  oder  dem  anderen  Tuberkuioseerreger  betrachtet  werden  muss, 
findet  eine  Stütze  darin,  dass  nach  den  bisherigen  Untersuchungen  über  die  Beziehungen  der 
menschlichen  zur  tierischen  Tuberkulose  eine  Prädilektion  der  verschiedenen  Tuberkulose- 
erreger für  bestimmte  Organe  nicht  nachweisbar  ist.  Auch  Hessen  sich  keine  Beziehungen 
zur  Eintrittspforte,  zur  Lokalisation  der  tuberkulösen  Erkrankungen  aufstellen,  ebensowenig 
wie  zwischen  der  Schwere  der  im  Organismus  gesetzten  tuberkulösen  Veränderungen  und  der 
durch  den  Tierversuch  festgestellten  Virulenz  der  isolierten  Kultur  —  praktisch  wichtig  wird 
allerdings  die  Frage  bleiben,  an  welcher  Stelle  die  Tuberkelbazillen  in  den  Organismus  ein- 
dringen, und  nicht  die,  in  welchen  Organen  sie  festen  Fuss  fassen  und  ihre  deletäre  Wirkung 
ausüben.  v.  Boltenstern  (Berlin). 

1536)  Lydia  Rabinowitsch-Kempner,  Neue  experimentelle  Untersuchungen  über 
Tuberkulose.  Verh.  Deutscher  Naturforscher  und  Aerzte.  1906.  Sekt.  f.  Hygiene. 
Die  Verschiedenartigkeiten  der  bovinen  und  humanen  Tuberkuloseerreger  sind  von  der 
Mehrzahl  der  Autoren  anerkannt.  Diese  Differenzen  scheinen  aber  nicht  absolut  konstant  xu 
sein,  und  da  die  spezifischen  Wachstumseigentümlichkeiten  sowie  die  Virulenzunterscbiede 
der  einzelnen  Tuberkulosckulturen  künstlich  modifizierbar  sind,  dürften  derartige  Ver- 
wischungen der  Unterschiede  auch  unter  normalen  Bedingungen  im  Tierkörper  vor  sich  gehen. 
Da  also  eine  strenge  Abgrenzung  der  zwei  Typen  von  Säugetiertuberkulose  vorderhand  nicht 
durchführbar  erscheint,  so  muss  man  sich  begnügen,  die  einzelnen  Tierspezies  auf  das  blosse 
Vorkommen  verschiedener  Bazillcnformen  zu  untersuchen,  um  aus  diesem  Ergebnis  auf  die 
Uebertragungsmöglichkeit  der  Tuberkulose  von  einer  Tierspezies  auf  die  andere 
schliessen  zu  können. 

Aus  ihren  entsprechenden  Beobachtungen  gelangte  auch  die  Vortr.  zu  dem  Scbluss, 
dass  die  Rindertuberkulose  auf  den  Menschen  übertragbar  ist;  naturgemäss  ist  aber  der 
tuberkulöse  Mensch  die  Hauptqüelle  der  Infektion  für  den  Menschen.  Umgekehrt  erschienen 
auch  die  tuberkulös  infizierten  Tiere  des  Berl.  Zoologischen  Gartens  in  überwiegender  Menge 
mit  menschlicher  Tuberkulose  infiziert,  speziell  die  Affen,  obwohl  hier  allerdings  auch 
Rinder-  und  selbst  Geflügel  tuberkelbazillen  eine  Affen  tuberkulöse  hervorzurufen  imstande 
waren.  Die  Wichtigkeit  der  Gelegenheitsursache  für  die  Infektion  erhellt  besonders  aus  den 
Beobachtungen  über  Papageien.  Während  bei  Hauspapageien  meistens  menschliche  Tuber- 
kuloseerreger zu  finden  waren,  wiesen  die  Papageien  und  Kakadus  des  Zoologischen  Gartens 
Geflügeltuberkulose  auf.  Uebrigens  konnten  sowohl  bei  Mensch,  wie  Rind  «Uebergangsformen* 
^ron  Tuberkelbazillen  gefunden  werden,  welche  die  Beurteilung  der  isolierten  Kultur  sehr  er- 
schweren und  eine  allmähliche  Anpassung  des  Tuberkulosestammes  an  die  betreffende  Tier- 
spezies wahrscheinlich  machen.  Pappenheim  (Berlin). 

1637;  V.  Düngern  und  H.  Smidt,  Ueber  die  Wirkung  der  Tuberkelbazillenstämme 
der  Menschen  und  der  Rinder  auf  anthropoide  Affen.  Arbeiten  aus  d.  Kaiserl. 
Gesundheitsamt.     1906.     XXIIl.     3. 

Die  Wirkungen   beider  Erreger   waren    absolut   gleich,    nur   schienen   bei  Füttenings- 

tuberkulose  beim  Typus  h.  mehr  primäre  Lungenherde   aufzutreten,   während    bei  Typus   b. 

bei  gleichem  Infektionsmodus  Darm-    und  Mesenterialtuberkulose   im  Vordergrund    zu  stehen 
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scheinen.    Vielleicht  sind  beide  Erreger   nicht  in  gleicher  Weise  an  die  Infektionspforte  an- 
gepasst.  Pappen  heim  (Berlin). 

1688)  Kleine,    Impftuberkulose  durch  Perlsuchtbazillen.     Zeitschr.  f.  Hygiene  und 
Infektionskrankh.    LH.     1906. 

Aus  vielen  ^U—S  Jahre  lang  bestehenden  Hauttuberkuliden  von  Metzgern  züchtete  Verf. 
auf  dem  Umwege  durch  den  Meerschweinchenorganismus  Bazillen,  die  für  Rinder  virulent  waren 
und  5  mal  deutlich  tuberkulöse  Veränderungen  hervorriefen.  Es  hatte  also  keine  Adaption  und 
Umzüchtung  der  Rinderbazillenart  in  Typus  huöianus  stattgefunden.  Die  Perlsuchtinfektioa 
der  Menschen  ist  gutartig  und  geht  nie  in  generalisierende  Tuberkulose  aus  (Königs- 
berger's  Infektionsversuche  an  Krebskranken,  Seibstversuche  von  Garrault,  Spengler  und 
Felix  K  lern  per  er).  Die  Resultate  von  Dungern,  der  bei  Versuchen  an  Gibbons  keinen 
Unterschied  in  der  Resistenz  dieser  Tiere  gegenüber  dem  Typus  humanus  und  bovinus  fest- 
stellen konnte,  sprechen  nicht  gegen  die  Richtigkeit  der  Ansicht  Koches  vom  Dualismus 
beider  Typen,  wie  ja  auch  für  Kaninchen  und  Meerschweinchen  ähnliche  Verhältnisse  gelten. 

Pappenheim  (Berlin). 


Weber,  Die  Infektion  des  Mefischen  mit  Perlsuchtbazillen  des  Rindes. 
Verh.  Deutscher  Naturforscher  u.  Aerzte.     1906.    Sekt.  f.  Hygiene. 

Die  Frage,  ob  es  eine  Typentrennung  zwischen  den  Erregern  der  Menschen-  und 
fiiodertuberkulose  gibt,  muss  nach  dem  jetzigen  Standpunkt  der  Forschung  bejaht  werden; 
trotzdem  muss  die  Möglichkeit  der  Uebertragung  der  Perlsucht  auf  den  Menschen  zugegeben 
werden,  besonders  in  B'orm  der  Fütterungstuberkulose  des  kindlichen  Alters  bis  zu  14  Jahren 
in  Form  der  Darmtuberkulose,  obsohon  auch  hier  eine  sichere  histologische  Unterscheidung, 
Rekognoszierung  und  Identifizierung  der  beiden  Krankheitstypen  vielfach  nicht  möglich  ist. 

Der  erwachsene  Mensch  ist  für  Perlsucht  unzugänglich  und  Darmtuberkulose  überhaupt 
hier  seltener.  Im  ganzen  ist  die  Perlsuchtinfektion  für  den  Menschen  nicht  so  gefährlich 
wie  die  Ansteckung  durch  die  menschlichen  Bazillen,  trotzdem  muss  an  der  früheren  Pro- 
phylaxe gegen  Perlsucht-Milch  und  -Butter  festgehalten  werden.      Pappenheim  (Berlin). 

1640)  Zwick,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Beziehungen  zwischen  Menschen-  und 
ßindertuberkulose.  Verh.  Deutscher  Naturforscher  und  Aerzte.  1906.  Sektion  f. 
Hygiene. 

Rindertuberkelbazillen  sind  für  Kälber  viel  virulenter  als  menschliche  Bazillen;  die 
durch  letztere  hervorgerufeneu  Veränderungen  sind  unverhältnismässig  geringfügiger.  Daher 
ist  die  Koch 'sehe  Annahme  zweier  dififerenter  Erregertypen  durchaus  berechtigt.  Aber  trotz- 
dem darf  man  nicht  den  Rinderbazillus  für  den  Menschen  als  harmlosen  Saprophyten  be- 
werten und  auf  die  bisherigen  prophylaktischen  Massnahmen  verzichten. 

Pappenheim  (Berlin). 

1641)  Damxnann  und  Müseemeier,  Untersuchungen  über  die  Beziehungen  zwischen 
der  Tuberkulose  des  Menschen  und  der  Tiere.  M.  g.  H.  Schaper,  Verlag,  Hannover. 
1905.     (S.  a.  Kossei  und  Wehr,  Folia  haematolog.   III.   p.  30u.  315;  IL  p.  585/586.) 

Es  handelt  sich  um  das  Ergebnis  von  Untersuchungen,  die  zur  Vermeidung  einseitiger 
Auffassungen  gleichzeitig  und  unabhängig  von  den  von  Kossei  im  Kaiserl.  Gesundheitsamt 
über  dieselbe  Frage  angestellten  Erhebungen  (über  deren  Ergebnis  in  diesen  Blättern  ver- 
schiedentlich berichtet  wurde)  von  veterinär-medizinischer  Seite  aus  unternommen  wurden. 

Das  hoch  bedeutsame  und  beachtenswerte  Resultat  dieser  gewissenhaft  und  gross  an- 
gelegten Untersuchungen  steht  allerdings  in  krassem  Gegensatz  zu  den  Auffassungen  der 
Koch 'sehen  Schule  und  deckt  sich  mit  der  alten  anatomischen  Lehre,  dass  Perlsucht  und 
Henschentuberkulose  im  Prinzip  gleichartige  Prozesse  seien,  auf  welche  Voraussetzung  hin 
ßabino witsch  ihre  hygienischen  Postulate  seiner  Zeit  begründete. 

Die  Autoren  fassen  ihre  Ergebnisse  in  folgenden  Schlusssätzen  zusammen: 

1.  Die  Tuberkelbazillen  des  Menschen  und  der  übrigen  Säugetiere  sind  nicht  als  ge- 
trennte besondere  Arten,  sondern  als  dem  Organismus  der  verschiedenen  Tierspezics  an- 
gepasste  Varietäten  derselben  Art  aufzufassen. 

2.  Massnahmen  zum  Schutze  des  Menschen  gegen  die  Ansteckung  durch  tierische 
Tuberkulose  sind  unentbehrlich. 

Begründet  werden  diese  Thesen  durch  folgende  Einzelergebnisse: 

a)  Weder  auf  Grund  des  morphologischen  noch  des  biologischen  Verhaltens  konnten 
2  scharf  getrennte  Typus  humanus  und  bovinus  unterschieden  werden. 

b)  Bei  der  Verimpfung  auf  Meerschweinchen  konnten  zwischen  den  Bazillenstämmen 
menschlicher  und  tierischer  Herkunft  keine  wesentliche  noch  konstante  Unterschiede  der 
Wirkung  festgestellt  werden. 
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c)  An  KanincbeD  kaoD  sowohl  mit  Bazillen  menschlicher  wie  auch  tierischer  Abkunft 
typische  Tuberkulose  erzeugt  werden;  für  letztere  sind  allerdings  die  Kaninchen  empfäng- 
licher, bzw.  sind  die  Bazillen  tierischer  Abkunft  für  Kaninchen  virulenter. 

d)  Sowohl  durch  Yerfütterung  wie  durch  Yerimpfung  konnte  an  Rindern,  Schafen, 
Schweinen  Tuberkulose  erzeugt  werden,  sowohl  mit  Bazillen  boviner  wie  auch  humaner  Ab- 
kunft. Die  bovinen  Bazillen  sind  aber  für  die  genannten  Tiere  adäquater  als  die  Bazillen 
humaner  Abkunft,  bzw.  sind  Rinder  lür  Menschenbazillcn  relativ  immun. 

e)  Es  gelang  aber  einen  für  Rinder  und  Schweine  relativ  avirulenten  humanen  Basillen- 
stamm  durch  5  malige  Ziegenpassage  derartig  morphologisch  und  biologisch  abzuändern,  speziell 
auch  in  seiner  Virulenz,  durch  allmähliche  Anpassung  an  den  Tierkörper  zu  verstärken,  daas 
er  imstande  wäre,  bei  Kalb  und  Schwein  typisch  tierische  (bovine)  Tuberkulose  zu  erzeugen. 

Pappenheim  (Berlin). 

1642)  Kossei,  Kritik  der  Dammann-Müssemeier'scben  Untersuchungen  Ober 
die  Beziehungen  zwischen  der  Tuberkulose  des  Menschen  und  der  Tiere. 
Zentralbl.  f.  Bakt.  XLII.     6. 

Die  Versucbsergebnisse  von  Dam  mann  und  Müssemeier  lassen  noch  eine  zweite 
Deutung  zu.  Denn  bei  Ziege  II  ihrer  Versuche  ist  eine  Tuberkulinprüfung  nicht  Terzeichnet 
und  das  Ergebnis  bei  Ziege  III  ist  hinfällig.  Es  fehlt  also  der  Beweis,  dass  diese  Tiere  vor 
der  Impfung  tuberkulosefrei  waren.  Es  hat  den  Anschein,  als  ob  eine  der  beiden  Ziegen  II, 
III  ihre  Tuberkulose  nicht  durch  Impfung,  sondern  auf  andere  Weise  erworben  hatte. 
Gerade  die  Versuche  an  den  beiden  wichtigsten  Passagetieren  sind  demnach  in  mehr  als  einer 
Richtung  nicht  einwandsfrei.  Also  sprechen  gewichtige  Gründe  gegen  die  Beweiskraft  des 
Passage  Versuchs,  und  damit  fällt  sein  Ergebnis  als  Stütze  für  die  Auffassung  von  Dam- 
mani\  und  Müssemeier  fort.  Bei  genügender  Würdigung  der  Fehlerquellen  liefern  die 
Untersuchungen  von  Dammann  und  Müssemeier  sogar  Stoff,  aus  dem  sich  die  Trennung 
der  Säugetiertuberkelbazillen  in  zwei  Typen  begründen  lässt.  Pappenheim  (Berlin). 

1643)  Kelling,  lieber  eine  neue  hämolytische  Reaktion  des  Blutserums  bei 
malignen  Geschwülsten  (und  bei  malignen  Blutkrankheiten)  und  ihre 
diagnostische  und  statistische  Verwendung  in  der  Chirurgie.  Arch.  f,  klin. 
Chirurgie.    Bd.  LXXX.    H.  1.     1906. 

Pappen  heim  (Berlin). 


XXYIII.  Appendix. 

1644)  Th.  Saling,    Zur  Kritik    der  Spirochaeta   pallida   Schaudinn.     Zentralbl.  f. 
Bakt.     Bd.  XLII.     H.  1/2. 

Nach  seinen  kritischen  Beanstandungen  erscheint  dem  Verf.  die  „Silberspirochäte"  in 
unhaltbarer  Position.  Die  Silbermethode  hat  keineswegs  gehalten,  was  man  von  ibr  erwartet 
hatte,  vielmehr  habe  sie  dazu  beigetragen,  das  Ansehen  der  Pallida  in  den  weitesten  Kreisen 
nunmehr  völlig  zu  erschüttern.  Pappenbeim  (Berlin). 

1645)  J.  Siegel,    Zur  Kritik    der   bisherigen    Cytorrhvctesarbeiten.     Zentralbl.  f. 
Bakt.    Bd.  XLII.    H.  2. 

Verf.  hofft  zuversichtlich  auf  die  mit  der  Zeit  eintretende  Anerkennung  seines  Para- 
siten. Seine  Lehre  hätte  schon  sehr  an  Terrain  gewonnen.  Als  Er  zuerst  infizierte 
Kaninchen  vorstellte,  hätte  er  den  heftigsten  Widerspruch  erfahren,  da  das  Axiom  galt. 
dass  Lues  nur- auf  den  Menschen  beschränkt  sei.  Dann  hat  aber  Metschnikoff  die  Lues  auf 
Anthropoide  übertragen,  und  Bertarelli  und  Schulze  uuter  allgemeiner  Anerkennung aof  die 
Kaninchenkornea;  die  Syphilisforschung  hat  somit  dieselbe  Entwicklung  genommen,  wie  die 
Pockenforschung,  bei  der  ebenfalls  Empfänglichkeit  für  Kaninchen  durch  Guarneri  nach- 
gewiesen wurde.  Besonders  wird  auf  die  Arbeit  von  Müblens  und  Hart  mann.  Zur 
Kenntnis  des  Vaccineerregers,  Zentralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  XLI  eingegangen. 
'  Pappenheim  (Berlin). 

Yerantwortlieh  fttr  die  Sehriftleitung:  Dr.  A.  Pappenheim,  Berlin-Charioltenbnrg. 
Verlag  Ton  Augnst  Hirsehwald  in  Berlin.  —  Druck  ron  L.  Sehumaeher  in  Berlin  N.  24. 
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Internationales  Zentralorgan  ffir  Blut-  und  Senimforschung. 
III,  JAHRGANG.  M12.  1906, 

H.  J.  Hamburger,  Osmotischer  Druck  und  lonenlehre  in  den 
medizinischen  Wissenschaften.    Zugleich:  Lehrbuch  physikalisch- 
chemischer Methoden. 

3  Bände.   Wiesbaden.    J.  F.  Bergmann.    1902  u.  1904. 

Kommentar 

Ton 

E.  Hekma  (Groningen). 


Einleitung.    Allgemeine  Uebertlcht. 

Das  grosse  Standardwerk  des  Groninger  PJjysioIogen  liegt  schon  seit  einiger  Zeit  voll- 
endet vor.  Der  Anfrage  der  Redaktion  der  Folia  haematologica  eine  Uebersicht  des  reichen 
Inhalts  dieses  Buches,  eine  Art  „Wegweiser"  zu  dem  Buche,  in  der  Form  eines  referierenden 
Komn-.f  atars,  liefern  zu  wollen,  kommt  Ref.  gern  entgegen,  namentlich  insoweit  es  den  ersten 
Teil  dieser  Anfrage  betrifft.  Den  zweiten  Teil  des  Wunsches  der  Redaktion  Folge  zu  leisten, 
möchte,  im  Allgemeinen  genommen,  überflüssig  sein,  denn  das  Buch  als  solches  braucht 
keinen  Wegweiser,  man  orientiert  sich  auch  ohne  diesen  sehr  leicht  in  demselben.  Insofern 
jedoch  eine  Hinweisung  auf  diejenigen  Stellen,  welche  den  Blutforscher  besonders  interessieren 
dürften,  auf  den  Namen  Wegweiser  Anspruch  machen  dürfte,  wird  auch  auf  diesen  Wunsch 
der  Redaktion  in  dem  Referate  möglichst  eingegangen  werden. 

Denjenigen,  der  sich  mit  der  Blutforschung  und  ihre  Methoden  hauptsächlich  be- 
schäftigt, wird  wohl  der  Inhalt  des  Ersten  Bandes,  in  welchem  die  physikalisch-chemischen 
Methoden  sowie  ihre  Beziehungen  zur  Physiologie  und  Pathologie  des  Blutes  abgehandelt 
werden,  am  meisten  interessieren.  Jedoch  enthalten  auch  der  zweite  und  dritte  Band  so 
manches,  was  zum  Kapitel  Blut  in  mittelbarer  oder  unmittelbarer  Beziehung  steht,  dass  eine 
Uebersicht  auch  des  Inhalts  dieser  Bände,  mit  besonderer  Berücksichtigung  des  Gegenstandes 
Blut  und  Verwandtes  in  den  „Folia  haematologica**  durchaus  am  Platze  sein  dürfte. 

Der  erste  Band,  der  539  Seiten  stark  ist  und  23  Abbildungen  im  Text  enthält,  er- 
schien im  Jahre  1902.  Indem  Verf.,  wie  aus  der  Vorrede  zum  ersten  Bande  hervorgeht,  ur- 
sprünglich beabsichtigte,  diesem  ersten  nur  einen  zweiten,  weniger  starken  Band,  folgen  zu 
lassen,  hat  sich  indessen  das  vorhandene  Material  so  gross  erwiesen,  dass  aus  dem  zweiten 
ein  zweiter  und  ein  dritter  Band  gewachsen  sind. 

Der  zweite  Band  (1904,  516  Seiten  mit  2  Tafeln  und  28  Abbildungen  im  Text)  enthält 
die  folgenden  Kapitel: 

Zirkulierendes  Blut;  Lymphbildung;  Oedem  und  Hydrops;  Resorption  in  serösen 
Höhieo  und  Bindegewebsspalten,  sowie  in  mit  Epithel  ausgekleideten  Höhlen  (Bauch-,  Peri- 
kardial- und  Pleurahöhle,  Gewebsspalten,  Darm,  Magen  und  Harnblase);  physikalisch- chemische 
Untersuchung  des  Harnes  und  ihre  Anwendung  in  der  Pathologie  (mit  Einschluss  der  elektro- 
chemischen Aziditätsbestimmung);  die  Nierentätigkeit  vom  physiologischen  Gesichtspunkte; 
anderweitige  Sekrete  und  deren  Absonderung  (Speichel,  Magensaft,  Galle,  Milch);  Reaktions- 
rerlauf.  — 

Im  dritten  Bande  (1904,  508  Seiten  mit  1  Tafel  und  8  Abbildungen  im  Text)  kommen 
die  folgenden  Kapitel,  in  ihren  Beziehungen  zur  physikalischen  Chemie,  zur  Besprechung: 

Isolierte  Zellen;  Kolloide  und  Fermente;  Muskel-  und  Nervenphysiologie;  Pharma- 
kologie; Balneologie;  Histologie  und  Färbung. 

m.  Jalurgang.  53 
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Dem  dritten  Bande  ist  ein  ausführliches,  sehr  sorgfältiges,  Autoren-  und  Sachregister, 
welches  sich  auf  alle  drei  Bände  erstreckt,  beigegeben  worden.  Am  Anfang  eines  jeden 
Bandes  befindet  sich  eine  Inhaltsübersicht  mit  Seitenangabe  der  verschiedenen  Kapitel  und 
ihrer  Unterteile.  Am  Schluss  der  meisten  Kapitel,  oder  auch  von  einzelnen  Abschnitteo, 
findet  sich  jedesmal  eine  kurze  Zusammenfassung  des  in  diesen  zur  Abhandlung  gekommenen 
Stoffes.  Eine  Ausnahme  von  dieser  Regel  macht  der  erste  Teil  des  ersten  Bandes,  indem 
der  ausführlichen  Behandlung  des  Stoffes  in  -diesem  Teile  eine  sich  auf  alle  In  diesen  ent- 
haltenen Kapitel  beziehende  Zusammenfassung  vorangeht. 

Am  Anfange  eines  jeden  Kapitels  ist  weiter  die  einschlägige  Literatur  aufgestellt 
worden,  mit  Angabc  der  Nummer  des  Bandes,  der  Jahreszahl  und  der  Seite  der  Zeitechrift, 
in  welcher  die  betreffenden  Arbeiten  publiziert  worden  sind. 

Das  Buch  erfüllt  die  Aufgabe  eines  Lehrbuches  und  zugleich  ein  Nachschlagewerk 
und  ein  Hilfsbuch  im  Laboratorium  zu  sein.  Dass  in  der  Tat  dieser  doppelte  Zweck  in 
glänzender  Weise  erlüllt  wird,  ist,  ausser  der  klaren  Darslellungs weise  des  Verf.'s,  wohl  der 
genauen  Beschreibung  der  physikalisch- chemischen  Methoden,  nach  der  man  ohne  weiteres 
in  Stand  gesetzt  wird  im  Laboratorium  zu  arbeiten,  dem  aufgeführten  grossen  Zahlenmaterial 
und  der  stattlichen  Reihe  der  zur  Aufnahme  gekommenen  Tabellen,  zu  verdanken. 

Diese  Zusammenstellung  entspricht  einem  wahren  Bedürfnis,  denn,  wie  vom  Verf.  mit 
vollem  Recht  hervorgehoben  wird,  war  man  bisher  inbezug  auf  Methoden  und  Zahlen  öfter 
auf  weit  verstreute  Zeitschriftartikel  angewiesen. 

I.  Band.    I.  Teil. 

Der  L  Band  zerfällt  in  zwei  Hauptteile.  Der  erste  Teil  (S.  1—161)  hat  den  Titel: 
„Physikalisch-Chemisches  über  osmotischen  Druck  und  elektrolytische  Dissoziation'*,  der  zweite 
Teil  ist  ganz  dem  Kapitel  Blut  (rote  und  weisse  Blutkörperchen;  Serum)  gewidmet. 

Wie  schon  gesagt,  wird  der  ausführlichen  Behandlung  des  ersten  Teiles  eine  über- 
sichtliche Zusammenfassung  vorausgeschickt.  Eigentlich  bildet  diese  übersichtliche  Zusammen- 
lassung eine  Einleitung,  in  der  man  in  einer  leichten  Weise  in  die  Kenntnis  einiger  für  die 
physikalische  Chemie  grundlegenden  Elemente,  Begriffe  und  Tatsachen  eingeführt  wird.  Diese 
Einleitung  scheint  Ref.,  zumal  für  den  Anfänger,  besonders  lehrreich  zu  sein. 

Zuallererst  wird  ausgeführt,   wie  von  Hugo  de  Vries   die  Begriffe    und    die  Namen: 
„Isotonie"    und    „isotonische   Koeffizienten"    auf  Grund   seiner   plasmolytischen  Versuche    an 
Pflanzenzellen,  aufgestellt  wurden  sind.   Es  wird  verständlich  gemacht,  was  man  unter  diesen 
Namen  zu  verstehen  hat,    und  wie  sich  die  Konzentrationen  einer  Lösung,    die  mit  einer  be- 
kannten   Konzentration    einer   anderen    Lösung   i.sotonisch    sein    soll,    berechnen    lässt.     Des 
weiteren  wird  dargetan,  wie  auf  die  Veröffentlichung  der  Ergebnisse  von  de  Vries  sehr  bald 
die  Mitteilung  des  Verf.'s  selbst  folgte,   aus  welcher  hervorging,    dass  das  Gesetz  der  isotoni- 
schen Koeffizienten  auch  bei  den  Blutkörperchen  Giltigkeit   besitzt.     Mit  der  Plasmolyse  bei 
den  Pflanzenzellen    stimmte    überein    der  Farbstoffaustritt    (Hämolyse)    aus   den    roten  Blui- 
körperchen  unter  dem  Einfluss   gewisser  Konzentrationen    von  Salzlösungen.    Es    zeigte    sich 
nämlich,    dass  wenn  man  von  verschiedenen  Salzen  je  eine  Lösung  sucht,   welche    aus  Blut- 
körperchen den  minimalen  Farbstoffaustritt  herbeiführt,   die  Konzentrationen   jener  LÖsuDgen 
unter  einander  dasselbe  Verhältnis  zeigen,  wie  die,  welche  bei  derselben  Pflanzenzelle  Plasmo- 
lyse erzeugen. 

Diese  Entdeckung  Hamburger\s  ist  eine  ausserordentlich  fruchttragende  gewesen« 
nicht  nur  für  die  Lehre  der  Isotonie  waren  diese  Ergebnisse  von  Bedeutung,  sondern,  wie 
von  Verf.  hervorgehoben  wird,  begann  mit  diesen  Blutkörperchen  Untersuchungen  (1883)  die 
Aera  physikalisch-chemischer  Forschungen  in  den  medizinischen  Wissenschaften.  Es  wird 
vom  Verf.  Stellung  genommen  gegen  die  Angaben  einiger  Autoren,  als  sollte  van  t^Hoff's 
Lehre  vom  osmotischen  Druck  für  die  betreffenden  Blutuntersuchungen  die  Grundlage  ge- 
bildet haben. 

Im  Gegenteil,  meint  Verf.,  haben  die  Untersuchungen  von  Hugo  de  Vries  und  von 
ihm  wichtiges  Material  geliefert  für  die  Begiündung  der  genannten  Theorie,  welche  dem- 
entsprechend auch  erst  1886/87  veröffentlicht  wurde. 

Indessen  wird  vom  Verf.  sogleich  hervorgehoben,  dass  die  Theorie  van  't  Hoff  s,  so 
wie  die  teilweise  durch  sie  veranlasste  Theorie  von  Arrhenius  ihrerseits  nicht  weni|;  dazu 
beitrugen,  das  Interesse  für  die  physikalische  Chemie  bei  den  Vertretern  der  medizinischen 
Wissenschaften  anzuregen,  und  dass  sie  auch  selbst  zu  bedeutenden  Leistungen  in  der  Bfedisin 
geführt  haben.  —  Die  Theorie  van  't  Hoff's,  welche  dahin  lautet,  dass  bei  Lösungen  der 
osmotische  Druck  denselben  Gesetzen  (von  Boyle-Mariotte,  Gay-Lussac  und  Avogradro) 
folgt,  wie  bei  Gasen  die  Spannung,  wird  sodann  einer  kurzen  Besprechung  unterzogen  (aus- 
führlicher auf  S.  28—37,  Bd.  I).  Dabei  wird  klargelegt,  was  man  unter  dem  Begriff  nOsmoti- 
sQher  Druck"  zu  verstehen  hat,  indem  weiter  gezeigt  wird  und  an  einem  Beispiel  ausg^efuhrt. 


Digitized  by  VjOOQIC 


-    783    - 

vie  man  an  der  Hand  des  Gesetzes  von  Avogadro,   anf  Losungen  übertragen,  den  osmoti' 
sehen  Druck  einer  beliebigen  Lösung  berechnen  kann. 

Es  wird  vom  Verf.  darauf  hingewiesen,  dass  immer  erwähnt  werden  sollte,  welche 
KoDzentrationsrechnung  man  gebraucht  hat,  sei  es  die  nach  Raoult  (eine  1  proz.  Lösung 
liergestellt  durch  Lösen  von  1  g  des  Stoffes  in  100  np  Wasser)  oder  nach  Arrhenius  (1  g 
des  Stoffes  in  100  cem  Wasser  gelöst),  während  auf  S.  U  und  78  eine  Formel  mitgeteilt 
vird,  mittels  welcher  man  die  Konzentration  nach  Arrhenius  aus  der  Raoult'schen  und 
umgekehrt  berechnen  kann. 

Es  wird  dann  ausgeführt,  wie  für  den  osmotischen  Druck  von  Salzen,  nach  Avogadro- 
van'tHoff  berechnet,  ein  viel  kleinerer  Wert  gefunden  wird  als  bei  der  direkten  Pfeffer- 
schen  Bestimmung  und  wie  die  Erklärung  für  diese  Erscheinung  gegeben  wurde  von 
Arrhenius,  in  dem  Arrhenius  lehrte,  dass  in  verdünnter  wässeriger  Lösung  die  Salze 
teilweise  in  ihre  Ionen  gespalten  sind,  während  jedes  freie  Ion  denselben  osmotischen  Druck 
ausübt  wie  ein  unzerlegtes  Molekül.  Für  Stoffe  dagegen,  welche  in  wässeriger  Lösung  nicht 
ionisiert  (d.  h.  in  Ionen  gespalten)  sind,  wie  z.  B.  der  Bohrzucker,  sind  die  berechneten  und 
die  auf  direktem  Wege  bestimmten  Werte  dieselben.  Damit  ist  Verf.  dahin  gelangt,  auf  die 
Besprechung  der  Arrhenius 'sehe  Theorie  der  elektrolytischen  Dissoziation  und  der 
lonenlehre  (ausführlicher  S.  37 — 50).  Die  Ionen,  in  welche  die  Salze  in  verdünnter  wässe- 
riger Lösung  nach  Arrhenius  teilweise  gespalten  sind,  hat  man  sich  vorzustellen  als  mit 
Elektrizität  geladen.  Sie  sind  in  der  Lösung  als  elektropositive  (')  und  elektronegative  (') 
iooen  vorhanden.  Es  sind  die  Ionen,  welche  bei  ihrer  Bewegung  zu  den  Elektroden  den 
elektrischen  Strom  leiten.  Nichtelektrolyte  (das  sind  nicht  in  Ionen  gespaltene  Moleküle) 
leiten  den  Strom  nicht,  nur  Elektrolyte  (d.  h.  Stoffe,  welche  in  Ionen  zerlegbar  sind)  können 
als  Stromleiter  auftreten.  Die  Bedeutung,  welche  nach  Arrhenius  der  Dissoziation  (Ioni- 
sierung) für  den  Transport  der  Elektrizität  in  einer  Lösung  zugeschrieben  werden  muss,  wird 
ios  Licht  gestellt,  während  des  Anteils,  welchen  Faraday,  Hittorf,  Kohlrausch  und 
andere  an  der  Begründung  der  lonenlehre  gehabt  haben,  gehörig  Erwähnung  getan  wird. 
Es  wird  ausgefühct,  wie  nach  Arrhenius  für  gewöhnlich  nicht  alle  Moleküle  in  einer 
Lösung  enthalten,  in  Ionen  dissoziiert  sind,  wie  von  Kohlrausch  stillschweigend  ange- 
nommen wurde,  sondern  nur  ein  Bruchteil  der  Moleküle.  Dieser  Bruchteil  der  in  Ionen  ge- 
spaltenen Moleküle  ist  von  Arrhenius  „Aktivitätskoeffizient*^  genannt   und  mit  a  be- 

Jv 

zeichnet  worden.    Dieser  Faktor  a  lässt  sich  berechnen    aus  der  Formel  a  =  , — r—. —  •     In 

lk+  1a 

dieser    Formel,    deren    Ableitung   vom    Verf.    in    kurzem    vorgelührt    wird,   bedeutet    Jv  die 

elektrische  Leitfähigkeit  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  bei  der  betreffenden  Verdünnung. 

4\   lässt    sich    mittelst   der  Leitfähigkeitsmethode    nach  Kohlrausch    bestimmen    (wie    man 

dabei  vorgehen  soll,    wird    auf  S.  98    und    folgenden    genau    beschrieben),    während    in    dem 

Buche  auf  S.  137—138  des  I.  Bandes  Tabellen  aufgenommen  worden  sind,    aus  welchem  sich 

die  Werte  für  U  (d.  h.  das  Leitvermögen  der   positiven  Ionen  oder  Kationen)    und    1a  (d.  h. 

das  Leitvermögen  der  negativen  Ionen  oder  Anionen)  ohne  weiteres  entnehmen  lassen. 

In  dem  folgenden  Abschnitt:  Erscheinungen  und  Tatsachen  im  Lichte  der 
Theorie  von  der  elektrolytischen  Dissoziation  (S.  9  und  folgende;  ausführlichere 
Behandlung  S.  50— -63,  Bd.  I.)  wird  zuerst  auf  die  grosse  Bedeutung,  welche  den  Aktivitäts- 
koeffizienten  in  mancherlei  Hinsicht  beigemessen  werden  muss,  hingewiesen.  Erstens  wird 
ausgeführt,  wie  sie  als  ein  Mass  zu  betrachten  ist  für  die  Afßnitätsgrösse  (Ostwald).  Salz- 
säure z.  B.  ist  schon  bei  massiger  Verdünnung  stark  dissoziiert,  ihre  elektrische  Leitfähigkeit 
ist  eine  sehr  grosse,  sie  ist  eine  starke  Säure,  eben  weil  sie  schon  bei  massiger  Verdünnung 
fast  ganz  in  freie  H'-Ionen  (deren  Konzentration  die  sauren  Eigenschaften  bedingt)  und  Cl'- 
loneu  gespalten  ist.  Demgegenüber  ist  Essigsäure  sehr  wenig  dissoziiert,  fleitet  den  Strom 
viel  weniger  als  Salzsäure  in  derselben  Konzentration;  weil  relativ  wenig  freie  H-Ionen  be- 
sitzend, ist  sie  eine  schwache  Säure. 

Es  wird  weiter  gezeigt,  dass  der  Faktor  a  (Aktivitätskoeffizient)  ein  Mittel  an  die 
Hand  gibt,  um  den  wahren  osmotischen  Druck  auch  von  Salzlösungen  kennen  zu  lernen. 
Die  Gesamtanzahl  der  in  einem  bestimmten  Volumen  einer  Lösung  vorhandenen  Moleküle  + 
Jonen  ist  massgebend  für  die  Grösse  des  osmotischen  Drucks;  die  Spaltung  der  Moleküle  in 
Ionen  steigt  mit  der  Verdünnung,  mit  der  Verdünnung  wird  daher  der  osmotische  Druck  ein 
grösserer. 

Verf.  bespricht  weiter,  wie  aus  dem  Aktivitätskoeffizienten  a  der  Wert  i  (van  'tHoff) 
abgeleitet  werden  kann.  Es  wird  mitgeteilt,  was  man  unter  dem  Wert  i  zu  verstehen  hat, 
indem  wir  erfahren,  dass  mit  i  das  Verhältnis  zwischen  dem  von  einem  Körper  tatsächlich 
ausgeübten  osmotischen  Druck  und  dem  osmotischen  Druck,  den  er  ausüben  würde,  wenn  er 
aus  lauter  nicht  dissoziierten  Molekülen  bestände,  ausgedrückt  wird.  Multipliziert  man  den 
nach  dem  Avogadro 'sehen  Satz  berechneten  osmotischen  Druck  mit  i,  so  bekommt  man  den 
wahren  osmotischen  Druck.   Ausser  aus  a  nach  der  Formel  von  Arrhenius  (die  Ausführung 
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dieser  Ableitung  findet  man  auf  S.  10,  Bd.  I)  kann  i  auch  abgeleitet  werden  aus  der  Gefrier- 
punktserniedrigung nach    der  Formel  i  =     ,  .-  .     Man   sehe   für   die  Bedeutung  der  Wert 

i,o5 

'röZ  S.  11.  Bd.  I  und  vergleiche   weiter   für  die  Berechnung  von  i  S.  52, und  54  sowie  iur 

die  Anwendung   von   i    bei    der  Untersuchung   der   Permeabilität   der   roten  BlutkorperchcD 
S.  225,  226  und  230  des  I.  Bandes. 

Es  wird  dann  die  Bedeutung  der  Theorie  von  van  U  Hoft-Arrhenius  für 
die  isotonischen  Koeffizienten  und  die  wasseranziehende  Kraft  erörtert,  indem 
dabei  dargetan  wird,  wie  manches  sonst  Rätselhafte  auf  diesem  Gebiete  im  Lichte  der  ge- 
nannten Theorie  klar  wird. 

Es  wird  verständlich  gemacht,  dass  und  weshalb  man  mit  Hilfe  der  isotonischeu 
Koeffizienten  nur  ungefähr  feststellen  kann,  wie  gross  die  Konzentration  einer  Lösung  ist, 
die  mit  einer  willkürlichen  Lösung  einer  anderen  Substanz  isotonisch  ist,  und  wie  man 
deshalb  jetzt,  an  Stelle  der  isotonischen  Koeffizienten,  den  mittels  der  Gefrierpunksemiedri- 
gung  oder  der  Leitfähigkeit  genauer  bestimmbaren  Dissoziationsfaktor  i  gebraucht 

Die  isotonischen  Koeffizienten  behalten  nichtsdestoweniger  ihren  historischen  und  ei- 
perimentellen  Wert  und  vielleicht,  meint  Verf.,  wird  man  nochmals  auf  dieselben  zurück- 
kommen, angesichts  der  Tatsache,  dass  jetzt  noch  nicht  von  allen  Autoren  die  Theorie  der 
elektrolytischen  Dissoziation  auf  allen  Punkten  (namentlich  der  Punkt,  dass  die  Moleküle 
und  Ionen  aller  Verbindungen  für  den  osmotischen  Druck,  bzw.  die  Gefrierpunktserniedri- 
gung  etc.,  völlig  gleichen  Wert  besitzen  sollen)  als  richtig  erkannt  wird. 

Bei  der  Besprechung  des  Begriffes:  molekulare  Konzentration  findet  Verf.  Ge- 
legenheit, darauf  hinzuweisen,  wie  in  Bezug  auf  diesen  Ausdruck  Verwirrung  droht  Deno 
einerseits  benennt  man  mit  dem  Namen  molekulare  Konzentration  (oder  ^molare"^  Kon- 
zentration nach  Ostwald;  ein  Grammmolekül  eines  Stoffes  heisst  nach  Ostwald  ein  , Mol'') 
die  Anzahl  von  Grammmolekülen,  welche  in  einem  Liter  (einer  Salzlösung  z.  B.)  vorbaDden 
sind,  ohne  auf  eine  etwaige  Dissoziation  Rücksicht  zu  nehmen.  Und  auf  der  anderen  Seite 
gebraucht  man  denselben  Namen  für  die  Gesamtanzahl  der  in  einem  Liter  einer  Lösung  vor- 
handenen Moleküle  +  Ionen.  Verf.  schlägt  nun  vor,  den  Namen  molekulare 
Konzentration  für  den  erstgenannten  Begriff  beizubehalten  und  für  den  letzt- 
genannten den  Namen  osmotische  Konzentration  einzuführen,  damit  eine  Ver- 
wirrung ausgeschlossen  sein  sollte.  Es  wird  dann  weiter  ausgeführt,  wie  sich  die  osmotisc\ie 
Konzentration    aus    der   Gefrierpunktserniedrigung   berechnen    lässt   unter  Zuhilfenahme  des 

J 
Quotienten     ^  ^.  (i). 
l,oo 

Zum  Schluss  der  Zusammenfassung  werden  dann  3  praktisch  wichtige  Fragen  gestellt 
und  unter  Zuhilfenahme  von  Beispielen  beantwortet.  Die  erste  Frage  lautet:  Wie  gross 
ist  der  osmotische  Druck  einer  Lösung  in  Atmosphären  ausgedrückt  Es  wird 
die  Berechnung  an  dem  Beispiel  einer  0,9  proz.  NaCI-Lösung  gemacht,  also  an  einer  Lösung 
eines  Elektrolyten  (in  welchem  also  Moleküle  +  Ionen  sich  befinden).  —  Die  zweite  Frage 
betrifft  die  Berechnung  der  Gefrierpunktserniedrigung  einer  Lösung  und 
zwar  aus  dem  Lei  tvermög|en  und  wird  ebenfalls  an  Beispielen  beantwortet.  Drittens  kommt 
die  Aufgabe  an  die  Reihe,  zu  berechnen,  wie  gross  die  Konzentration  einer  Lösung 
ist,  die  mit  einer  bekannten  Lösung  einer  anderen  Substanz  isotoniseh 
(i so smo tisch)  ist  Es  wird  gezeigt,  wie  für  diese  Berechnung  zwei  Wege  offen  stehen, 
und  zwar  wie  sie  gemacht  werden  kann  mittelst  der  isotonischen  Koeffizienten  oder  mittebt 
der  Bestimmung  der  Gefrierpunktserniedrigung.  Insoweit  bei  diesen  (und  ebenfalls  bei  früher 
und  später  in  dem  Buche  vorkommenden)  Berechnungen  noch  auf  an  anderen  Stellen  sich 
befindende  Zahlen  von  Tabellen  verwiesen  wird,  ist  stets  die  Seite,  auf  welcher  diese  ge- 
funden werden  können,  angedeutet  worden. 

Es  ist  diese  „ Zusammen fassung**  deshalb  etwas  ausführlich  referiert  worden,  erstens 
weil  damit  zu  gleicher  Zeit  der  Inhalt  des  ganzen  ersten  Teiles  des  I.  Bandes  auf  vielen 
Punkten  referiert  ist  und  zweitens  weil  ihr  Inhalt  Ref.,  zumal  für  denjenigen,  der  sich  mit 
Arbeiten  die  Isotonie,  die  Gefrierpunktserniedrigung  oder  das  Leitvermögen  betreffend  zu  be- 
schäftigen versucht,  so  ausserordentlich  wichtig  scheint  Ref.  möchte  deshalb  jedem,  der  nicht 
nur  eine  der  genannten  Methoden  als  solche,  sondern  auch  die  Grundlagen  dieser  Methoden 
aus  dem  Buche  zu  erlernen  beabsichtigt,  den  Rat  geben,  zuerst  diese  Zusammenfassung  zu 
studieren.  Man  wird  bei  der  Durcharbeitung  der  ausführlichen  Behandlung  einen  der  ge- 
nannten Gegenstände  bald  erfahren,  dass  man  öfters  auf  diese  Zusammenfassung  zurückzuf^reifeii 
genötigt  sein  wird,  zumal  wenn  man  sich  über  den  einen  oder  anderen  Punkt  schnell  orien- 
tieren möchte.     Diese  Einleitung,  die  vom  Verf.  ^üebersichtliche  Zusammenfassung*  genanct 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     785     — 

wordeD  ist»   beantwortet  nicht  nur  an  diesem  Namen,   sie  bildet  überdies  in    vielen  Punkten 
eine  Ergänzung  des  Inhalts  des  ausführlichen  Teiles. 


Dieser  ausführlichere  Theil,  in  welchem,  wie  gesagt,  die  Besprechung  der  in  der  Zu- 
sammenfassung genannten  Gegenstände,  erweitert  wird,  indem  in  ihr  zu  gleicher  Zeit  die 
Methoden  ausführlich  und  genau  bearbeitet  und  die  einschlägigen  Tabellen  aufgenommen 
worden  sind,  nimmt  die  Seiten  21 — 161  des  ersten  Bandes  in  Anspruch.  Zuerst  wird  die 
Lehre  der  isotonischen  Koeffizienten  sowie  die  Beziehung  dieser  zur  Ge- 
trierpunktserniedrigung  und  Osmose  auf  der  Basis  der  Arbeiten  von  de  Vries, 
Hamburger,  de  Coppet,  Raoult,  Goüldberg,  Pfeffer,  van  't  Hoff,  Arrhenius 
uDd  anderen  Autoren  besprochen. 

Daran  schliesst  sich  eine  Auseinandersetzung  der  van  H  Hoff'schen  Theorie  des 
osmotischen  Druckes,  welche  bekanntlich  dahin  lautet:  dass  „in  einer  verdünnten 
Lösung  der  gelöste  Stoff  sich  verhält  wie  ein  Gas",  sowie  die  Begründung  dieser  Theorie  mit 
Rücksicht  auf  die  Gesetze  von  Boyle-Mariotte,  Gay-Lussac  und  Avogadro.  Es  werden 
dabei  diese  ursprünglichen  Theorien  sowie  ihre  Uebertragung  auf  Lösungen  in  einer  für 
Mediziner  durchaus  klaren  Weise  auseinandergesetzt. 

Sodann  folgt  die  Arrhenius 'sehe  Theorie  der  elektrolytischen  Dissociation  und  die 
lonenlehre,  wie  diese  namentlich  von  Arrhenius  aufgestellt  und  von  ihm  und  zahlreichen 
aoderen  Forschem,  deren  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  beleuchtet  werden,  weitergeführt 
worden  sind. 

Zuerst  werden  die  Grundzüge  der  Theorie  von  Arrhenius  behandelt  (die 
Theorie  gipfelt,  wie  Verf.  es  kurz  ausdrückt,  in  dem  Satze,  dass  in  wässriger  Lösung  die 
Elektrolyte  ganz  oder  teilweise  in  ihre  Ionen  dissoziiert  sind,  indem  diese  Ionen  eine  be- 
deutende elektrische  Ladung  enthalten).  £s  wird  dabei  die  Bedeutung  des  Gesetzes  von 
Kohl  rausch  (die  molekulare  Leitfähigkeit  eines  Elektrolytes  in  verdünnter  wässriger  Lösung 
betreffend)  ins  Licht  gestellt,  sowie  die  Erklärung,  welche  Arrhenius  gab  für  die  Tatsache, 
dass  gewisse  Stoffe  der  Regel  von  Kohlrausch  nicht  folgten,  indem  Arrhenius  lehrte, 
dass  die  Leitfähigkeit  eines  gelösten  Elektrolytes  nicht  nur  abhängt  von  der  Beweglichkeit 
seiner  Ionen,  sondern  auch  von  seinem  Dissoziationsgrad,  d.  h.  von  der  vorhandenen  relativen 
Anzahl  seiner  freien  Ionen. 

Nach  einer  Besprechung  des  Aktivitatskoeflizienten  von  Arrhenius  kommt  dann  „die 
Leitfähigkeit  (Wanderungsgeschwindigkeit)  der  einzelnen  Ionen  und  ihre  Bedeutung"  an  die 
Reibe.  Es  wird  dabei  eine  Tabelle  nach  B  red  ig,  (die  in  Siemenseinheiten  ausgedrückten 
Werte  sind  in  dieser  Tabelle  vom  Verfasser  in  reziproke  Ohm  umgerechnet)  mit  Hilfe  derer 
die  Leitfähigkeit  bei  unenrdlicher  Verdünnung  (J^)  unmittelbar,  ohne  Kenntnis  der  lonen- 
beweglicbkeiten ,  aus  Jv  (das  Leitungsvermögen  einer  Elektrolytenlösung  bei  der  Ver- 
dünnung v)  berechnen  kann,  aufgenommen  und  ihren  Wert  kritisch  beleuchtet.  Zu  gleicher 
Zeit  wird  hervorgehoben,  dass  und  wie  auch  der  Wert  a  aus  diesen  Bredig'schen  Tabellen 
berechnet  -werden  kann,  wenn  man  nicht  in  der  Lage  sein  sollte,  diesen  Wert  durch  eine 
Leitfahigkeitsbestimmung  direkt  zu  ermitteln. 

Mit  der  Behandlung  der  Abhängigkeit  der  Ionen-Geschwindigkeit  von  ihrer  Natur  und 
Zusammensetzung  (elementare  und  zusammengesetzte  Ionen),  sowie  mit  der  der  Leitfähigkeit  von 
Gemischen  und  Suspensionen  wird  der  Abschnitt  über  die  Theorie  der  elektrolytischen  Disso- 
ziation geschlossen. 

Sodann  wird  beschrieben,  wie  sich  van  't  Hoff*s  Theorie  des  osmotischen 
Druckes  und  die  daraus  gezogenen  Schlussfolgerungen  im  Lichte  der  eben  er- 
wähnten Theorie  von  Arrhenius  gestalten  und  zwar  in  dem  Kapitel  IV:  „Erscheinungen 
und   Tatsachen    im    Lichte    der   Theorie    von    der    elektrischen    Dissoziation.^ 

Es  wird  ausgeführt,  wie  im  Lichte  dieser  Theorie  erklärlich  wird,  dass  eine  Salz- 
lösung, z.  B.  eine  NaCl-Lösung,  in  welchem  ja  die  Moleküle  teilweise  in  ihre  Ionen  dissoziiert 
sind  und  jedes  Ion  den  gleichen  osmotischen  Dnick  ausübt  wie  ein  unzerlegtes  NaCl-Molekül, 
im  Gegensatz  zu  einer  Rohrzuckerlösung,  deren  Moleküle  nicht  in  Ionen  dissoziert  sind,  bei 
der  direkten  Bestimmung  nach  Pfeffer  einen  viel  grösseren  osmotischen  Druck  ausübt  als 
der  nach  dem  Avagadr ersehen  Satze  berechnete  aufweist. 

Und  ebenfalls  wie  erklärlich  wird,  weshalb  eine  Rohrzuckerlösung  (die  wie  gesagt  nicht 
dissoziiert  ist),  welche  0,1  Grammmolekül  im  Liter  enthält,  eine  Gefrierpunktserniedrigung 
von  nur  0,185^  C.  aufweist,  während  man  für  eine  NaCl-Lösung,  welche  0,1  Grammmolekül 
im  Liter  enthält  bei  der  Ermittelung  der  Gefrierpunktserniedrigung  eine  Depression  von 
0,351«  C.  findet. 

In  der  NaCl-Lösung  sind  nämlich  ein  Teil  der  Moleküle  in  die  Ionen  Na*  und  Gl' 
dissoziiert  und  jedes  Ion  beeinflusst  den  Gefrierpunkt  in  demselben  Masse  wie  ein  nicht 
dissocüertes    NaCl-Molekül. 
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Hieran  schliesst  sich  die  Beschreibung  der  Weise,  wie  sieb  diese  Anschauung 
experimentell  kontrollieren  lässt,  sei  es  mittelst  des  elektrischen  Leitvermögens  (nach 
Arrhenius)  oder  an  der  Hand  des  Dissoziationskoeffizienten  i  unter  Zuhilfenahme  des 
Aktivitätskoeffizienten  a.  Auf  Seite  53  ist  eine  Tabelle  eingeschaltet,  in  welcher  die  von 
Arrhenius  (sowohl  aus  der  Gefrierpunktsemiedrigung  als  auch  aus  dem  elektrischen  Leit- 
vermögen) für  eine  Anzahl  von  Stoffen  bestimmten  Werte  für  i  mitgeteilt  worden  sind. 

Inzwischen  versäumt  Verf.  nicht,  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  in  Bezug  auf 
die  Theorie  von  van  't  Hoff- Arrhenius  zwischen  verschiedenen  Autoren  Meinungs- 
verschiedenheiten vorliegen,  wie  auch  an  einigen  fundamentalen  Punkten  gezeigt  wird. 

Man  wird  jedoch,  meint  Verf.,  bei  Vergleichung  der  Werte  für  die  Gefrierpunkts- 
erniedrigung, welche  mittelst  des  kryoskopischen  Verfahrens  direkt  ermittelt  wurden,  mit  den 
von  dem  elektrischen  Leitvermögen  berechneten,  wohl  eher  geneigt  sein,  die  kleinen  Diffe- 
renzen sekundären  Ursachen,  die  später  ihre  Erklärung  finden  werden,  zuzuschreiben,  als  die 
Theorie  ganz  zu  verlassen  oder  .sie  auch  nur  ernsthaft  anzuzweifeln. 

Nachdem  dann  noch  die  Fälle  mitgeteilt  worden  sind,  welche  zu  unterscheiden  sind 
in  Bezug  auf  den  osmotischen  Druck  und  die  Gefrierpunktserniedrigung  von 
Gemischen  (Anwesenheit  in  einer  Lösung  von  zwei  oder  mehr  Nicht-Elektrolyten;  einem 
Elektrolyt  neben  einem  Nicht-Elektrolyt;  zwei  Elektrolyte)  kommt  die  Bedeutung  der 
Dissoziationstheorie  für  den  isotonischen  Koeffizienten  zur  Besprechung.  Es  wird 
dargotan,  wie  Hugo  deVries  aus  allen  von  ihm  erhaltenen  Koeffizienten  i  berechnet  hat,  wie 
die  Uebereinstimmung  dieser  Werte,  mit  den  nach  physikalisch-chemischen  Methoden  gewonnenen 
als  eine  befriedigende  sich  erwies  und  hervorgehoben,  wie  die  zuvor  unverständliche  Natur  der 
isotonischen  Koeffizienten  im  Lichte  der  Theorie  von  der  elektrolytischen  Dissoziation  auf- 
geklärt wurde.  —  Obgleich  dieser  Abschnitt  von  den  isotonischen  Koeffizienten  eine  Kurze 
ist,  scheint  es  Ref.,  dass  man  eben  diesen  Abschnitt  öfters  zu  Rate  ziehen  wird,  weil  in  ihm 
zu  gleicher  Zeit  vieles  Wissenswerte,  u.  a.  betreffend  die  Berechnung  des  osmotischen  Druckes 
und  des  Wertes  i  in  Kürze  beisammensteht. 

Indem  unter  diesem  Kapitel  weiter  noch  besprochen  werden:  Affinität  und  Disso- 
ziation; Theorie  der  Indikatoren;  das  Gesetz  der  Thermoneutralität  und 
die  Neutralisationswärmetönung,  sowie:  Entstehung  von  Elektrizität  durch 
Berührung  zweier  Elektrolyte  und:  Flüssigkeitsketten,  kommen  dann  im  Kapitel  Y 
einige  wichtige  physikalisch-chemische  Methoden,  namentlich  die  Methoden  der 
Kryoskopie  und  der  Leitfähigkeitsbestimmung,  sowie  die  Ermittlung  der 
Anfangsgrösse    der   Osmose   zur   Abhandlung. 

Zuerst  kommt  die  Bestimmung  der  Gefrierpunktsemiedrigung  (Kryo- 
skopie) an  die  Reihe.  In  einem  Abschnitt  „Allgemeine  Betrachtungen^  wird  mitgeteilt 
wie  das  Prinzip  aller  kryoskopischen  Methoden  sich  stützt  auf  den  ursprünglichen  Vorgang 
von  Rudorff.  An  der  Hand  von  Arbeiten  zahlreicher  Autoren,  wie  Raoult,  J.  J.  Eyk- 
man,  Blagden,  und  vor  allem  Beckmann,  Loomis  und  Nernst  und  Abegg,  wird 
die  weitere  Entwicklung  der  Kiyoskopie  bis  auf  den  heutigen  Standpunkt  besprochen. 

Es  wird  sodann  der  Gang  des  Gefrierprozesses  in  klarer  und  verständlicher 
Weise  beschrieben,  indem  zu  gleicher  Zeit  gelehrt  wird,  was  man  unter  Konvergenx- 
temperatur,  Unterkühlen,  Impfen  usw.  zu  verstehen  hat. 

Des  weiteren  erfahren  wir,  wie  vorgegangen  werden  soll,  um  zuverlässige  Resultate  bei 
der  Gefrierpunktsbestimmung  zu  erhalten  und  Fehlerquellen  möglichst  auszuschalten.  Diese 
Seiten  (66—71)  scheinen  Ref.  zumal  für  den  Anränger  auf  diesem  Gebiete  besonders  instruktiv 
zu  sein,  jedem,  der  anfängt,  sich  mit  der  Kryoskopie,  z.  B.  des  Blutserums  zu  beschäftigen, 
mögen  diese  Seiten  zum  Studium  besonders  empfohlen  werden. 

Es  folgt  dann  die  Beschreibung  der  kryoskopischen  Apparate.  Zuerst 
kommen  die  Apparate  für  die  Präzisionskryoskopie  (Apparat  von  Raoult  und  das 
von  Nernst  und  Abegg)  an  die  Reihe.  Zwei  Textfiguren  erläutern  die  Beschreibung  dieser 
Apparate.  Diesem  Abschnitt  schliesst  sich  einer  betreffend  die  „Numerischen  Ergebnisse 
der   Präzisionskryoskopie"    an. 

Im  letzteren  ist  ein  grosses  Zahlenmaterial  in  Tabellenform  aufgenommen  worden,  in 
welche  die  bisherigen  Ergebnisse  der  Präzisionskr>'oskopie  für  eine  grosse  Anzahl  von  Stoffen 
in  übersichtlicher  Weise  zusammengestellt  worden  sind. 

Sodann  schreitet  Verf.  zur  Bestimmung  der  Gefrierpunktsemiedrigung 
mittelst  des  Beckmann'schen  Apparates.  Die  Beschreibung  dieses  Apparates  und 
ihrer  Handhabung  ist  eine  äusserst  genaue  und  ausführliche. 

Der  Appaiat  von  Beckmann  wird  vom  Verf.  deshalb  viel  ausführlicher  beschrieben 
als  die  Apparate  für  Präzi.sionskryoskopie,  weil  einerseits  die  Handhabung  der  letztgenannten 
Apparate  etwas  umständlich  und  für  den  täglichen  Laboratoriumsgebraucfa  beschwerlich  wird, 
indem  dazu  bei  diesen  Methoden  ziemlich  viel  Untersuchungsfiüssigkeit  vorhanden  sein  musst 
während  andererseits  der  Apparat    von    Beckmann    nur  10—17  ccm    Flüssigkeit   erfordert. 
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was  z.  B.  bei  der  UDtersucbuug  von  mensch  liebem  Blutserum  und  Körperflüssigkeit  sehr  ins 
Gewicht  fällt  und  die  Genauigkeit  der  mit  ihm  zu  bekommenden  Resultate  bei  Beachtung 
der  nötigen  Kautelen  für  praktische  medizinische  Zwecke  vorläufig  ausreicht. 

Es  ist  jedoch,  fugt  Verf.  hinzu,  meine  Ueberzeugung,  dass  sich  bald  das  Bedürfnis 
nach  grösserer  Genauigkeit  herausstellen  wird. 

Zuerst  wird  der  Apparat  selbst  beschrieben.  Dann  folgt  die  Beschreibung  der  Aus- 
fährung der  Gefrierpunkterniedrigungsbestimmung  mittelst  der  Apparate. 

£s  werden  dabei  manche  praktischen  Ratschläge  an  die  Hand  gegeben,  während  auch 
die  Schwierigkeiten,  welche  sich  aufweisen  können,  berücksichtigt  werden. 

Yerf.  macht  darauf  aufmerksam,  dass  man,  um  mit  dem  Beck  man  naschen  Apparat 
möglichst  genaue  Resultate  zu  bekommen,  immer  auf  dieselbe  Weise  arbeiten  soll  und  dass 
man  etwaige  Fehler,  welche  man  begeht,  kennen  soll.  Um  solche  Fehler  möglichst  auszu- 
schalten, gibt  Verf.  den  wichtigen  Vorschlag,  bei  jeder  Versuchsreihe  nicht  nur  den 
Gefrierpunkt  des  ausgekochten  destillierten  Wassers  am  Anfang  und  am  Ende 
festzustellen,  sondern  auch  die  Gefrierpunktserniedrigung  einer  reinen 
Iproz.   NaCl-Lösung   dazu   zu    ermitteln. 

Die  Depression  (Gefrierpunktserniedrigung)  einer  Iproz.  Kochsalzlösung  soll  0,589^  G. 
betragen ;  die  Bereitung  einer  reinen  1  proz.  NaCl-Lösung  wird  in  einer  Fussnote  auf  Seite  96 
mitgeteilt.  Am  Schluss  dieses  Abschnittes  ist  eine  Tabelle  Höher 's  aufgenommen  worden, 
in  welcher  von  einer  Anzahl  von  Substanzen  die  mittelst  des  B.'schen  Apparates  ermittelte 
Depression  enthalten  ist.  Mit  Hilfe  dieser  Tabelle  könnte  man  die  Konzentration  einer 
Lösung,  die  mit  einer  Lösung  einer  anderen  Substanz,  soweit  sie  in  der  Tabelle  enthalten 
ist,  isotonisch  ist,  direkt  auffinden. 

Ref.  möchte  darauf  aufmerksam  machen,  dass  die  Beschreibung  des  Apparates  und 
seiner  Unterteile,  sowie  die  der  Ausführung  der  Gefrierpunktsbestimmung  eine  so  genaue  ist, 
dass  jeder  an  der  Hand  dieser  Beschreibung  ohne  weiteres  imstande  sein  wird,  mit  dem 
.Apparat  zu  arbeiten. 

Dasselbe  gilt  für  die  Beschreibung  der  Bestimmung  der  elektrischen  Leitfähig- 
keit in  Lösungen,  welche  den  nächsten  Abschnitt  einnimmt  (S.  98 — 158). 

Zuerst  bespricht  Verf.  das  Prinzip  der  elektrischen  Leitfähigkeit,  dann  werden  die 
benötigten  Apparate  genau  beschrieben  und  die  Ausführung  der  Messung  des  Widerstandes 
klargelegt.  Am  Schlüsse  des  Artikels  findet  eine  Reihe  von  einschlägigen  Tabellen  (S.  128 
bis  158!)  Platz. 

Die  elektrische  Leitfähigkeit  einer  Substanz  ist  der  reziproke  Wert  ihres  Leitungswider- 
standes,  sie  kann  daher  durch  Messung  dieses  Widerstandes  bestimmt  werden.  Es  wird  dargetan, 
wie  die  Bestimmung  des  Leitungswiders  tan  des  ausgeführt  werden  kann  nach  dem  Prinzip  der 
Wheatstone'schen  Brücke,  wie  und  weshalb  die  Methode  von  Wheatstone  als  solche  sich 
jedoch  nicht  eignet  für  die  Bestimmung  des  Widerstandes  in  Lösungen,  weil  Polarisation  dabei 
auftreten  kann  und  wie  von  F.  Kohlrausch  das  Prinzip  der  Wheatstone'schen  Brücke  für 
die  Bestimmung  des  Widerstandes  in  Lösungen  geeignet  gemacht  wurde,  indem  Kohlrausch 
für  diesen  Zweck  Wechselströme,  welche  von  einem  kleinen  Induktorium  geliefert  werden, 
gebrauchte,  und  indem  weiter  anstatt  des  Galvanometers  ein  Elektrodynamometer  oder 
besser  ein  Telephon  zur  Verwendung  kommt. 

Von  der  Aufstellung  der  Apparate  findet  man  neben  der  Beschreibung  im  Text  eine 
sehr  deutliche  Figur,  aus  welcher  ihre  Anordnung  ehne  weiteres  ersichtlich  ist. 

Bei  der  Beschreibung  der  Apparate  wird  ein  jeder  Apparat  minutiös  behandelt  unter 
Zuhilfenabme  zahlreicher  Abbildungen  im  Text,  während  zu  gleicher  Zeit  praktische  Rat- 
schläge gegeben  werden  betreffend  vielerlei  Einzelheiten,  und  sich  oft  einstellenden  kleine 
Schwierigkeiten,  deren  Kenntnisnahme  dem  Anfänger  so  manche  verdriessliche  Stunde  er- 
sparen dürfte. 

Nachdem  in  dieser  Weise  das  Induktorium  besprochen  worden  ist,  kommt  die  Be- 
schreibung der  Widerstandsgefässe  in  einer  Form,  wie  sie  vom  Verf.  konstruiert  worden 
ist  und  u.  a.  auch  für  die  Bestimmung  des  Widerstandes  des  Blutes  verwendet  werden  kann, 
an  die  Reihe,  indem  daneben  noch  andere  Widerstandsgefässe  erwähnt  werden.  Sodann  wird 
eine  Vorschrift  mitgeteilt  für  die  Platinierung  der  Elektroden  und  werden  einige  Be- 
merkungen über  die  geeignete  Grösse  der  Elektroden  gemacht. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Tatsache,  dass  man  sich,  wenn  es  sich  um  Widerstands- 
bestimmungen handelt,  vor  Verunreinigungen  der  gebrauchten  Flüssigkeit  zu  hüten  hat,  wird 
die  Reinheit  des  zu  gebrauchenden  Wassers,  die  Aufbewahrung  von  Flüssig- 
keiten und  die  Löslichkeit  des  Glases  einer  Besprechung  unterzogen.  Was  den  ersten 
Punkt  anbelangt,  so  werden  Vorschriften  gegeben  für  die  Weise,  in  welcher  man  sich  selbst 
reines  (d.  h.  möglichst  den  Strom  nicht  leitendes,  kohlensäurefreies)  Wasser  herstellen  kann. 
Für  die  Aufbewahrung  der  Flüssigkeit  wird  man  meistens,  weil  Platinflaschen  selten  zur  Ver- 
fügung stehen  werden,  auf  Glasgefässe  angewiesen  sein.     Alles  Glas   hat   den  Nachteil,    dass 
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aus  ihm,  aus  der  einen  Sorte  mehr,  aus  einer  anderen  weniger  lösliche  Bestandteile  ie 
Wasser,  resp.  andere  Flüssigkeiten  übergehen,  wenn  es  damit  längere  Zeit  in  Berührung  ge- 
bracht wird.  Dieser  Umstand  könnte  natürlich  bei  den  Leitfahigkeitsbestimmungen  sich  sehr 
störend  geltend  machen.  Es  werden  daher  vom  Verf.  Ratschläge  an  die  Hand  gegeben  be- 
treffend die  Weise,  in  welcher  man  sich  seine  Glasgefässe  selbst  verbessern  kann  und  in 
welcher  Weise  man  die  Flüssigkeit  in  ihnen  aufbewahren  soll.  Falls  mau  nicht  imstande 
sein  würde,  sich  im  elektrochemischen  Sinne  ganz  reines  Wasser  zu  beschaffen,  könnte  man 
sich  nach  Arrhenius  in  der  Weise  helfen,  dass  man  den  durch  Anwendung  unreinen 
Wassers  entstehenden  Fehler  eliminiert,  indem  man  sein  Leitvermögen  bestimmt  und  dieses 
von  demjenigen  der  mit  dem  Wasser  bereiteten  Lösung  abzieht. 

Es  folgt  dann  die  Besprechung  eines  eventuell  zu  gebrauchenden  Thermostaten. 
Für  die  Genauigkeit  der  Messungen  ist  nämlich  eine  exakte  Temperaturregelung  von  grosser 
Bedeutung,  weil  das  Leitvermögen  der  meisten  Elektrolyten  um  etwa  2  %  mit  jedem  Grad 
Temperaturerhöhung  steigt.  Um  also  richtig  bei  einer  bestimmten  Temperatur  arbeiten  zn 
können,  braucht  man  einen  Thermostaten  (d.  h.  ein  Bad,  welches  auf  konstanter  Temperatur 
gehalten  wird),  in  welchen  das  Widers  tan  dsgefäss  mit  Inhalt  hineingestellt  wird.  Einen 
solchen  Thermostaten,  sowie  die  Regelung  der  Temperatur  des  darin  enthaltenen  Wassers 
mittelst  Regulators  wird  beschrieben.  Als  Regulator  kann  man  den  Toluolregulator  von 
Ostwald  oder  einen  elektrischen  verwenden.  Beide  Arten  von  Regulatoren  und  ihre  Hand- 
habung werden  genau  beschrieben,  indem  dazu  von  beiden  Abbildungen  im  Text  sich 
befinden. 

Als  weitere,  und  zwar  sehr  wichtige,  Hilfsapparate  zur  Leitfähigkeitsbestimmung  bzw. 
Widerstandsmessung,  kommen  dann  der  Rheostat  und  die  Messbrücke  an  die  Reihe.  Es 
wird  ausgeführt,  welche  Rheostate  für  diesen  Zweck  am  meisten  geeignet  sind,  während 
praktische  Ratschläge  gegeben  werden,  ihre  Handhabung  betreffend.  Daran  schliessen  sich 
einige  Besprechungen  der  Zuleitungswiderstände,  namentlich  der  Widerstände  in  den 
Zuleitungsdrähten. 

Indem  Verf.  sodann  zur  Messbrücke  übergeht,  wird  erwähnt,  wie  man  hierzu  zwei 
Formen  wählen  kann,  und  zwar  den  gestreckten  Brückendraht  oder  die  Walzenbrücke  von 
Kohlrausch.  Die  Anwendungsweise  dieser  Instrumente  wird  beschrieben,  soweit  sie  nicht 
ohne  weiteres  aus  dem  Anblicke  der  Apparate  selbst  ersichtlich  ist.  Es  wird  dabei  gezeigt, 
in  welcher  Weise  man  einen  fertigen  Rheochord  kalibrieren,  resp.  seine  Richtigkeit  kontrolieren 
kann.  Auch  wird  erörtert,  wie  die  Kontrole  der  Kalibrierung  sehr  vereinfacht  wird,  wenn 
man  alle  Messungen  in  der  Mitte  des  Rheochords  ausführt. 

Auf  S.  117  ist  mitgeteilt  worden,  in  welcher  Weise  die  letztgenannte  Kontrolle  aus- 
geführt werden  kann. 

Nachdem  damit  die  Apparate  beschrieben  worden  sind,  schreitet  Verf.  zur  Besprechung 
der  Messung  des  Widerstandes.  Zuerst  werden  die  Fehlerquellen,  welche  sich  bei  der 
Messung  zeigen  können,  erwähnt  und  angegeben,  wie  diese  vermieden  werden  können.  Dann 
wird  die  Ausführung  der  Messungen  in  einer  so  genauen  Weise  beschrieben  (S.  110 
und  folgende),  dass  ein  jeder,  der  im  Besitze  des  Instrumentariums  ist,  an  der  Hand  dieser 
Beschreibung  im  stände  sein  wird,  die  Widerstands-  bzw.  Leitfähigkeitsmessungen  (z.  B.  des 
Blutserums  oder  anderer  Körperüüssigkeiten)  selbständig  auszuführen.  Es  werden  im  Laufe 
der  Beschreibung  noch  einige  praktische  Ratschläge  gegeben  für  die  Aufstellung  des  Induk- 
toriums,  indem  Verf.  weiter  ausführt,  dass  es  für  die  Genauigkeit  der  Messung  von  grossem 
Wert  ist,  den  Widerstand  im  Rbeostaten  derart  (durch  Stöpseln)  zu  regeln,  dass  er  nahexu 
dem  im  Widerstandsgefäss  gleich  wird,  so  dass  der  Schleifkontakt  ungefähr  auf  die  Mitte  des 
Brückendrahtes  zu  liegen  kommt.  Wie  man  zu  diesem  Zwecke  (nach  van  derPlaats) 
vorgehen  soll,  wird  an  einem  Beispiel  beschrieben.  Zum  schnellen  Arbeiten  sind  dieObach- 
schen  Tabellen  (S.  139 — 142)  heranzuziehen. 

Es  folgt  dann  die  Berechnung  der  Leitfähigkeit  aus  den  Messungen.  Wir 
erfahren,  wie  drei  Formen  von  Leitfähigkeit:  spezifische,  Aequivalent-  und  Molekular- Leitfähig- 
keit, zu  unterscheiden  sind,  und  was  man  unter  diesen  verschiedenen  Formen  zu  ver- 
stehen hat. 

Es  werden  für  die  Berechnung  der  Leitfähigkeit  Formeln  abgeleitet  in  einer  auch  für 
Mediziner  durchaus  verständlichen  Weise,  so  dass  man  ohne  Schwierigkeiten  im  stände  sein 
wird,  die  Bedeutung  der  Formel  zu  verstehen  und  mittelst  ihr  die  Berechnungen  zu  machen 
(S.  120-124). 

Jeder,  der  diese  Seiten  studiert,  oder  noch  mehr  derjenige,  der  an  der  Hand  dieser 
Ausführungen  Leitfähigkeitsbestimmungen  anstellt  und  die  dazu  gehörigen  BerechnuDgeo 
macht,  wird  erfahren,  von  wie  grossem  Nutzen  ihm  dabei  die  aufgenommenen  einschlägigen 
Tabellen  sein  werden. 

Wenn  z.  B.  ausgeführt  wird,  wie  sich  die  Widerstandskapazität  des  (Widerstands-) 
Gefässes  bestimmen  lässt,  findet  man  angegeben,  dass  auf  S.  122  und  128  sich  eine  Tabelie 
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befindet,  aus  der  das  Leitvermögen  der  für  diese  Bestimmung  zu  gebrauchenden  Normal- 
lösuogen  (und  zugleich  auch  Vio-«  Vso'  und  Vioo'^ormallösungen ;  bemerkt  sei,  dass  vom 
Verf.  KCl-Lösungen  für  diesen  Zweck  gebraucht  werden,  indem  zu  gleicher  Zeit  Vorschriften 
gegeben  werden,  in  welcher  Weise  man  sich  diese  Lösungen  bereiten  soll  [S.  122]),  sofort  zu 
entnehmen  ist.  So  findet  man  weiter,  wenn  von  dem  Einfluss  der  Temperatur  auf  das  Leit- 
Termögen  und  den  Temperaturkoeffizienten  die  Rede  ist,  erstens  die  Formel  angegeben,  nach 
welcher  man  aus  der  bei  einer  bestimmten  Temperatur  ermittelten  Leitfähigkeit  sofort  die 
Leitfähigkeit  bei  einer  willkürlichen  anderen  Temperatur  berechnen  kann  (S.  123  und  124), 
und  zweitens  ist  S.  133 — 137  in  einer  Reihe  von  Tabellen  ein  grosses  Zahlenmaterial  den 
Temperaturkoeffizienten  betreffend  aufgenommen  worden. 

In  dem  Scblussabschnitt  des  ersten  Teiles  werden  einige  Bemerkungen  gemacht  in 
Bezug  auf  die  auf  S.  128 — 158  dieses  Abschnittes  aufgenommenen  Tabellen,  die  Leitfähigkeit 
betreffend.  Es  gelten  diese  Bemerkungen  Auseinandersetzungen  über  die  Einheiten,  welche 
in  den  Tabellen  vom  Verf.  verwendet  worden  sind.  Wir  erfahren  nämlich,  wie  in  den 
Leitfäbigkeitstabellcn,  welche  in  den  Arbeiten  verschiedener  Autoren  vorkommen,  nicht 
immer  Uebereinstimmung  zu  finden  ist  in  Bezug  auf  die  von  diesen  Autoren  gebrauchten 
Einheiten,  und  wie  dieses  dem  Umstände  zugeschrieben  werden  muss,  dass  zweierlei  Ein- 
heiten, alte  und  neue,  verwendet  worden  sind.  Mit  Rücksicht  auf  diese  Tatsache,  welche 
Verwirrung  stiften  könnte,  unterzieht  Verf.  die  Bedeutung  der  alten  'und  neuen  Einheiten 
einer  Besprechung  (S.  124  und  125),  während  dazu  auf  S.  126  die  alte  und  neue  Nomen- 
klatur übersichtlich  zusammengestellt  worden  ist.  Eine  solche  Auseinandersetzung  wird  nicht 
allein  für  diejenigen,  welche  das  Hamburger 'sehe  Buch  studieren,  von  Nutzen  sein,  sondern 
dürfte  auch  von  denjenigen,  welche  Leitfähigkeitsarbeiten  in  Originalartikeln  lesen,  als  ein 
wahres  Bedürfnis  empfunden  werden.  Denn  derjenige,  der  nicht  von  Hause  aus  in  der  physi- 
kalisch-chemischen Terminologie  geschult  ist,  wird  ohne  eine  solche  Handleitung  mehr  oder 
weniger  von  den  vielen  ihm  anfangs  fremden  Bezeichnungen  zurückgeschreckt  werden.  Das 
ist  eben  eine  so  hervorragende  Eigenschaft  des  Harn  bürge  raschen  Buches,  dass  es  auch 
dem  Anfänger  in  allen  Punkten  dasjenige  bietet,  was  er  braucht,  um  selbständig  arbeiten 
Hl  können. 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  wird  dann  .schliesslich  noch  vom  Verf.  an  einem 
Beispiel  ausgeführt,  wie  sich  die  Leitföhigkeit  von  Blut  (Kalbsblut)  bei  15^  bestimmen  lässt 
(S.  127  und  128).  Zuerst  wird  an  diesem  Beispiel  gezeigt,  wie  sich  die  Widerstandskapazität 
des  Gefässes  ermitteln  lässt  und  dann,  wie  der  Widerstand  des  Blutes  bestimmt  wird.  — 
Dem  Blutforscher  möchten  solche  Beispiele  wohl  besonders  interessieren,  für  weitere  Beispiele 
die  Leitfähigkeit  des  Blutes  und  Serums  betreffend,  sei  auf  Teil  II  des  Buchej  verwiesen. 

Die  am  Schluss  des  ersten  Teiles  aufgenommenen,  erwähnten  Tabellen  betreffen  die 
folgenden  Gegenstände: 

1.  Spezifisches  Leitvermögen  von  Normalflüssigkeiten  zur  Bestimmung  der  Wider- 
staodskapazität  in  Gefässen.  (Nach  Kohlrausch,  Holborn  und  Diesselhorst.)  Enthält 
die  Werte  für  KCl  normal,  Vio  n.,  Vso  d.  und  Vioo  n.  bei  Temperaturen  von  0® — 21^.  —  Man 
vergleiche  dazu  auch  S.  122. 

2.  Aequivalent- Leitvermögen  {A)    anorganischer  Körper  bei  18^   (nach  Kohlrausch). 

3.  Idem  bei  25  ^  (nach  mehreren  Autoren). 

4.  Temperaturkoeffizienten  des  Leitvermögens  von  Lösungen  von  1  g- Aequivalent  im 
Liter  (nach  Kohlrausch). 

5.  Temperaturkoeffizienten  des  Leitvermögens  bei  verschiedenen  Konzentrationen  (nach 
Arrhenius). 

6.  Temperaturkoeffizienten  des  Leitvermögens  von  Lösungen  zwischen  2  und  34® 
(nach  Deguisne  und  nach  Kohlrausch  und  Holborn).  Mittelst  dieser  Tabelle,  bemerkt 
Verf.,  kann  man  die  Leitfähigkeit  für  eine  willkürliche  Temperatur  t  (zwisehen  2  und  34®) 
berechnen,  wenn  die  Leitfähigkeit  bei  18®  bekannt  ist.  Eine  Formel  für  diese  Berechnung 
ist  in  der  Fussnote  auf  S.  135  angegeben  worden. 

7.  Temperaturkoeffizienten  für  Lösungen  zwischen  18®  und  99,4®  (nach  Kr  an  n hals). 

8.  lonenbeweglichkeit  in  wässeriger  Lösung  bei  18®. 

9.  Beweglichkeit  2  wertiger  Ionen  in  gegenseitiger  Verbindung. 

10.  Tabelle  nach  Ob  ach  zur  Wh  eats  tone- Kirch  hoff 'sehen  Brücke. 

11.  Werte  der  Jonengeschwindigkeit  bei  25®,  nach  Bredig. 

(Einwertige  Kationen  S.  142—148;  einwertige  Anionen  S.  148—153);  zweiwertige 
Kaiionen  S.  153;  zweiwertige  Anionen  S.  154—156;  mehrwertige  Kationen  und  Anionen 
S.  156  und  157.) 

Mit  der  Behandlung  der  (Geschwindigkeit  der  Osmose  (S.  158—161)  wird  der 
L  Teil  des  I.  Bandes  abgeschlossen. 

Der  II.  Teil  des  Ersten  Bandes  des  Ham  bürge  raschen  Buches  ist  ganz  dem  Kapitel 
Blut  gewidmet.   Dieser  Teil,  der  den  Titel:  „Die  Bedeutung  des  osmotischen  Druckes 
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und  der  elektrolytischen  Dissoziation  für  die  Physiologie  und  Pathologie 
des  Blutes"*  trägt,  zerfällt  in  3  Hauptabschnitte  und  zwar:  1.  Rote  Blutkörperchen, 
2.  Weisse  Blutkörperchen,   3.  Serum. 

1.   Rote  Blutkörperchen. 

Anschliessend  und  zum  Teil  sich  referierend  an  frühere  Ausführungen  im  AllgemeiDen 
Teil  (Bd.  I.  S.  21  u.  58)  bespricht  Verf.  zuerst  die  isotonischen  Koeffizienten  (man 
vergleiche  übrigens  auch  noch  Bd.  I.  S.  437).  Indem  ausgeführt  wird,  wie  die  isotonischen 
Koeffizienten  auch  bei  den  roten  Blutkörperchen  zum  Ausdruck  kommen,  wird 
dann  der  Einfluss  der  Konzentration  von  Salz*  und  Zuckerlösungen  auf  den 
Austritt  von  Hämoglobin  aus  roten  Blutkörperchen  besprochen.  Dabei  wird  das 
Prinzip  der  sog.  Blutkörperchenmethode  beschrieben,  welcher  folgendes  entnommen  sei: 
Mischt  man  in  einem  Reagensglas  eine  kleine  Menge  Blut  (z.  B.  0,5  ccm  defibriniertes  Rinder- 
blut) mit  einer  viel  grösseren  Menge  einer  Salzlösung  nicht  zu  niedriger  Konzentration  (s.  B. 
1,04  proz.  Kaliumnitratlüsung)  und  überlässt  das  Gemisch  sich  selbst,  so  setzen  sich  die  Blut- 
körperchen zu  Boden,  während  eine  klare,  fast  farblose  Flüssigkeit  darüber  stehen  bleibt. 
Indem  nun  weiter  derselbe  Versuch  gemacht  wird  mit  Salzlösungen  von  stets  niedrigeren  Kon> 
zentrationen,  so  findet  man  am  Ende  eine  Konzentrationsgrenze,  bei  welchen  eben  Parbstoff- 
austritt  stattfindet,  was  sich  dadurch  bemerkbar  macht,  dass  die  obenstehende  Flüssigkeit 
eine  schwachrote  Farbe  zeigt.  Daneben  findet  man  eine  in  unmittelbarer  Nähe  liegende 
Konzentrationsgrenze,  bei  welcher  Farbstofi'austritt  eben  noch  nicht  stattgefunden  hat.  Der 
Mittelwert  dieser  beiden  Konzentrationen  ist  eben  die  Konzentration,  mit  welcher  der  lobalt 
der  Blutkörperchen  isotonisch  ist.  (An  einer  spätere  Stelle  des  I.  Bandes,  S.  359  ff.  kommt 
Verf.  auf  diesen  Gegenstand  noch  ausführlich  zurück;  da  findet  man  auch  die  Ausfübrung 
der  Methode,  sowie  die  dafür  benötigten  Apparate  genau  beschrieben.) 

Der  Mittelwert  dieser  beiden  Konzentrationen  ist,  vom  Verf.  selbst,  für  eine  grossere 
Anzahl  von  Salzlösungen  bestimmt  worden.  Dabei  bat  sich  herausgestellt,  dass  diese  Mittel- 
werte mit  den  von  de  Vries  aufgefundenen  isotonischen  Konzentrationen  im  allgemeineo 
übereinstimmten.  Wir  erfahren  wie  auch  für  andere  Salze,  als  die,  welche  von  de  Vries 
untersucht  worden  waren,  mittelst  der  Blutkörperchenmethode  die  Grenzkonzentrationen  be- 
stimmt wurden.  Die  Mittelwerte  dieser  Lösungen  stimmten  ebenfalls  mit  den  mit  Hülfe  der 
Koeffizienten  von  de  Vries  berechneten  Konzentrationen  überein.  Wie  sich  eine  solche  Be- 
rechnung machen  lässt.  wird  aufS.  166  an  einem  Beispiel  ausgeführt.  Auch  finden  sieb  dort 
einige  auf  derartige  Versuchsreihen  beziehende  Tabellen. 

Unter  Zuhülfenahme  einer  vom  Verf.  auf  S.  162  ff.  auseinandergesetzten  Hypothese, 
den  Bau  des  Blutkörperchens  betreffend,  wird  uns  vor  Augen  geführt,  in  welcher  Weise  die 
Tatsache,  dass  die  isotonischen  Koeffizienten  von  de  Vries  auch  für  die  Blutkörperchen 
Geltung  haben,  erkläit  werden  kann.  Nach  der  Vorstellung  des  Verf.'s  bildet  nämlich  das 
Stroma  der  Blutkörperchen  ein  Protoplasmanetz,  in  dessen  geschlossenen  oder  nicht  ge- 
schlossenen Maschen  sich  eine  flüssige  oder  halbflüssige  rote  Masse  befindet,  von  denen 
leiKtere  ausschliesslich  das  Wasseranziehungsvermögen  des  Blutkörperchens  repräsentiert 
Weitere  Ausführungen  diese  Punkte  betreffend  sind  im  Original  nachzulesen,  es  sei  nur  noch 
darauf  hingewiesen,  dass  die  vom  Verf.  abweichenden  Vorstellungen  anderer  Autoren,  nament- 
lich die  Rollet's  ausführlich  mitgeteilt  und  kritisch  besprochen  werden. 

Indem  dann  der  Farbstoffaustritt  beim  defibrinierten  und  nicht  de- 
fibrinierten  Rinderblut,  sowie  der  Einfluss  von  Temperatur  und  Druck  auf 
den  Austritt  von  Hämoglobin  im  Rinderblut  zur  Besprechung  kommen,  folgen 
weitere  Mitteilungen  über  Versuche,  welche  mit  dem  Blute  anderer  Tiere  (Schweine-,  Vogel- 
und  Fischblut)  angestellt  worden  sind,  sowie  Ausführungen  über  die  Aufbewahrung 
des  Blutes.  In  einem  Abschnitt  „Mikroskopische  Beobachtungen''  wird  die  Frage 
behandelt,  ob  unter  dem  Einfluss  von  Salzlösungen  mit  dem  Hämoglobin  austritt  mikroskopisch 
an  den  Blutkörperchen  zu  beobachtende  Erscheinungen  zusammen&llen,  welche  mit  der  eben 
merkbaren  Plasmolyse  in  den  Pflanzenzeilen  zu  vergleichen  wären.  Diese  Frage  wäre  ver- 
neinend zu  beantworten. 

In  dem  nächstfolgenden  Abschnitt  „Die  Wasseraufnahmefähigkeit  der  roten 
Blutkörperchen  und  die  physiologische  Kochsalzlösung"  beschäftigt  sich  der  Verf. 
mit  dem  wichtigen  Problem,  dass  und  weshalb  die  Blutflüssigkeit  mit  einer  erbeblichen  Menge 
Wasser  verdünnt  werden  kann,  ohne  dass  ein  Hämoglobinaustritt  stattfindet.  Verf.  verfehlt 
nicht  die  ausserordentlich  grosse  praktische  Wichtigkeit  letzterer  Tatsache  auseinander- 
zusetzen. Es  wird  nämlich  auf  diese  Weise  erklärlich,  weshalb  beim  Leben  dem  Körper 
grössere  Mengen  Wasser  zugeführt  werden  können,  ohne  dass  ein  Hämoglobinaustritt  aus  den 
Blutzellen  herbeigeführt  wird.  —  Dann  kommt  die  ebenfalls  äusserst  wichtige  Frage  der 
„physiologischen  Kochsalzlösung"  an  die  Reihe,  indem  ausgeführt  wird,  wie  man 
(d.  h.  bekanntlich  der  Verf.  selbst)  mittelst   der  Bestimmung   der  obengenannten  Grenswerte 
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für  mit  wasservcrdüuntera  Blutserum  einerseits  uud  für  eine  Kochsalzlösung  andererseits,  zu 
dem  Resultat  gelangte,  dass  das  Säugetierserum  isotonisch  (d.h.  ein  gleiches  wasser- 
anziehendes Vermögen  wie  das  natürliche  Medium,  das  Blutplasma,  besitzend)  ist  mit 
einer  0,9proz.  NaCl-Lösung.  Mit  andern  Worten:  die  physiologische  NaCl-Lösung 
für  Säugetiere  ist,  im  allgemeinen  gesprochen,  eineO,9pro2.  Dieses  Ergebnis 
ist,  wie  Verf.  bemerkt,  jetzt  wohl  allgemein  als  richtig  anerkannt.  Die  Blutkörperchen  be- 
fiodeo  sich  in  der  genannten  NaCl-Lösung  in  osmotischem  Gleichgewicht,  sie  behalten  in 
diesem  ihr  ursprüngliches  Volumen,  während  sie  in  schwächeren  (hypoiso tonischen)  Salz- 
losuogeD  quellen,  in  stärkeren  (hyperisotonischen)  dagegen  schrumpfen.  Indem  gegen  die 
etwas  abweichende  Bezeichnungsweise  von  Limbeck^s  und  von  Viola  und  Jona  vom  Verf. 
Einwände  erhoben  werden,  wird  auch  der  zwischen  Verf.,  Gebrüder  Bleibtreu  und  Hedin 
geführte  Diskussion,  die  „physiologische  Kochsalzlösung''  betreffend,  Erwähnung  getan. 
Ausserdem  finden  die  einschlägigen  Arbeiten  von  Gryns,  Eykman,  Pfeiffer,  Koeppe 
und  von  Limbeck  eine  gehörige  Berücksichtigung.  Die  Ausführungen  Hedin's  werden 
Qoter  AoführuDg  zahlreicher  Tabellen  besprochen. 

Es  wird  zu  gleicher  Zeit  ausgeführt,  wie  auch  Gefrierpunkterniedrigungsbestimmungen 
zu  dem  Resultat  führten,  dass  der  Gefrierpunkt  des  Serums  mit  demjenigen  einer  0,9  proz. 
NaCl-Lösung  übereinstimmt.  Die  früher  als  die  physiologische  NaCl-Lösung  angenommene 
Konzentration  von  0,6%  ist  also  nicht  die  Richtige  für  Säugetierblut,  sie  dürfte  ungefähr 
die  richtige  für  Froschblut  sein. 

In  dem  nächsten  Abschnitt  „Permeabilität  der  Blutkörperchen''  wird  zuerst 
losgefuhrt,  wie  vom  Verf.  im  Jahre  1888  ein  Verfahren  zur  Bereitung  von  Salzlösungen, 
welche  mit  dem  Blutserum  isotonisch  sind  (in  denen  also  die  Blutkörperchen  sich  in  osmotischem 
Gleichgewicht  befinden),  gefunden  worden  war,  zugleich  einer  geeigneten  Methode  zur  Be- 
stimmung des  Volumens  der  körperlichen  Elemente  im  Blute  auf  die  Spur  zu  sein  glaubte. 

Nachdem  jedoch  die  angestellten  Experimente  ergaben,  dass  die  geplante  Methode  un- 
brauchbar war,  führten  andererseits  die  betreffenden  Versuche  zu  einer  neuen  Entdeckung. 
Es  stellte  sich  nämlich  heraus,  dass,  während  der  Gehalt  der  Blutkörperchen  an  wasser- 
aoiiehenden  Substanzen  unverändert  blieb,  zwischen  Blutkörperchen  und  Lösung  ein 
Stoffaustausch  in  isotonischen  Verhältnissen  stattfinden  müsste,  in  dem  Sinne, 
dass,  indem  gewisse  Stoffe  aus  den  Blutzellen  treten,  zu  gleicher  Zeit  eine  mit  diesen  iso- 
tooische  Menge  anderer  Stoffe  in  sie  eindringt. 

Mit  diesen  Untersuchungen  wurde,  wie  Verf.  bemerkt,  das  so  wichtige 
Problem  der  Permeabilität  tierischer  Zellen  zum  ersten  Male  zur  Diskussion 
gestellt.  Wir  erfahren  in  welchem  Umfange  sich,  ausser  dem  Verf.,  Autoren,  wie  Gryns, 
iykman,  Overton,  Hedin,  Gürber,  Koeppe,  Oker-Blom,  van  Lier  und  van  der 
Schroeff,  an  der  Diskussion  über  diesen  Gegenstand  beteiligten.  Nachdem  nämlich  zuerst 
die  Ergebnisse  der  Arbeiten  von  Gryns,  dessen  Standpunkt  von  dem  des  Autors  abweicht 
(von  Gryns  wurde  u.  a.  die  Permeabilität  für  Chloride  in  Abrede  gestellt)  eine  kritische 
Abhandlung  erfahren,  kommen  dann  die  einschlägigen  Arbeiten  Hedin's  und  die  Oker- 
Blom's  zur  Besprechung.  Es  werden  dabei  sowohl  die  Arbeitsmethoden  als  die  Arbeits- 
ergebnisse der  beiden  letzten  Autoren  einer  scharfen  Kritik  unterworfen.  Nachdem  dann  die 
L'otersuchungen  Overton 's,  welcher  mit  Pflanzenzellen  arbeitete,  gewürdigt  worden  sind, 
kommen  die  Arbeiten  von  Koeppe  an  die  Reihe  der  Besprechung.  Gegen  den  Wert,  welchen 
Koeppe  dem  Dissoziationskoeffizienten,  auf  Grund  seiner  Untersuchungen,  beigemessen 
bat,  werden  vom  Verf.  Einwände  erhoben. 

Besser  ist  der  Verf.  auf  den  Gedanken  Koeppe's,  zur  Erklärung  der  Er- 
scheinungen auf  dem  Gebiete  der  Permeabilität  die  lonentheorie  heranzu- 
liehen,  zu  sprechen.  Im  Prinzip  wird  sogar  dieser  Gedanke  vom  Verf.  ein  glücklicher  ge- 
nannt. Im  Sinne  Koeppe^s  sollten  die  Blutzellen  für  Salze  als  solche  nicht  durchlässig 
sein,  sondern  nur  für  die  Ionen  der  dissoziierten  Salze.  In  bezug  auf  die  Frage,  für  welche 
Ionen  die  Blutkörperchen  permeabel  sein  sollten,  kann  Verf.  diesem  Autor  jedoch  nicht 
ganz  beipflichten.  Nach  Koeppe  sollen  nämlich  die  Blutkörperchen  durchlässig  sein  für  die 
elektro-negativen  Cl'-  und  C02"-Iouen,  undurchlässig  dagegen  für  die  elektro-positiven  K*- 
und  Na-Ionen,  sowie  für  die  Anionen  (elektro-negativen  Ionen)  SO4"-  und  NO3".  Dem- 
gegenüber sollten  nach  den  Untersuchungen,  welche  vom  Verf.  in  Gemeinschaft  mit 
Tan  Lier  und  van  der  Schroeff  aogestellt  worden  sind,  die  roten  ßlutzellen  und 
ebenfalls  die  weissen  und  die  Lymphzellen,  auch  für  die  Anionen  SO4"-  und  NO3"  iu  der 
Form  von  Na2S04  und  NaNOs  permeabel  sein  und  zwar  sowohl  die  normalen  Blutkörperchen 
als  solche,  welche  mit  CO2  vorbehandelt  worden  sind.  Auch  für  eine  Reihe  anderer  Anionen 
wären  nach  Verf.  die  Blutkörperchen  ebenfalls  permeabel,  ja  es  konnte  sogar  kein  einziges 
Anion  (eines  Natriumsalzes)  aufgefunden  werden,  für  welches  Blutkörperchen  sich  nicht  durch- 
lässig zeigten. 

Anschliessend  an    die  eben  referierten  Ausführungen    wird  die  grosse  Bedeutung  einer 
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Vorbehandlung  der  Blutkörperchen  mit  Kohlensäure  für  die  Permeabilitäisversuche 
auseinandergesetzt.  Die  Blutkörperchen  werden  nach  Verf.  bei  einer  Steigerung  des  CO;- 
Gehaltes  für  die  verschiedenartigsten  Säureionen  in  höherem  Masse  permeabel.  Auch  die  Be- 
deutung, welche  diese  Tatsache  für  den  Stoffwechsel  haben  muss,  wird  ins  Licht  gestellt.  — 
In  einer  folgenden  Abhandlung,  „Meine  neuen  Versuche^,  kommt  Verf.  auf  die  Meinungs- 
verschiedenheiten, welche  sich  auf  diesem  Gebiete  zwischen  dem  Verf^  Gryns  und  £jkma& 
dargetan  haben,  nochmals  zurück,  indem  Verf.  dabei  seine  früheren  Versuche  in  einigen 
Punkten  einer  Revision  unterwirft.  —  An  der  Hand  einer  Reihe  neuer  Versuche  wird  dann 
der  Standpunkt  des  Verf.'s  in  bezug  auf  die  Frage  nach  der  Permeabilität  der  Blutkörpereben 
für  die  Salze  der  fixen  Alkalien  (bzw.  für  deren  Anionen)  näher  auseinandergesetzt  Am 
Schluss  dieses  Abschnittes  findet  man  die  Ansichten  betreffend  die  Permeabilität  der  Blut- 
körperchen für  eine  ganze  Reihe  anderer  Substanzen  als  die  Salze  fixer  Alkalien  über- 
sichtlich zusammengestellt. 

In  einigen  nächstfolgenden  Abschnitten  wird  dann  der  Einfluss  der  Kohlensäure 
in  mehreren  Richtungen  verfolgt,  und  zwar  wird  zunächst  der  Einfluss  der  CO2  auf  den 
Blutfarbstoffaustritt  sowie  die  Veränderungen,  welche  unter  seinem  Ein- 
fluss in  der  Zusammensetzung  des  Serums  auftreten,  beschrieben.  Blut- 
körperchen, aus  artiellem  Blute  herrührend,  fangen  schon  in  einer  schwächeren  Konzentratioo 
einer  Salzlösung  an,  Hämoglobin  zu  verlieren,  als  die,  welche  aus  venösem  Blute  stammen. 
Die  Ursachen  dieser  zwar  geringen  Differenz  wurden  vom  Verf.  in  dem  Unterschied  des  COj- 
Gehaltes  dieser  Blutsorten  vermutet.  Diese  Vermutung  wurde  bestätigt  gefunden,  als  der 
C02-Gehalt  einer  Blutsorte  künstlich  erhöht  wurde  mittelst  Durchleitens  von  GO2. 

Während  nämlich  gewöhnliches  Jugularisblut  in  einer  0,6proz.  NaCl-Lösung  anfängt 
Farbstoff  zu  verlieren,  begann,  nachdem  durch  eine  zweite  Portion  desselben  Blutes  CO, 
durchgeleitet  worden  war,  in  diesem  der  Hämoglobin  austritt  erst  anzufangen  in  einer 
0,89  proz.  NaCl-Lösung. 

Wurde  dann  durch  eine  solche  mit  CO2  vorbehandelte  Blutprobe  Luft,  Wasserstoff  oder 
Stickstoff  durchgeleitet,  dann  stellte  sich  heraus,  dass  die  zuvor  durch  GO2  herbeigeführte 
Veränderung  in  dem  Farbstoffaustritt  aufgehoben  worden  war,  es  trat  letztere  wie  ursprung- 
lich wieder  ein  in  einer  0,61  proz.  NaCl-Lösung. 

Indem  dann  die  Frage  zur  Besprechung  kommt,  inwieweit  sich,  zu  der  durcb  GOs 
herbeigeführten  Veränderung  der  Blutkörperchen  gegenüber  Salzlösungen,  Modifikationen 
in  der  Zusammenstellung  des  Serums  und  der  Blutkörperchen  gesellen,  er- 
fahren wir,  wie  das  spezifische  Gewicht  und  die  Mengen  der  festen  Bestand- 
teile des  Serums,  nach  Einwirkung  von  CO2  auf  defibriniertes  Blut,  steigen,  während  der 
Chlorgehalt  des  Serums  sinkt.  Mittelst  Durchleitens  von  Luft  lässt  sich  der  ursprüng- 
liche Zustand  wieder  herstellen;  diese  Prozesse  wären  also  als  umkehrbar  aufio- 
fassen. 

Auch  die  Alkalinität  des  Serums,  sowie  sein  Zucker-  und  Fettgehalt  zeigen  sich  nach 
C02-Durchleitung  erhöht.  Wie  von  von  Limbeck,  dessen  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete, 
ebenso  wie  die  von  Zuntz,  Monca,  Botazzi,  Lehmann  und  Gürber  besprochen  werden, 
gefunden  wurde,  dringt  bei  der  Einwirkung  von  CO2  auf  das  Blut  auch  Wasser  aus  dem 
Serum  in  die  Blutkörperchen  ein. 

Indem  dann  die  Frage  zur  Beantwortung  kommt,  inwieweit  der  Einfluss  von  CO»  auch 
bei  Vergleichung  des  natürlichen  arteriellen  und  venösen  Blutes  zu  beobachten  wäre,  kommt 
Verf.  an  der  Hand  einer  Reihe  von  Untersuchungen,  den  Gehalt  an  festen  Bestandteilen, 
Chlor,  Na2  HPO4  -+■  Na2  COg,  Na2  CO3  und  Phosphaten  betreffend,  zum  Schlüsse,  dass  zwischen 
natürlichem  Karotisblut  und  Jugularisblut  die  Anwesenheit  von  Differenzen  in  derselbe« 
Richtung  angenommen  werden  muss  als  die,  welche  zwischen  gewöhnlichem  und  mit  CO} 
vorbehandeltem  Blut  zu  verzeichnen  waren.  Während  Verf.  nicht  verfehlt,  darauf  binsu- 
weisen,  dass  die  Art  und  Weise,  in  welcher  das  Serum  gewonnen  bzw.  das  Blut  defibriniert 
wird,  bei  solchen  Untersuchungen  von  grosser  Wichtigkeit  ist,  wird  dann  die  Bedeutung, 
welche  die  eben  erwähnten  Tatsachen,  den  Einfluss  der  CO2  (und  0)  auf  die  Verteilung  der 
Blutbestandteile  auf  Blutkörperchen  und  Umgebung  betreffend,  in  verschiedener  Richtung 
(z.  B.  für  die  wichtige  Frage,  welche  Aenderungen  das  arterielle  Blut  erfahren  bat,  wenn  es 
als  venöses  die  Gewebe  verlässt)  beizulegen  wäre,  ins  Licht  gestellt.  — 

Auch  wird  die  Bedeutung,  welche  der  Einfluss  des  respiratorischen  Gaswechsels  auf 
die  Verteilung  der  Blutbestandteile,  auf  Blutzellen  und  Plasma  für  den  Stoffwechsel  habe« 
muss,  auseinandergesetzt. 

Im  Anschluss  an  die  eben  referierten  Ausführungen  behandelt  Verf.  dann  in  dem  Ab* 
schnitt  „Bedeutung  für  das  antibakterielle  Vermögen  der  Blutflüssigkeit*, 
die  Bedeutung  des  Kohlensäureeinflusses  vom  pathologischen  Gesichtspunkte  aus.  Nameotiick 
die  Zunahme,  welche  die  Alkalinität  des  Plasma  (Serum)  erfahrt,  wenn  die  COj-MtBge 
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des  Blutes  steigt,  erscheint,   wie  Verf.  bemerkt,   in    dieser   Hinsicht   von   grossem  Interesse. 
Diese  Zunahme  ist  eine  sehr  erhebliche. 

(D.  h.  die  Zunahme  des  Gehaltes  an  diffusiblem  Alkali.  Wir  haben  nämlich  in  den 
roteo  Blutkörperchen  und  ebenfalls  in  dem  Serum  zweierlei  Formen  von  Alkali,  und  zwar 
das  leicht  dif^sible  und  ein  schwer  diffusibles,  letzteres  in  der  Form  von  Alkalialbumin at, 
la  unterscheiden.  Wir  haben  uns  nun  vorzustellen,  dass  unter  dem  Einflüsse  von  CO,  ein 
Teil  der  Alkalialbuminate  zersetzt  werden  kann,  unter  Bildung  von  diffusiblem  Alkali.)  In 
den  letzten  Jahren  ist  wiederholt  die  Aufmerksamkeit  auf  die  grosse  Bedeutung  der  Alkali- 
DJtat  für  die  antibakterielle  Mischung  der  Blutflüssigkeit  gelenkt  worden.  An  der  Hand  der 
Arbeiten  zahlreicher  Autoren  wird  dieses  wichtige  Problem  vom  Verf.  naher  ins  Auge 
gefasst.  Im  Anschluss  an  jene  Besprechungen  der  Arbeitsergebnisse  anderer  Autoren  folgt 
daon  eine  üebersicht  der  Untersuchungen,  welche  vom  Verf.  selbst  auf  diesem  Gebiete  an- 
gestellt worden  sind.  Diese  Untersuchungen  bezweckten  zu  prüfen,  ob  das  Serum,  welches 
mit  CO,  behandelt  worden  war,  bei  einem  höheren  Gehalt  an  diffusiblem  Alkali  auch  einen 
grosseren  antibakteriellen  Einfluss  besitzen  sollte  als  das  Serum  des  nicht  mit  CO2  vor- 
bebandelten  Blutes.  Es  finden  sich  die  dabei  befolgten  Untersuchungsmethoden  ausführlich 
und  genau  beschrieben,  unter  Hinweisung  auf  die  sieb  ergebenden  technischen  Schwierigkeiten 
und  Fehlerquellen.  Die  auch  in  praktischer  Hinsicht  (namentlich  auch  als  einen  Beitrag 
zu  den  wissenschaftlichen  Grundlagen  der  Stauungstherapie)  wichtigen  Ergebnisse  dieser 
Untersuchungen  findet  man  auf  S.  286 — 292  mitgeteilt. 

Es  kommen  dann  Ausführungen  über  den  Einfluss  von  CO2  auf  das  Volumen 
der  roten  Blutkörperchen  an  die  Reihe.  Die  Untersuchungen,  welche  von  von  Limbeck 
auf  diesem  Gebiete  angestellt  worden  sind,  sowie  die  von  diesem  Verf.  befolgte  Methode, 
erfahren  eine  ausführliche  Behandlung.  Auch  die  diesbezüglichen  Arbeiten  Gürber's,  Eyk- 
maon's,  Cohnstein's  und  Zuntz's  werden  besprochen. 

Indem  von  von  Limbeck  gefunden  wurde,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Kohlensäure 
eine  bedeutende  Menge  Wasser  aus  dem  Serum  in  die  Blutkörperchen  übertritt  und  dass 
iufolge  dessen  die  Blutzellen  quellen,  fügt  Verf.  hinzu,  dass  diese  Erscheinungen 
sofobl  in  dem  natürlichen  venösen  Blute  als  in  dem  künstlich  venös  gemachten  zu 
konstatieren  sind.  Das  Volumen  der  Blutkörperchen  im  Jugularisblut  wurde  grösser  gefunden 
als  das  im  entsprechenden  Karotisbiut. 

An  der  Hand  von  Arbeiten  u.  a.  von  Zuntz,  Gürber,  Koeppe,  Loewy  und  des 
Yerf.  selbst  wird  dann  ein  „Versuch  einer  Erklärung  der  von  durch  CO2  herbei- 
geführten Erscheinungen"  gemacht.  Namentlich  wird  dabei  auf  eine  Erklärung,  die 
Veränderungen  der  Alkali nität  betreffend,  sehr  ausführlich  eingegangen,  während 
der  Erklärungsversuch  der  anderen,  unter  dem  Einflüsse  des  CO2  auftretenden  Erscheinungen 
(Abnahme  des  Chlorgehalts  des  Serums;  Zunahme  des  Gehalts  des  Serums  an  Zucker,  Eiweiss 
und  Fett;  Farbstoffaustritt  in  Salzlösungen)  kürzer  gehalten  worden  ist. 

In  einem  folgenden  Abschnitt,  welcher  über  den  „Einfluss  des  respiratorischen 
(Taswechsels  auf  die  Gestalt  der  roten  Blutkörperchen"  handelt,  flndet  man  das 
Resultat  einer  Anzahl  mikroskopischer  Messungen,  welche  angestellt  wurden  an  normalen 
roten  Blutkörperchen  und  an  solchen,  welche  mit  CO2  behandelt  worden  waren,  mitgeteilt. 
Im  Anschluss  und  in  Zusammenhang  mit  den  eben  referierten  Ausführungen  den  Kohlen- 
säureeinfluss  betreffend,  werden  dann  einige  folgende  Abschnitte  (S.  317—337)  der  Einfluss 
von  Säure  und  Alkali  auf  die  Verteilung  der  Blutbestandteile  zwischen 
Blutkörperchen  und  Serum,  sowie  auf  das  Volumen  und  die  Form  der  roten 
Blutkörperchen    gewidmet. 

In  Folge  der  Erkennung  des  Kohlensäureeinflusses  auf  die  Verteilung  der  Blutbestand- 
teile zwischen  Körperchen  und  Serum  entstand  die  Frage,  ob  diese  C02-Mischung  auf  eine 
spezifischen  Eigenschaft  dieses  Gases  beruhte  oder  ob  die  CO2  wirkte  im  Sinne  einer 
gewöhnlichen  Säure.  Wir  flnden  in  diesem  Abschnitt  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen, 
welche  sich  auf  diese  Frage  beziehen,  mitgeteilt. 

Es  sind  eben  wieder  die  Arbeiten  des  Verf.  selbst,  welche  die  hauptsächliche  Grund- 
lage bilden  für  den  in  diesem  Abschnitt  enthaltenen  Stoff.  Aus  Kapiteln  wie  diesen,  wie  ja 
aus  fast  allen,  geht  unzweideutig  hervor,  in  wie  hohem  Masse  die  Untersuchungen  des  Verf. 
selbst  dazu  beigetragen  haben,  um  es  zu  ermöglichen,  dass  ein  Buch  wie  das  vorliegende, 
überhaupt  geschrieben  werden  konnte. 

Die  betreffenden  Untersuchungen  beschäftigen  sich  dann  zunächst  mit  dem  Einfluss 
von  Säuren  und  Alkali  auf  Farbstoffaustritt  und  Zusammensetzung  des  Serums  in  detibri- 
niertem  Blut.  Die  Aenderung,  welche  unter  diesem  Einflüsse  in  den  Blutkörperchen  und  im 
Serum  hervorgerufen  wurde,  findet  man  ausführlich  beschrieben.  Wir  erfahren,  wie  diese 
Aenderungen  durch  Neutralisation  der  hinzugefügten  Säure  bzw.  Alkali  aufgehoben  werden 
konnten,  wie  in  diesen  Fällen    also,   ebenso   wie    bei    CO2  ein  umkehrbarer  Prozess  vorliegt. 
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Dann  wird  angeführt,  dass  der  beim  defibriuierteu  Blute  konstatierte  Eiofluss  von  Säure  aod 
Alkali  auch  für  nicht  defibriniertes  Blut  sowie  auch  für  die  Verhältnisse  im  Leben 
Giltigkeit  besitzt.  Daran  scbliessen  sich  Mitteilungen  über  den  £influss  geringer  Mengen 
Säure  und  Alkali  auf  das  Volumen  und  die  Form  der  roten  Blutkörperchen. 

Zum  Schluss  fasst  Verf.  dann  die  Ausführungen  betreffend  die  durch  Säure  und  Alkali 
herbeigeführten  Erscheinungen  kurz  zusammen,  während  zu  gleicher  Zeit  ein  Erklärungs- 
versuch der  erwähnten  Erscheinungen  gemacht  wird  (S.  338-— 337). 

Es  enthält  ein  folgender  Abschnitt  Ausführungen  über  die  quantitative  Be- 
stimmung der  Volumveränderungen  der  roten  (und  weissen)  Blutkörperchen 
unter  dem  Einfluss  von  hyper-  und  hypoisotonischen  Lösungen,  in  Zusammen- 
hang mit  der  Frage,  aus  welchen  Bestandteilen  die  Blutkörperchen  nach  den  neueren  Vor- 
stellungen bestehen.  Die  aufgefundenen  Tatsachen,  dass  der  Betrag  der  Quellung  und 
Schrumpfung,  welche  die  Blutzellen  durch  hyp-  bzw.  hyperisotonische  Salzlösungen  erleiden, 
viel  kleiner  ist  als  er  sein  würde,  wenn  die  Blutkörperchen  aus  einem  Bläschen  mit  homo- 
genem Inhalt  beständen,  muss,  wie  vom  Verf.  auseinandergesetzt  wird,  zu  dem  Schluss  fuhren, 
dass  die  Blutkörperchen  aus  wenigstens  zwei  Substanzen  aufgebaut  sein 
müssen,  welche  sich  bezüglich  des  Wasseranziehungsvermögens  verschieden 
verhalten.  Nach  der  Erwähnung  der  Vorstellungen,  welche  man  sich  bis  jetzt  von  der 
Zusammensetzung  der  Blutkörperchen  bildete,  teilt  Verf.  seine  eigenen  Ansichten  mit.  welche 
dahingehen,  dass  das  Blutkörperchen  besteht  aus  einem  festen  Gerüst  (Protoplasma), 
zwischen  welchem  die  intrazelluläre  Flüssigkeit  (Paraplasma)  verteilt  ist. 
Das  Gerüst,  das  Protoplasma  also,  hat  nach  Verf.  am  Wasseranziehungsvermögen  keinen 
Anteil,  nur  die  intrazelluläre  (und  intranukleäre)  Flüssigkeit  repräsentiert 
die  wasseranziehende  Kraft,  nur  diese  führt  also  die  Quellung  der  Zelle  durch  b^-p- 
isotonische  bzw.  die  Schrumpfung   durch  hyperisotonische  Lösungen  herbei. 

Die  Untersuchungen,  welche  zu  dieser  Ansieht  führten,  sowie  die  dabei  befolgten 
Methoden,  werden  ausführlich  mitgeteilt,  während  noch  manche  andere  interessante  Fragen, 
welche  mit  den  eben  erwähnten  iu  Zusammenhang  stehen,  besprochen  werden. 

Wo  Verf.  dann  zum  Kapitel  der  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  kommt, 
passieren  die  älteren  und  neueren  Methoden  der  Resistenzbestimmung  die  Reihe.  Die  Me- 
thode, welche  vom  Verf.  selbst  stammt  und  welche  jetzt  ja  fast  allgemein  befolgt  wird,  wird 
genau  beschrieben.  Die  Ergebnisse,  welche  bis  jetzt  bei  Resistenzbestimmungen  gewonnen 
worden  sind,  findet  man  in  diesem  Kapitel  in  übersichtlichen  Tabellen  zusammengefasst  Der 
Begriff  der  Resistenz  der  Blutkörperchen  gegen  Salzlösungen  wird  einer  Analyse 
unterworfen.  Es  wird  klargelegt,  welche  Bedeutung  den  Namen  Minimum-,  Maximum-  und 
mittlere  Resistenz  beigelegt  werden  muss  und  auseinandergesetzt,  dass  und  warum  die  vielen 
Resistenzbestimmungen  bis  jetzt  im  allgemeinen  so  wenig  fruchtbar  gewesen  sind,  indem  mit 
dem  Begriff  der  „Resistenz**  vielfach  unklare  Vorstellungen  verbunden  worden  sind.  —  Es 
wird  dann  in  einer  ausführlichen  Darlegung  und  unter  Heranziehung  der  früher  erwähnten 
Hypothesen  betreffend  die  Struktur  der  Blutkörperchen,  die  Frage  zu  beantworten  versucht, 
durch  welche  Faktoren  der  durch  Salzlösungen  herbeigeführte  Farbstod- 
austritt  (Hämolyse)  beherrscht  wird.  Diese  Ausführung  dürfte  zu  gleicher  Zeit  aufzu- 
fassen sein  als  ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Theorie  und  des  Wesens  der  Hämolyse  im  all- 
gemeinen. —  Wie  gesagt,  findet  sich  in  diesem  Abschnitt  (in  Erweiterung  der  betreffenden 
Ausführungen  auf  S.  164  u.  f.  Bd.  L)  eine  genaue  Beschreibung  der  sog.  Blutkörperehen- 
methode  des  Verf.'s.  Auch  über  die  Ausführung  der  Methoden  findet  man  sehr  genaoe 
Angaben  (S.  378  und  folgende).  Zu  gleicher  Zeit  werden  an  dieser  Stelle  vom  Verf.  einige 
Modifikationen  der  Ausführung  vorgeschlagen,  „welche  erlauben  werden,  künftigbin  besser  als 
es  bis  jetzt  möglich  war,  die  Resultate  der  verschiedenen  Forscher  mit  einander  zu  ver- 
gleichen und  also  mehr  Einheit  in  die  Angaben  und  die  Beurteilung  der  Resistenzerscheinungeo 
zu  bringen  bestimmt  sind."  Es  wird  zu  diesem  Zweck  vom  Verf.  vorgeschlagen,  künftighin 
Röhrchen  von  bestimmter  Form  und  Dimensionionierung  anzuwenden,  immer 
dasselbe  Volumverhältnis  zwischen  Blut  und  Salzlösung  einzuhalten,  die 
Sedimentierung  durch  Zentrifugieren  zu  beschleunigten  und  den  Farbstoff- 
austritt  immer  auf  gleiche  Weise  zu  beurteilen. 

Die  zu  verwendenden  Röhrchen,  sowie  die  anderen  benötigten  (Terato  sind  in  einen 
„Kästchen  für  Blutkörperchenresistenzbestimmungen"  untergebracht.  Von  diesen  xur  Aus- 
führung der  Methode  benötigten  Hilfsmitteln  finden  sich  Beschreibungen  und  Abbildunges 
im  Text.  —  Die  Namen:  Minimum-  und  Maximumresistenz  sollen  lieber  ganz  vermieden 
werden;  anstatt  dieser  wird  vom  Verf.  eine  andere  Nomenklatur  vorgeschlagen.  Es  sollte 
die  Resistenz  durch  den  reziproken  Wert  der  gefundenen  Lösungskonzentra* 
tionen  ausgedrückt  werden  (Bd.  I,  S.  362,  863  und  382  und  folgende). 

Es    wird    vom  Verf.    der   Name    „Resistenz breite"    eingeführt,    indem    mit    di*>ea 
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Nameo  die  Differenz  zwischen  Maximum-  und  Minimumresistenz  angedeutet  wird.  Eben  dieser 
Wert  Terdiente  in  vielen  Fällen  ermittelt  zu  werden. 

Den  eben  referierten  Ausführungen  wird  ein  Abschnitt  über  hämolytisches  Serum 
angeschlossen.  Man  wird  an  dieser  Stelle  an  der  Hand  der  Arbeiten  Carbone's  und 
Belfante's  und  der  Bordet's,  Ehrliches  und  Morgenroth's  und  Nolf*s  in  dieses 
Thema  gewissermassen  vorläufig  eingeführt. 

Es  sind  diese  Ausführungen  zu  studieren  im  Zusammenhang  mit  den  mehr  ausführ- 
lichen im  III.  Bande  des  Buches.  Es  erfahrt  nämlich  die  Hämolyse  im  III.  Bande  (S.  339 
und  folgende)  unter  dem  Kapitel  „Bakteriologisches'*  eine  sehr  eingehende  Besprechung. 
In  Uebereiostimmung  mit  dieser  Sachlage  scheint  es  dem  Ref.  zweckmässig,  die  Ausführungen 
über  die  Hämolyse  an  einer  späteren  Stelle  dieses  Referates  im  Zusammenhang  zu  referieren. 

II.  Weisse  Blutkörperchen. 
Schreiten  wir  jetzt  zur  Besprechung  dessen,  was  vom  Yerf.  über  die  weissen  Blut- 
körperchen mitgeteilt  wird  (Bd.  I,  S.  400),  dann  muss  zu  allererst  konstatiert  werden,  wie 
Tom  Verf.  beleuchtet  wird,  dass  und  weshalb  eben  die  Leukozyten  sich  in  besonderem  Masse 
für  eiperimentelle  Untersuchungen  eignen.  Wir  finden  weiter  eine  genaue  Beschreibung  von 
der  Art  und  Weise,  in  welcher  sich  Leukozyten  in  grösserer  Menge  zweckmässig  gewinnen 
lassen,  und  zwar: 

1.  aus  Pferdeblut, 

2.  aus  künstlich  erzeugtem  Exsudat  und 

3.  aus  Exsudat  bei  spontanen  Krankheiten. 

Es  werden  dann  die  Ergebnisse  einer  Anzahl  Untersuchungen  verschiedener  Autoren 
besprochen,  aus  denen  vom  Verf.  der  Schluss  gezogen  wird,  dass  im  lebenden  Organis- 
mus auch  die  weissen  Blutkörperchen  ebenso  wie  die  roten  eine  rhythmische 
Ab-  und  Anschwellung  unter  dem  Einfluss  des  respiratorischen  Gaswecbsels 
erfahren.  Daran  schliessen  sich  Auseinandersetzungen  über  den  Einfluss 
TOD  CO2  auf  die  Alkaliuität  von  Leukozytenaufschwemmungen,  sowie  über  den 
Einfluss  von  CO2  auf  die  antibakterielle  Wirkung  der  Exsudatflüssigkeit. 
dit  Kohlensäure  ist  im  stände,  einen  gewissen  Einfluss  auszuüben  auf  die  Alkalinität  sowie 
auf  das  antibakterielle  Vermögen  der  Exsudatflüssigkeit.  Dieser  Einfluss  macht  sich  um  so 
stärker  geltend,  je  mehr  Leukozyten  sich  in  dem  Exsudat  beflnden.  Die  betreffenden  Unter- 
suchungen haben  einen  neuen  Gesichtspunkt  erschlossen  in  Bezug  auf  die  Bedeutung  der  Be- 
schaffenheit des  Eiters.  Je  dicker  der  Eiter  (Pus  bonum  et  laudabile),  je  mehr  Leuko- 
zyten er  also  enthält,  um  so  mehr  wird  die  bei  der  Entzündung  auftretende 
CO2  die  antibakterielle  Kraft  der  Exsudatflüssigkeit  steigern.  Die  Untersuchungen 
(welche  bekanntlich  vom  Verf.  selbst  stammen),  welche  zu  diesen  Schlus.sfolgerungen  leiteten, 
findet  man  ausführlich  mitgeteilt.  Zweifellos  dürften  diese  Ausführungen  des  Verf.^s  nicht 
oar  den  Biologen,  sondern  auch  den  Praktiker  lebhaft  interessieren. 

Des  weiteren  werden  eine  Reihe  Untersuchungen  mitgeteilt  unter  Angabe  der  dabei 
befolgten  Methoden,  welche  sich  mit  dem  Einfluss  der  CO2  auf  Chemotaxis  und  Auf- 
nahmefähigkeit der  Phagozyten  beschäftigen.  Es  zeigte  sidh  der  Einfluss  venöser 
Stauung  (resp.  der  der  CO2)  auf  Chemotaxis  und  Aufnahmefähigkeit  der  Phagozyten  sehr 
venig  günstig,  jedenfalls  sehr  gering. 

Wie  vom  Verf.  bemerkt  wird,  scheint  die  gleichzeitige  Zunahme  des  antibakteriellen 
Vermögens  der  Gewebsflüssigkeit  (d.  h.  unter  dem  Einfluss  venöser  Stauung,  resp.  der  CO2) 
den  schädlichen  Einfluss  der  genannten  Faktoren  von  Zeit  zu  Zeit  dermassen  zu  übertreffen, 
dass  —  wie  die  medizinische  Praxis  und  auch  das  Tierexperiment  zeigen  —  die  venöse 
Stauung  einen  günstigen  Einfluss  auszuüben  vermag.  (Man  vergleiche  hierzu  nämlich  noch 
Bd.  II.  S.  288.) 

Wie  die  eben  referierten  befassen  sich  auch  die  nächstfolgenden  Abschnitte  der  Haupt- 
sache nach  mit  den  Untersuchungen  des  Verf.'s  selbst.  Wir  erfahren,  wie  sich  herausgestellt 
hat,  dass  die  weissen  Blutkörperchen  sich  gegenüber  Spuren  Alkali  und  Säuren  genau  so 
verhalten  wie  die  roten,  d.  h.  sie  quellen  durch  Säure,  schrumpfen  durch  Alkali.  Auch  in 
Hinsicht  auf  die  Volumveränderungen  der  weissen  Zellen  unter  dem  Einfluss  hypo-  und 
hyperisotonischer  Lösungen,  sowie  in  Bezug  auf  den  Bau  (Gerüst  und  intraglobulärer  In- 
halt) von  weissen  Blutzellen  muss  angenommen  werden,  dass  bei  dieser  ähnliche  Verhält- 
nisse vorliegen  wie  bei  den  roten  Blutkörperchen  (Bd.  I,  S.  419;  man  vergleiche  auch 
Bd.  l,  S.  337). 

Der  letzte  Abschnitt  über  die  weissen  Blutzellen  ist  der  Permeabilitätsfrage  ge- 
widmet. An  einer  ganzen  Reihe  Versuchsergebnisse  wird  demonstriert,  dass  die  weissen  Blut- 
körperchen, ebenso  wie  die  roten,  für  die  negativen  Ionen  verschiedener  Natriumsalze  per- 
meabel erachtet  werden  müssen.  Prinzip  und  Ausführung  der  bei  den  betreffenden  Unter- 
suchungen verwendeten  Methoden    finden    sich    genau  beschrieben,    während    die  Wichtigkeit, 
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welche  der  aufgefundeoen  TatsacbeD,  die  Permeabilität  betreffend,  aus  einem  physiologischen 
sowie  pharmakologischen  Gesichtspunkt  betrachtet,  zugesprochen  werden  muss,  ins  rechte 
Licht  gesetzt  wird. 

Schliesslich  werden  die  Ausführungen  über  die  weissen  Blutzeilen  in  einer  „übersicht- 
lichen Zusammenfassung"  rekapituliert  (S.  432  und  folgende). 

111.  Serum. 
Es  kommt  bei  der  Behandlung  dieses  Themas  zuerst  der  osmotische  Druck  des 
Serums  an  die  Reihe.  Zur  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes  des  Serums  (und  von 
tierischen  Flüssigkeiten  überhaupt)  stehen  fünf  Methoden  zur  Verfügung.  Diese  Methoden 
lassen  sich  einteilen  in  biologische  (1.  Pflanzenzellenmethode,  2.  Blutkörper- 
chenmethode, 3.  Hämatokritraethode)  und  physikalisch-chemische  (4.  Methode 
der  (lefrierpunktserniedrigung  und  5.  die  des  elektrischen  Leitvermögens.) 
Alle  diese  Methoden  werden  einer  mehr  oder  weniger  ausführlichen  Besprechung  unterworfen, 
zum  Teil  in  Erweiterung  von  an  früheren  Stellen  des  Buches  zu  findenden  Ausführungen. 
Zu  der  Beschreibung  der  Pflanzenzellenmethode  (der  plasmolytischen  und  der  der 
Gewebsspannung)  vergleiche  man  auch  S.  l — 21  des  L  Bandes.  Auch  auf  die  Blutkörper- 
chenmethode  (hämolytische)  ist  (wie  ja  auch  diesem  Referat  zu  entnehmen  wäre)  Verf-  ao 
verschiedenen  Stellen  schon  mehrmals  zu  sprechen  gekommen  (man  vergleiche  z.  B.  S.  18C 
und  S.  350,  Bd.  I).  An  dieser  Stelle  kommt  Verf.  auf  ein  modifiziertes  Verfahren  zurück. 
Zur  Ausführung  dieses  Verfahrens,  das  genau  beschrieben  wird,  braucht  man  nur  Vs  Stunde, 
und  ein  nur  sehr  geringes  Blutquantum  (8  ccm).  Obschnn,  meint  Verf.,  dieses  Verfahren, 
wohl  wegen  der  grossen  Vorteile,  welche  die  Methode  der  Gefrierpunktserniedrigung  bietet, 
nur  wenig  benutzt  worden  ist,  muss  ihm  doch  das  Verdienst  zugesprochen  werden,  die  Unter- 
suchungen über  die  osmotischen  Verhältnisse  im  Blut  angebahnt  zu  haben.  Das  Verfahren 
dürfte  inzwischen  als  ein  sehr  empfehlenswertes  bezeichnet  werden  in  solchen  Fällen,  wo  es 
sich  um  Serien  von  vergleichenden  Bestimmungen  des  osmotischen  Druckes  von  Flüssigkeiten 
im  allgemeinen  handelt,  ja  es  verdiente  selbst  in  diesen  Fällen,  um  der  Bequemlichkeit  der 
Ausführung  willen,  selbst  vor  der  Gefrierpunkterniedngungsmetbode  den  Vorzug.  Nun  darf 
natürlich  das  ursprüngliche  Serum  nicht  schon  gefärbt  sein.  Allerdings  jedoch  wäre  in  den- 
jenigen Fällen,  in  welchen  es  sich  nicht  um  Serien  von  vergleichenden  Untersuchungen 
handelt,  die  Methode  der  Gefrierpunktserniedrigung  der  genannten  vorzuziehen,  vorausgesetzt 
natürlich,  dass  ein  Apparat  zur  Verfügung  steht  und  der  betreffende  Untersucher  mit  üefricr- 
punktserniedrigungsbestimmungen  sehr  vertraut  ist. 

Bei  der  Besprechung  der  Hämatokritmethode  wird  ausgeführt,  wie  diese  von 
Gryns  und  Eykman  und  unabhängig  von  ihnen  auch  von  Koeppe  ausgearbeittet  worden 
ist.  Diese  Methode  lässt  sich  auch  da  anwenden,  wo  nur  sehr  wenig  Blut  zur  Verfügung  steht. 

Sowohl  die  Methode  wie  sie  von  Gryns- Eykman  als  die  wie  sie  von  Koeppe 
ausgearbeitet  worden  ist,  werden,  erläutert  von  Textfiguren,  genau  beschrieben.  Die  Ergeb- 
nisse der  Untersuchung,  welche  mit  dieser  Methode  von  Gryns- Eykman  an  gesunden 
und  kranken  Menschen  (Europäer  und  Tropenbewohner)  angestellt  worden  sind,  finden  sich 
unter  Aufführung  einiger  Tabellen  ausführlich  mitgeteilt.  Desgleichen  werden  die  Versuchs- 
resultate Koeppe 's,  die  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes  des  Blutplasmas  bei  gesunden 
und  kranken  Menschen,  sowie  nach  Blutentziehungen  mittelst  des  Hämatokrits  betreffend, 
einer  eingehenden  Diskussion  unterworfen. 

Indem  dann  die  Gefrierpunkterniedrigungsmethode  in  Bezug  auf  ihre  An- 
wendung auf  die  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes  des  Serums  an  die  Reihe  kommt 
wird  ausgeführt,    dass   und  weshalb    dieses  Verfahren    für   gewöhnlich    den  Vorzug  verdient 

(Der  Apparat  sowie  die  Ausführung  dieser  Methoden  sind  vom  Verf.  ja  schon  an  einer 
früheren  Stelle,  Bd.  I  S.  90,  ausführlich  beschrieben  worden.) 

Verf.  verfehlt  nicht,  die  Fehlerquellen,  welche  bei  der  Ausführung  dieser  Methoden  zu 
berücksichtigen  sind,  anzugeben,  indem  zu  gleicher  Zeit  die  Mittel  an  die  Hand  gegeben 
werden,  um  solche  Fehlerquellen  möglichst  auszuschalten. 

Es  braucht  bei  dieser  Methode  das  Serum  nicht  vorher  abgeschieden  zu  werden,  man 
darf  das  defibrlnierte  Blut  als  solches  für  die  Bestimmung  benutzen,  es  ist  nämlich  der  Wert 
für  die  Gefrierpunktserniedrigung  für  Serum  und  Plasma  ein  gleicher  (He diu,  Verf.).  Auf 
den  Seiten  456,  457  und  458  findet  man  die  Resultate  einer  Reihe,  bei  verschiedenen  Tieren 
von  verschiedenen  Forschern  angestellter  Gefrierpunkterniedrigungsbestimmungen  in  Tabellen- 
form zusammengestellt. 

Auch  finden  die  Untersuchungen,  welche  von  Bottazzi  an  wirbellosen  und  verte braten 
Seetieren  angestellt  worden  sind,  eine  ausführliche  Besprechung.  Dann  wird  ausgeführt,  wie 
sich  der  osmotische  Druck  (Gefrierpunkterniedrigung)  des  Blutplasmas  unter  verschiedenen 
experimentellen  Einflüssen  verhält.  Es  kommen  in  dieser  Hinsicht  zur  Besprechung  die  Ge- 
frierpunkterniedrigung   des    Plasmas    nach    Milzexstirpation;    bei    Asphyxie;    nach  Nabrungs- 
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eotbaltuDg;  bei  Bluteotziehungeo ;  nach  Einspritzung  von  PeptonlÖsungen  sowie  nach  Durch- 
schneiduDg  des  verlängerten  Markes.  Auch  ein  Vergleich  dieses  Wertes  in  Hinsicht  auf  das 
Blut  aus  der  Vena  portae  und  der  Vena  hepatica  ist  mit  aufgenommen  worden. 

Daran  schliessen  sich  namentlich  an  der  Hand  von  Arbeiten  von  Koranyi's  und 
Bosquet's  Mitteilungen  über  die  Gefnerpunkterniedrigung  bei  verschiedenen  Krankheiten. 
In  zwei  Tabellen  (S.  470  und  471)  finden  sich  die  Untersuchungsergebnisse  dieser  Forscher 
zasammengestellt.  Zu  gleicher  Zeit  sind  in  diesen  Tabellen  die  aus  den  Gefrierpunkten 
berechneten  isotonischen  Konzentrationen  der  NaCI-Lösungen  mit  enthalten.  Den  aufgeführten 
Werten  von  Koranyi's  käme  nur  in  Zusammenhang  mit  Untersuchungen  des  Harns  und 
anderen  Flüssigkeiten  eine  Bedeutung  zu.  Man  soll  zu  diesen  Ausführungen  also  das  Kapitel 
über:    „Harn  und  sonstige  Sekrete"  vergleichen  (Bd.  II  S.  247  und  folgende). 

Nachdem  dann  auseinandergesetzt  worden  ist,  welche  Bedeutung  von  von  Koran yi 
den  Namen  hyposmotisch  und  hyperosmotisch  beigelegt  worden  sind,  werden  noch  die  Aus- 
führungen von  Koranyi  die  Wassersucht  betreffend,  besprochen.  Schliesslich  wird  vom 
Verf.  darauf  hingewiesen,  dass  von  den  verschiedenen  Forschern,  mit  verschiedenen  Methoden 
arbeitend,  für  den  osmotischen  Druck  des  Blutplasmas  (bezw.  Serums)  nicht  immer  ganz 
dieselben  Werte  aufgefunden  worden  sind.  Es  wäre  in  hohem  Masse  erwünscht,  dass  ver- 
gleichende Bestimmungen  des  osmotischen  Druckes  nach  verschiedenen  Methoden  angestellt 
würden.  Erst  wenn  dies  geschehen  sein  würde,  könnte  man  die  von  den  verschiedenen 
Autoren  gefundenen  Werte  erfolgreich  mit  einander  vergleichen. 

Der  nächste  Abschnitt  handelt  über: 

Die   elektrische   Leitfähigkeit   und    Dissoziationsgrad    des   Serums. 
I  (Man  vergleiche    zur  Theorie   der  elektrischen  Dissoziation  und  lonenlehre  S.  37  u.  flP. 

I    Bd.  I  und  über  die  zur  Bestimmung  der  Leitfähigkeit  zu  gebrauchenden  Apparate  sowie  zur 
Ausführung  solcher  Bestimmungen  S.  98  u.  ff.  Bd.  I.) 

Indem  die  Gefrierpunktmethode  uns  einen  Wert  gibt  für  die  osmotische  Konzentration, 
d.b.  für  die  Gesamtanzahl  der  Moleküle  und  Ionen  im  Liter,  gewährt  das 
elektrische  Leitvermögen  den  Ausdruck  lediglich  für  die  im  Serum  vorhandenen  Elektrolyte. 
Die  Nicht- Elektrolyte  (wie  z.  B.  die  Eiweisssubstanzen  des  Blutserums)  sind  nur 
insofern  am  Leitvermögen  beteiligt,  als  sie  einen  verringernden  Einfluss  auf  dasselbe  aus- 
üben. An  der  Hand  der  Arbeiten  von  Bugarsky  und  Tan  gl  wird  auseinandergesetzt, 
welcher  Korrektur  die  Ergebnisse  der  Leitfähigkeitbestimmungen,  welche  am  Serum  angestellt 
werden,  in  Bezug  auf  die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  Nicht-Elektrolyten  im  Serum,  be- 
dürfen und  wie  sich  die  dem  Elektrolytengehalt  tatsächlich  entsprechende  Leitfähigkeit  aus 
der  beobachteten  elektrischen  Leitfähigkeit  des  Serums  berechnen  lässt.  Auch  finden  sich 
Angaben  über  den  Einfluss  der  Temperatur  auf  die  Ergebnisse  solcher  Bestimmungen. 

Die  Elektrolyte  des  Serums  sind  fast  ausschliesslich  Salze.  Indem  auseinandergesetzt 
wird,  welcher  Anteil  den  organischen  und  welcher  den  anorganischen  Salzen  für  die  Leit- 
fähigkeit des  Serums  zukommt,  erfahren  wir  zu  gleicher  Zeit,  welche  Ionen  nach  der 
elektrolytischen  Dissoziationstheorie  im  Serum  vorhanden  sind. 

Nach  der  Mitteilung  einiger  Zahlen,  welche  von  verschiedenen  Autoren  für  die  Leit- 
fähigkeit des  Serums  verschiedener  Tierspezies  ermittelt  worden  sind  (man  vergleiche  in  Zu- 
sammenhang mit  diesen  Ausführungen  die  auf  S.  483—486  besprochenen  Leitfähigkeits- 
bestimmungen des  Menschenserums  nach  Viola),  schreitet  Verf.  zur  Besprechung  des 
Dissoziationsgrades   des   Serums. 

Im  Serum  ist  ein  Teil  der  gelösten  Substanzen  noch  im  nicht  dissoziierten  Zustande 
vorhanden;  bei  einer  Verdünnung  nimmt  somit  der  Dissoziationsgrad  zu.  Es  wird  aus- 
einandergesetzt, wie  diese  vom  Verf.  und  von  Oker-Blom  festgestellte  Tatsache  den  letzteren 
Autor  dazu  brachten,  den  Namen  physiologische  Leitfähigkeit  einzuführen  und  was 
man  unter  diesem  Begriff  zu  verstehen  hat. 

Weitere  Ausführungen  legen  dar,  in  welcher  Weise  Oker-Blom,  unter  Zugrunde- 
legung dieser  „physiologischen  Leitfähigkeit''  des  Serums,  den  Dissoziationskoeffizienten  des 
Serums  zu  berechnen  versuchte.  Indem  uns  vom  Verf.  die  betreffende  Terminologie  klar- 
gelegt wird,  während  zu  gleicher  Zeit  einige  Berechnungen  über  den  von  Oker-Blom 
aufgefundenen  Wert  hinzugefügt  werden,  erfahren  wir,  welche  Faktoren  man  bei  der  Be- 
rechnung des  Dissoziationskoeffizienten  in  Betracht  zu  ziehen  hat. 

Bis  auf  weiteres,  meint  Verf.,  dürfte  angenommen  werden,  dass  der  Dissoziations- 
koeffizient des  Serums  zwischen  0,65  und  0,82  liege  (bei  25 ®).  Dann  wird  auseinandergesetzt, 
in  welcher  Weise  der  grosse  Einfluss  der  Verdünnung  mit  Wasser  auf  das  Leitvermögen  des 
Serums  gedeutet  werden  muss.  Dies  Hess  sich  zum  Teil  erklären  durch  die  bei  allen  Elek- 
trolyten eintretende  Vermehrung  des  Dissoziationsgrades  infolge  der  Hinzufügung  des  Wassers, 
zum  andern  Teil  jedoch  auch  durch  die  gleichzeitig  auftretende  hydrolytische  Spaltung  des 
III.  Jahrgang.  54 
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im  Serum  enthaltenen  Na2C08,  sowie  durch  die  infolge  der  Verdünnung  auftretende  Ver- 
ringerung des  hemmenden  Einflusses  des  Eiweisses  auf  das  Leitvermögen. 

Im  Anscbluss  an  die  eben  referierten  Ausführungen  und  teilweise  mit  diesen  im  Zu- 
sammenhang Uisst  Verf.  dann  einen  Abschnitt  folgen  über:  Die  osmotische  und 
osmotisch-chemische    Analyse    des   Blutserums. 

Bei  der  Analyse  des  osmotischen  Druckes  des  Blutserums,  d.  h.  der  Bestimmung  des 
Anteils,  welcher  den  verschiedenen  Bestandteilen  des  Serums  für  die  Herbeiführung  seines 
osmotischen  Druckes  zukommt,  stellte  sich  heraus  Cnach  Untersuchungen  des  Verf.  selbst), 
dass,  indem  die  totale  wasseranziehende  Kraft  des  Serums  als  Summe  der  wasseranziehenden 
Kräfte  seiner  Bestandteile  wiedergefunden  wurde,  mehr  als  die  Hälfte  des  Wasseranziehungs- 
vermögens auf  Rechnung  des  Na  Ol  des  Serums  kommt  und  ein  weiterer  nichl  unbedeutender 
Teil  auf  Rechnung  der  Karbonate  zu  setzen  ist.  Es  zeigte  sich  der  Anteil  der  Phosphate 
und  Sulphate  sowie  der  des  Traubenzuckers  als  ein  geringer. 

Jedoch  auch  der  Eiweissgehalt  beteiligt  sich  am  wasseranziehenden  Vermöj^en  des 
Serums.  Es  ist  eben  die  letztere  Tatsache  für  die  neuere  physikalische  Lehre  der  Lymph- 
bildung und  Resorption  von  hervorragender  Bedeutung  geworden.  (Man  vergleiche  in  dieser 
Hinsicht  die  Ausführungen  über  Lymphbildung  und  Resorption  im  IL  Bande.) 

Wir  erfahren,  wie  ausser  dem  Verf.  selbst  auch  von  Koranyi  sich  bemüht  hat, 
den  osmotischen  Druck  des  Blutserums  zu  analysieren,  jedoch  nur  insoweit,  als  es  den  An- 
teil, welcher  den  Chloriden  und  Nichtchloriden  dabei  zukommt,  betrifft.  Auch  die  Unter- 
suchungen, welche  von  Tammann  in  dieser  Richtung  angestellt  worden  sind,  finden  Er- 
wähnung. Sehr  ausführlich  bespricht  Verf.  die  auf  diesen  Gegenstand  sich  beziehenden  Unter- 
suchungen von  Bugarski  und  Tangl. 

Diese  Autoren  stellten  die  Gesamtzahl  der  pro  Liter  Serum  vorkommenden  Moleküle 
+  Ionen  (also  die  osmotische  Konzentration  des  Verf.)  fest,  indem  sie  die  Gefrierpunkts- 
erniedrigung dividierten  mit  1,85.  Weiter  wird  ausgeführt,  wie  von  diesen  Forschern  der 
Anteil,  welcher  den  Nicht-Elektrolyten  und  den  Elektrolyten  zukommt,  bestimmt  wurde 
und  in  welcher  Weise  von  ihnen  ermittelt  wurde,  wieviel  von  den  Elektrolyten  Chloride  und 
wieviel  Achloride  sind.  Das  Verfahren  von  Bugarski  und  Tangl  wird  in  grossen  Zügen 
beschrieben,  unter  Mitteilung  eines  Analysen-Beispiels,  während  die  Schlussfolgerungen  dieser 
Autoren  einer  Diskussion  unterworfen  werden.  Nach  der  Meinung  des  Verf.  kommt  man 
durch  eine  Kombination  von  Gefrierpunktserniedrigung  mit  der  chemischen  Analyse  ebenso 
weit  als  Bugaiski  und  Tangl  gekommen  sind  unter  Zuhilfenahme  der  Leitfähigkeit.  Die 
Resultate  von  B.  und  T.  finden  sich  in  einer  grösseren  Tabelle  zusammengestellt. 

Ausser  dieser  Tabelle  sind  in  diesem  Abschnitt  noch  mehrere  andere,  die  Ergebnisse 
von  Blut-  und  Serumanalysen  betreffend,  aufgenommen  worden,  u.  a.  eine  Tabelle  in  welcher 
die  Blutanalysen  wie  sie  von  Abderhalden  ausgeführt  worden  sind,  zusammengefasst  sind. 

Indem  Verf.  dann  übergeht  zur  Besprechung  der 

Physikalisch-chemischen  Methode  zur  Bestimmung  der  Blutalkaleszenz 
wird  dargetan,   wie  die  üblichen  Titriermethoden    nur  Aufschluss   geben  über  die  Menge  des 
titrierbaren  Alkalis,  nicht  dagegen  über  die  wirkliche  augenblickliche  Alkaleszenz. 

Höber  hat  nun  eine  Methode  ausgearbeitet,  welche  bezweckt,  auf  elektro-chemischem 
Wege  den  Alkaleszenzgrad  des  Blutes  zu  bestimmen.  Wenn  von  Höber  allen  bis  jetzt  aus- 
geführten Alkaleszenzbestimmungen  jeder  Wert  abgesprochen  wird,  ist  Verf.  der  Meinung, 
dass  dieser  Autor  mit  dieser  Auffassung  entschieden  zu  weit  geht.  Allerdings  jedoch  liegt, 
auch  nach  des  Verf.  Ansicht,  in  der  Methode  Höber's  ein  Schritt  in  neuer  und  zweck- 
mässiger Richtung  vor.  Es  müsse  jedoch  die  Methode  erst  weiter  ausgearbeitet  werden,  um 
allgemein  brauchbar  sein  zu  können. 

Hob  er  geht  aus  von  der  neueren  physikalisch-chemischen  Auffassung,  dass  man 
unter  Alkaleszenz  die  Konzentration  der  Hydroxy Honen,  in  einer  Flüssigkeit 
vorhanden,  zu  verstehen  hat.  Je  höher  nach  dieser  Vorstellung  die  Konzentration  der  freien 
(OH)  'Ionen  ist,  um  so  stärker  ist  auch  die  Alkaleszenz  der  betreffenden  Flüssigkeit. 
Es  wurde  nun  von  Höh  er  die  Konzentration  von  Hydroxyl-Ionen  zur  Bestimmung  der  Al- 
kaleszenz des  Serums  direkt  zu  ermitteln  versucht. 

Die  Methode,  welche  dabei  von  dem  Autor  verwendet  wurde,  findet  sich  in  dem 
Buche  ausführlich  beschrieben.  Sie  fusst  in  Nernst's  Theorie  der  Konzentrations- 
ketten. 

Auf  eben  dieselbe  Theorie  stützt  sich  auch  die  elektro-chemische  Aziditäts- 
bestimmun g,  z.B.  im  Harne.  Von  dieser  Theorie  der  Konzentrationsketten  (Flüssigkeits- 
oder Gasketten),  sowie  von  ihrer  Anwendung  für  praktische  Zwecke,  für  welche  sie  nach  der 
Ansicht  des  Verf.*s  namentlich  in  der  Zukunft  grosse  Dienste  zu  leisten  verspricht,  ist  in 
dem  Buche  nochmals  die  Rede  (Bd.  II.  S.  332  u.  510).  Es  scheint  Ref.  daher  zweckmässig, 
die  in  dem  Buche  über  diesen  Gegenstand  zu  findenden  Ausführungen  im  Zus<immenhaDg  zu 
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referieren.  Sehr  eingehend  bebandelt  Verf.  dieses  Thema  im  II.  Bande  (S.  SSOfif.)  in  dem  Abschnitt: 
gEiektrocbemisohe  Untersuchung  des  Harns''.  Die  an  jener  Stelle  sich  befindenden  Aus- 
fubruDgen  betreffen  zwar  die  Aziditätsbestimmung,  sie  haben  jedoch  gewissermassen  zu 
gleicher  Zeit  Geltung  für  die  Alkaleszenzbestimmungen.  Der  Hämatologe,  der  sich  auf 
diesem  Gebiete  orientieren  möchte,  wird  also  nicht  umhin  können,  neben  der  Beschreibung  der 
Hob  er 'sehen  Methode  im  I.  Bande  auch  die  eben  erwähnte  im  II.  Bande  des  Buches  zu 
studieren.  Und  da  wird  sich  die  Mühe  lohnen.  Denn  die  Beschreibung  dieses  Gegenstandes 
ist  eine  dermassen  ausführliche,  genaue  und  klare,  dass  Jeder,  der  sich  mit  Aziditäts-  oder 
Alkaleszenzbestimmungen  zu  befassen  vorgenommen  hat,  ohne  Weiteres  imstande  sein  wird, 
ao  der  Hand  dieser  Ausführungen  die  betreffenden  Bestimmungen  selbständig  auszuführen. 
Vorausgesetzt  natürlich,  dass  man  im  Besitze  der  benötigten  Apparate  und  Instrumente  sich 
befindet.  Derjenige,  der  das  Armamentarium  noch  nicht  besitzt,  sondern  sich  diese  beschaffen 
mochte,  wird  den  Beschreibungen  des  Yerf.'s  entnehmen  können,  welche  Apparate  und 
Instrumente  für  seine  Zwecke  die  geeignetsten  sind  und  gleichzeitig  Ratschläge  finden  für 
die  Handhabung  und  Aufstellung  der  Unterteile,  sowie  der  ganzen  Versuchsanordnung.  Von 
zahlreichen  Figuren  im  Text,  sowie  von  einer  grossen  Tafel  am  Ende  des  IL  Bandes  werden 
die  Beschreibungen  noch  wesentlich  erläutert.  —  Es  sei  den  Ausführungen  an  der  erwähnten 
Stelle  des  Buches  folgendes  entnommen. 

Bevor  der  Verf.  zur  Beschreibung  der  Methode  übergeht,  wird  das  Prinzip  der 
Konzentrationskette  in  einfacher  und  klarer  Weise  uns  vor  Auge  geführt.  Auch  wird 
eine  Formel  für  die  elektrochemische  Kraft  der  Konzentrationskette  ab- 
geleitet. Dann  erfahren  wir,  in  welcher  Weise  man  sich  die  benötigten  Wasserstoff- 
elektroden leicht  selbst  herstellen  kann  und  wie  sich  eine  Wasserstoff- Salzsäurekette 
(Wasserstoff — verdünnte  Salzsäure  |  konz.  Salzsäure — Wasserstoff)  herstellen  lässt.  Das  Kou- 
zeotrationverhältnis  der  Wasserstoffionen  in  den  beiden  Säuren  (verdünnter  und  konz.  Salz- 
säure) enthalten,  ist  ein  Mass  für  die  elektromotorische  Kraft.  Hat  man  nun  den  Säuregrad 
eioer  Losung  z.  B.  den  des  Harns  zu  bestimmen,  so  verfängt  man  die  konzentrierte  HCl 
durch  Harn.  Man  bekommt  dann  die  folgende  Kette:  Wasserstoff — verdünnte  HCl  [  Harn — 
Wawerstoff. 

Die  Differenz  in  der  Konzentration  der  H-Ionen  von  Salzsäure  einerseits  und  Harn 
andererseits  ist  jetzt  wieder  ein  Mass  für  die  elektromotorische  Kraft  der  Kette.  Umgekehrt 
kann  die  Azidität  des  Harns,  d.  h.  dessen  Wasserstoffionen konZentration  bestimmt  werden, 
wenn  die  elektromotorische  Kraft  der  Kette  experimentell  gemessen  wird  und  die  H-Ionen- 
konzentration  der  Salzsäure  bekannt  ist. 

Ganz  in  analoger  Weise  lässt  sich  die  Konzentration  der  Hydroxylionen  in  einer 
alkalischen  Flüssigkeit,  wie  z.  B.  Blut,  bestimmen.  Nur  muss  dann  natürlich  an  Stelle  einer 
Säure  eine  alkalische  Lösung  in  die  Ketten  eingefügt  werden.  Wie  sich  die  Ketten  in  diesem 
Falle  aufstellen  lassen  und  in  welcher  Weise  mit  ihrer  Hülfe  die  Blutalkaleszenz  bestimmt 
werden  könnte,  findet  man  auseinandergesetzt  auf  S.  510  des  I.  Bandes.  —  Es  kommt  also 
darauf  an,  die  elektromotorische  Kraft  der  Kette  auf  experimentellem  Wege  zu  ermitteln. 
Die  Methode  nun,  durch  welche  solche  Bestimmungen  ausgeführt  werden  können,  findet  man 
im  Bd.  n.  S.  388  ff.  beschrieben. 

Nicht  nur  die  ganze  Versuchsanordnung  wird  ausführlich  beschrieben  und  abgebildet, 
indem  an  Beispielen  ausgeführt  wird,  in  welcher  Weise  sich  solche  Bestimmungen  machen 
lassen,  sondern  auch  ven  den  einzelnen  Apparaten  und  Instrumenten  werden  Beschreibungen 
Qnd  Abbildungen  gegeben.  Es  ist  nämlich  der  Gesamtapparat  zusammengesetzt  aus  folgenden 
Hauptteilen : 

1.  Der  Akkumulator  bzw.  das  Kupronelement. 

2.  Die  Messbrück c.  Es  lassen  sich  für  diesen  Apparat  zwei  übereinstimmende 
Rheostate  besonders  gut  verwenden.  Die  Rheostate,  sowie  ihre  Schaltung  erfahren  eine  aus- 
führliche Besprechung.  Statt  dieser  wäre  auch  ein  Kompensationsapparat  mit  Kurbelschaltung 
zu  benutzen. 

8.  Ein  Paraffinblock  mit  Quecksilbernäpfchen  bzw.  eine  Pohl'sche  Wippe 
mit  6  Näpfchen. 

4.  Die  Gaskettevorriohtung.  Von  dem  hierfür  zu  benutzendem  Gefäss  liegen 
Terschiedene  Formen  vor.  Verf.  beschreibt  in  diesem  Abschnitt  das  von  v.  R  bor  er  ge- 
brauchte Gefäss  CS.  345).  Das  Gefäss,  welches  Hob  er  zur  Bestimmung  der  Blutalkaleszenz 
ursprünglich  verwandte,  findet  sich  im  I.  Band  S.  510  beschrieben,  indem  Verf.  im  Bd.  I. 
S.  245  daraufhinweist,  dass  von  Hob  er  an  seinem  Gefäss  später  einige  Modifikation  angebracht 
worden  sind.  Dann  wird  ein  demselben  Zwecke  dienendes  Gefäss  beschrieben,  welches  im 
Laboratorium  des  Verf.'s  selbst  benutzt  wird  und  welches  sich  Jeder  leicht  selbst  herstellen 
kann.  Namentlich  die  Beschreibung  des  letztgenannten  Gefässes,  welches  mehrere  Vorteile 
bietet,  ist  eine  sehr  ausführliche.  Es  werden  dazu  zahlreiche  praktische  Ratschläge  gemacht 
betreffend  die  Platinierung    der  Elektroden,    die  Reinigung   der  Gefässc,    die  Be- 
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Schickung   der  Elektroden    mit  Wasserstoff,    sowie  über  die  Weise,   in    welcher  das 
Gaselement  in  einander  gesetzt  wird  und  zum  Gebrauch  kommt 

5.  Das  Normalelement.  Indem  ausgeführt  wird,  welchen  Anforderungen  die  Normal- 
elemente im  allgemeinen  genügen  müssen,  geht  Verf.  ein  auf  die  Konstruktion  und  die 
Leistung  des  Weston'schen  Cadmium-Normalelements  und  des  Clark'schen  Zink-Normal- 
elements. Dann  erfahren  wir,  wie  sich  ein  Cadmiumelement  im  Laboratorium  herstellen  lässt. 
Es  werden  von  letzterem  zwei  Formen  beschrieben;  namentlich  eine  Form,  welche  eine 
grössere  Solidität  besitzt  und  welche  sich  zum  Aufenthalt  im  Thermostaten  eignet,  was  ja 
für  medizinische  Zwecke  behufs  Messungen  von  Körpertemperaturen  seinen  Vorteil  hat,  findet 
eine  sehr  ausführliche  Besprechung.  Es  wird  gezeigt,  wie  die  Füllung  der  Elemente  sieb 
machen  lässt,  während  über  die  zur  Füllung  zu  verwendenden  Stoffe,  über  die  Anforderungen, 
welche  an  diese  Stoffe  gestellt  werden  müssen,  sowie  über  die  Handhabung  und  den  Ge- 
brauch der  Elemente  Ratschläge  gegeben  werden. 

6.  Die  Nullinstrumente.  Von  diesen  werden  das  Kapillarelektrometer  und 
das  Galvanometer  beschrieben.  Es  scheint  dem  Verf.  für  den  in  Rede  stehenden  Zweck 
ein  Galvanometer  im  allgemeinen  mehr  geeignet  als  ein  Kapillarelektrometer.  Die  Gründe 
für  diesen  Vorzug  teilt  Verf,  mit.  Nichtsdestoweniger  wird  das  Kapillarelektrometer  im 
Prinzip  beschrieben  und  über  seinen  Gebrauch  werden  praktische  Bemerkungen  gemacht.  — 
Eine  sehr  ausführliche  Besprechung  erfährt  das  Galvanometer,  nämlich  ein  Exemplar,  das 
sich  im  Laboratorium  der  Verf.  vorzüglich  bewährt  hat.  Das  Instrument  selbst  sowie  seine 
Aufstellung  und  Ablesung  wird,  wie  gesagt,  genau  beschrieben.  Die  Ablesevorrichtun^  i^^t 
ein  Apparat  für  sich.  Mittelst  dieser  Apparate,  von  denen  wieder  die  einzelnen  Teile 
jeder  für  sich  einer  Besprechung  unterzogen  werden,  kann  die  Ablesung  des  Galvano- 
meters sehr  scharf  und  bei  vollem  Tageslicht  geschehen. 

7.  Der  Stromtaster. 

Damit  sind  in  aller  Kürze  die  Hülfsapparate  genannt,  mittelst  welcher  sich  die  ganze 
Versuchsanordnung  zur  Messung  elektromotorischer  Kräfte  zusammenstellen  Uisst.  Wie  ge- 
sagt, wird  die  Beschreibung  überall  von  durchaus  instruktiven  Abbildungen  erläutert. 

Verf.  lässt  diesen  Ausführungen  ein  detailliert  behandeltes  Beispiel  einer  Aziditäts- 
bestimmung im  Allgemeinen  sowie  ein  Beispiel  einer  Berechnung  der  elektromotorischen  Kraft 
der  Salzsäurewasserstoffelemente  folgen.  Es  wird  darauf  hingewiesen,  wie  man  an  der  Hand 
dieser  Beispiele  die  Genauigkeit  seines  Apparates  und  die  Zuverlässigkeit  der  eigenen  Ei- 
perimente  selbst  kontrollieren  kann.  Schliesslich  wird  der  Leser  eingeführt  in  das  in  der 
Praxis  gegenwärtig  gebräuchliche  Masssystem  bei  elektrochemischen  Messungen. 

Es  werden  ausserdem  noch  einige  wichtige  Bemerkungen  gemacht,  speziell  über  die 
Aziditätsbestimmung  im  Harn  und  zwar  über  die  Zusammensetzung  der  entsprechenden  Gas- 
ketten, sowie  über  die  Ausführung  der  Bestimmung  und  Berechnung  der  lonenazidität  des 
Harns.  Diese  Berechnung  wird  wieder  an  einem  Beispiel  verdeutlicht.  Mit  der  Mitteilung 
der  Ergebnisse,  welche  von  v.  Rohrer  und  von  Hob  er  und  Jankowsky  bei  der  AzidiUts- 
bestimmung  des  Harns  erhalten  worden  sind,  werden  die  Ausführungen  abgeschlossen. 

Kehren  wir  jetzt  wieder  zum  I.  Bande  zurück,  dann  sind  noch  Ausführungen  zu  er- 
wähnen über  volumetrische  und  andere  Beziehungen  zwischen  Blutkörperchen 
und  Plasma.  Es  werden  in  diesem  Abschnitt  die  verschiedenen  Methoden,  durch  welche 
sich  das  Volumen  der  körperlichen  Elemente  im  Blute  bestimmen  lässt,  aufgefüfan. 
Diese  Methoden,  als  da  sind:  1.  Die  modifizierte  Methode  von  Bleibtreu,  2.  die  Zentrifugal- 
methode mittelst  des  Hämatokrits,  und  3.  eine  Methode,  welche  vom  Verf.  selbst  vorgeschlagen 
worden  ist,  werden  der  Reihe  nach  beschrieben,  während  eine  4.  Methode,  welche  sich  auf 
elektrische  Leitfähigkeitsbestimmungen  stützt,  eine  sehr  ausführliche  Besprechung  erfahrt, 
unter  Hinzufügung  von  Beispielen  solcher  Leitfähigkeitsbestimmungen.  Die  Vor-  und  Nach- 
teile aller  dieser  Methoden  werden  gleichzeitig  ins  rechte  Licht  gestellt. 

Mit  ausführlicheren  Darlegungen  über  das  physikalisch-chemische  Verhalten 
des  Blutkörpercheninhalts  wird  dann  das  Kapitel  Serum  und  gleichzeitig  der  l.  Band 
des  Buches  abgeschlossen. 

n.  Band. 

Der  II.  Band  des  Buches  enthält  9  Kapitel  in  folgender  Reihenfolge: 
I.   Osmotische  Verhältnisse  des  zirkulierenden  Blutes; 
II.  Lymphbildung; 

III.  Oedem  und  Hydrops; 

IV.  und  V.  Resorption  in 

a)  serösen  Höhlen, 

b)  Bindegewebspalten  und 

c)  mit  Epithel  ausgekleideten  Höhlen; 
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VI.  Physikalisch-chemische  Untersuchung  des  Harns  und  ihre  Anwendung 
in  der  Pathologie; 

YU.  Die  Nierentätigkeit  vom  physiologischen  Gesichtspunkt: 
Vlll.  Anderweitige  Sekrete  und  deren  Absonderung; 
IX.  Physikalisch-chemische  Untersuchung   von  Verdauungs-  und   anderen 
Prozessen  (Reaktionsverlauf). 
Das  erste  Kapitel: 

Osmotische  Verhältnisse  des  zirkulierenden  Blutes  unter  verschiedenen 
experimentellen  Eingriffen, 
zerfällt  in  zwei  Hauptabschnitte.  Der  erste  Abschnitt  enthält  Ausführungen  über  das  Ver- 
halten des  Blutplasmas  unter  verschiedenen  experimentellen  Bedingungen.  In  einer 
kürzeren  Einleitung  führt  Verf.  aus,  dass  es,  nachdem  festgestellt  worden'  war,  dass  die  Blut- 
körperchen in  vitro  für  Cl  und  andere  Substanzen  permeabel  sind,  erwünscht  schien,  zu 
untersuchen,  ob  das  auch  für  diejenigen  des  zirkulierenden  Blutes  Geltung  besitze.  Es 
v&r  hierzu  notwendig,  festzustellen,  wie  weit  es  möglich  ist,  das  Medium  der  zirkulierenden 
Blutzellen  auf  einige  Zeit  nach  Belieben  zu  modifizieren.  Der  Hauptinhalt  nun  des  ersten 
Abschnittes  wird  eingenommen  von  Besprechungen  von  Versuchen,  welche  auf  letztere  Ab- 
sicht sich  beziehen. 

Es  findet  sich  unter  Anführung  zahlreicher  Versuchsprotokolle  und  Tabellen  be- 
schrieben, wie  in  drei  Richtungen  versucht  wurde,  das  Medium  der  Blutkörperchen  zu  modi- 
fizieren, und  zwar: 

1.  durch  Einspritzung  hyper-  bzw.  hypisotonischer  Salzlösungen  (Her- 
beiführung bydrämischer  Plethora), 

2.  durch  Blutentziehung  (Hydrämie)  und 

3.  durch  Wasserentziehung  (Anhydrämie). 

Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  erfahren  wir,  in  welcher  Weise  der  osmotische 
Druck  des  Blutplasmas  und  die  Blutzusammensetzung  beeinflusst  wurde  von  der 
Injektion  grösserer  Mengen  hyper-  und  hypisotonischer  Salzlösungen  (es  wurden  Pferden  3  bis 
Hiter  dieser  Lösung  intravenös  injiziert).  Das  befolgte  Untersuchungsverfahren  wird  genau 
mitgeteilt,  während  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  (vom  Verf.  selbst)  in  Zusammen- 
baog  mit  Arbeiten  von  Magnan,  Hymans  van  den  Bergh,  W.  Gohnstein,  Starling, 
Lazarus-Barlow  und  Leathes  diskutiert  werden.  Auf  S.  16  und  17  finden  sich  die 
Versuchsresultate  kurz  zusammengestellt. 

Auch  führt  Verf.  aus,  in  wie  weit  die  angeführten  Tatsachen  dazu  beitragen  können, 
die  Chlorre  tention  bei  akuten  fieberhaften  Krankheiten  zu  erklären  (Hymans 
van  den  Bergh),  während  gleichfalls  die  Beobachtung  Carrara's,  betreffend  die  Differenz 
in  der  Gefrierpunktserniedrigung  des  Blutes  des  linken  und  rechtens  Herzens  bei  Ertrunkenen 
io  diesem  Zusammenhang  erwähnt  wird. 

Es  kommen  dann  die  Untersuchungen  betreffend  das  Verhalten  des  Blutplasmas 
bei  Hydrämie  bzw.  Anhydrämie  zur  Behandlung. 

Es  würde  zuviel  Raum  erfordern,  auf  alle  Einzelergebnisse  und  die  in  vielerlei  Rich- 
tung gezogenen  Schlussfolgerungen  näher  einzugehen.  Es  sei  nur  hervorgehoben,  dass  als 
Hauptergebnisse  aller  dieser  Untersuchungen  gelten  darf,  dass  sich  in  hohem  Masse  das 
Bestreben  des  Tierkörpers  offenbarte,  Störungen  in  dem  osmotischen  Druck 
des  Blutes,  welche  von  experimentellen  Eingriffen  hervorgerufen  worden 
sind,  schnell  wieder  auszugleichen. 

Indem  Verf.  dann  in  dem  zweiten  Abschnitt  das  Verhalten  der  roten  Blut- 
körperchen bei  experimenteller  bydrämischer  Plethora,  Hydrämie  und  An- 
hydrämie behandelt,  wird  ausgeführt,  wie  die  Blutkörperchen  des  zirkulierenden  Blutes 
das  Bestreben  besitzen,  ihr  wasseranziehendes  Vermögen  konstant  zu  halten.  Die  Versuchs- 
resultate, auf  welche  sich  diese  Aussprache  stützt,  finden  sich  in  einer  grösseren  Tabelle 
zusammengestellt.  Mit  einigen  praktischen  Ratschlägen  über  die  bei  den  erwähnten  Unter- 
suchungen zu  treffenden  Vorkehrungen  schliesst  das  erste  Kapitel. 

Das  zweite  Kapitel  handelt  über 

Die  Lymphbildung. 
Nach  einigen  kritischen  Vorbemerkungen  kommt  zuerst  die  Sekretionslehre 
Heiden hain's  zur  Besprechung.  Indem  die  Lehre  Heidenhain's  auseinandergesetzt  wird, 
werden  zu  gleicher  Zeit  die  Einwände,  welche  von  diesem  Autor  gegen  die  Filtratioushypothese 
geäussert  worden  sind,  einer  Besprechung  unterzogen.  Nach  der  Mitteilung  der  Versuchs- 
ergebnisse Heidenhain 's  kommen  dann  diejenigen  des  Verf.'s  selbst  an  die  Reihe.  Es 
schliessen  sich  diese  Ausführungen  unmittelbar  an  an  diejenigen,  welche  im  ersten  Kapitel 
aufgeführt  worden  sind.  Indem  sich  nämlich  bei  den  Untersuchungen  betreffend  die  Regelung 
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der  Blutzusammenset/.ung  bei  künstlicher  bydrämischer  Plethora,  Hydrämie  und  Anhydrämie 
herausgestellt  hatte,  dass  der  ursprüngliche  osmotische  Druck  der  Blutflüssigkeit  sich  inner- 
halb weniger  Minuten  wiederherstellte,  welche  Veränderung  man  in  der  Zusammensetzung 
des  Blutes  auch  herbeiführen  möge,  und  zwar  lange  bevor  die  ursprüngliche  chemische  Zu- 
sammensetzung wieder  erreicht  war,  gelangt  Verf.  zum  Schluss,  dass  jede  Veränderung  de& 
wasseranziehenden  Vermögens  des  Blutes  das  Kapillarendothel  (der  Nieren  und  beim  Pferde 
auch  des  Darmkanals)  zur  Wirksamkeit  reizte.  Indem  zum  weitereu  erforscht  wurde,  welcheu 
Anteil  ausser  den  Nieren  und  dem  Dannkanal  auch  die  Gewebe  dabei  haben,  stellte  Verf. 
sich  zu  gleicher  Zeit  die  Frage,  ob  die  Lymphe  als  ein  Filtrations-  oder  als  ein  SekretioDs- 
produkt  aufzufassen  sei. 

Es  werden  dann  die  Versuchsergebnisse  mitgeteilt,  welche  Verf.  dazu  führteu,  sich 
zu  gunsten  der  Sekretionstheorie  auszusprechen.  Im  Anschluss  an  diese  Ausfühniugeo 
werden  die  Einwände,  welche  namentlich  von  Gohnstein  und  von  Starling  gegen  die 
Sekretionstheorie,  wie  sie  von  Heidenhain  und  vom  Verf.  aufgestellt  worden  ist,  einer  aus- 
führlichen Besprechung  unterzogen,  indem  dabei  die  Ausführungen  Gohnstein  und  Star- 
iing's  gegen  die  Schlussfolgerungen  Heidenhain 's,  sowie  die  derselben  Autoren  gegen  die- 
jenigen des  Verf.'s  Punkt  für  Punkt  besprochen  werden.  Verf.  verfehlt  nicht,  dabei  zu 
gleicher  Zeit  auch  die  einschlägigen  Arbeiten  zahlreicher  anderer  Autoren  zu  würdigen. 

Während  in  einem  folgenden  Abschnitt  die  „Anderweitige  Ausführungen  über 
die  Lymphbildung;  namentlich  die  Asher's  und  Both's  zur  Abhandlung  kommeu, 
werden  dann  die  Ansichten  der  verschiedenen  Autoren  über  die  normale  Lymphbildung  kun 
zusammengefasst. 

Nachdem  also  vom  Verf.  alle  Argumente,  welche  für  und  die,  welche  gegen  die 
Sekretionshypothese  sprechen,  sorgfältig  gewogen  worden  sind,  schliesst  Verf.  dieses  Kapitel 
mit  der  persönlichen  Ansicht,  dass  „solange  auch  nur  eine  Tatsache  bekannt  ist,  die  sich 
mit  der  physikalischen  Theorie  nicht  vereinigen  lässt,  man  nicht  berechtigt  ist,  die  Sekretions- 
lehre zu  verwerfen,  da  keine  der  bis  jetzt  bei  der  Lymphbildung  bekannt  ge- 
wordenen Erscheinungen  dieser  Lehre  widerspricht.^ 

Oedem  und  Hydrops. 
Es  zweifeln,  meint  Verf.,  nur  wenige  noch  daran,  dass  eine  Vermehrung  der  Lrmph- 
produktion  bei  dem  Zustandekommen  des  Hydrops  das  Hauptmoment  bildet.  Indessen  sei 
die  Frage,  wodurch  in  den  verschiedenen  Fällen,  in  denen  es  sich  um  eine  Vermehrung  der 
Produktion  handelt,  diese  herbeigeführt  wird,  nicht  so  leicht  zu  beantworten,  schon  d^alb 
nicht,  weil  die  Beantwortung  dieser  Frage  von  der  einen  anderen  abhängig  ist,  nämlich  von 
der  nach  der  Produktion  der  Lymphe  unter  normalen  Umständen.  Indem  unter  Zuhilfenahme 
der  Filtrationstheorie  sich  alle  Formen  von  Hydrops  und  Oedem  augenscheinlich  erklären 
Hessen,  konnte  diese  Erklärungsweise  die  Anhänger  der  Sekretionslehre  (Heidenhain, 
Verf.)  nicht  mehr  befriedigen.  Aus  diesen  Gründen  schien  es  erwünscht,  auch  die  patho- 
logische Lymphbildung  einer  erneuten  Untersuchung  zu  unterziehen.  Auf  diesem  Wege  ent- 
standen die  Untersuchungen  des  Verf.'s  betrefifend  die  Frage,  ob  nicht  bei  dem  Hydrops 
die  krankhafte  Vermehrung  der  Lymphproduktion  dadurch  herbeigeführt 
wurde,  dass  gewisse,  in  der  Blutbahn  zirkulierende  Substanzen  dasKapillar* 
endothel  zur  erhöhten  Lymphproduktion  anregten,  in  analoger  Weise  wie  bei  der 
normalen  Lymphbildung  nach  der  Vorstellung  des  Verf.'s  die  Kapillarwand  von  normales 
Stoffwechselprodukten  zur  Lymphsekretion  angeregt  werde.  Es  wurde  also  untersucht,  ob 
sich  in  den  Transsudaten  sogen.  Lyraphagoga  befinden.  Ueber  diese  Versuche  und  deren 
Ergebnisse  berichtet  Verf.  ausführlich  in  dem  Abschnitt: 

Oedem  und  Hydrops  vom  Standpunkt  der  Sekretionslehre. 
Es  wird  ausgeführt,  wie  sich  herausstellte,  dass  der  Hydrops  bei  einem  Patienten 
durch  StofiEwechselprodukte  eines  Mikrokokkus  (Bacterium  lymphagogon)  herbeigeführt  worden 
war,  während  auch  in  anderen  untersuchten  Fällen  sich  in  der  Aszitesflüssigkeit  lymph- 
treibende  Substanzen  auffinden  Hessen.  Zu  gleicher  Zeit  konnte  konstatiert  werden,  dass 
die  Aszitesflüssigkeit  (des  Menschen)  eine  viel  grössere  wasseranziehende  Kraft  besass,  als 
das  menschliche  Blutserum.  —  Indem  dann  mitgeteilt  wird,  wie  auch  von  zahlreichen  anderen 
Autoren  das  Vorkommen  von  lymphtreibenden  Substanzen  in  pathologischer  Flüssigkeit  oft- 
mals konstatiert  worden  ist,  verbreitet  Verf.  sich  weiter  über  die  Frage,  ob  allen  Hydrops- 
fällen  die  Wirkung  reizender  Stoffe  zu  gründe  liegt,  und  wenn  nicht,  wie  diese  Falle  sonst 
zu  erklären  sind.  Verf.  geht  dabei  ausführlich  ein  auf  diejenigen  Fälle,  in  denen  man  klini- 
schen Hydrops  und  Oedem  auftreten  sieht,  nämlich:  1.  Bei  örtlicher  und  allgemeiner  Stauung, 
2.  Bei  Nierenkrankheiten,  3.  Bei  Infektionskrankheiten,  Erkältung,  seröser  Entzündung 
(Talma's  Hydrops  inflammatorius)  u.  s.  w.,  4.  Bei  schlechtem  Zustand  der  Gefässwand  und 
5.  Bei  Kombination  der  vorausgehenden  Zustände. 
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Die  Schlussfolgerungen  des  Verf/s  geheu  dahin,  dass  es  nach  der  Sekretionslehre  nicht 
zwei  (Cohnheim),  sondern  drei  Entstehungsarten  von  Hydrops  geben  muss,  und  zwar: 

1.  Hochgradige  venöse  Hyperämie  (Cohnheim 's  Stauungshydrops), 

2.  Vermehrte  Durchlässigkeit  der  Gefässwand  im  Sinne  Cohnheim 's  und 

8.  Reizung  des  Kapiliarendothels  mittelst  einer  der  Krankheit  eigenen  lyraphtreibenden 
Substanz.  Zu  gleicher  Zeit  wird  jedoch  ausgeführt,  dass  die  unter  l.  und  2.  genannten 
Eotütehungsarten  vom  Standpunkt  der  Sekretionslehre  in  anderer  Weise  erklärt  werden 
müssen  als  es  von  Cohnheim  geschah. 

In  dem  zweiten  Abschnitt  dieses  Kapitels  kommt  die  Besprechung  des  Oedems 
and  Hydrops  vom  Standpunkt  der  mechanischen  Lymphbildun'gstheorie  an 
die  Reihe. 

Es  wird  ausführlich  mitgeteilt,  in  welcher  Weise  von  Starling  und  W.  C oh n stein 
ihre  Ansichten  über  die  normale  Lymphbildung  (welche  ja  dahingehen,  dass  die  Annahme 
einer  sezernierenden  Tätigkeit  bei  der  Lymphbildung  nicht  notwendig  sei,  indem  alle  Er- 
scheinungen durch  physikalische  Kräfte:  Filtration,  Diffusion,  Osmose  zu  erklären  wären) 
auf  die  Entstehung  von  Oedem  und  Hydrops  übertragen  wurden.  Indem  ausgeführt  wird, 
dass  auch  nach  diesen  Autoren  es  sich  bei  Oedem  und  Hydrops  um  ein  Missverhältnis 
zwischen  Produktion  und  Abfuhr  der  Lymphe  handelt  und  dass  auch  nach  ihnen  das  Haupt- 
gewicht auf  eine  Vermehrung  der  Produktion  gelegt  werden  muss,  wird  dann  beschrieben, 
wie  nach  Starling  und  W.  Cohnstein  die  Produktionszunahme,  erstens  in  den  Fällen  von 
Stauung  und  zweitens  in  den  Fällen  von  Wassersucht,  wo  von  gesteigertem  Druck  nicht  die 
Rede  ist,  entstehen  sollte. 

Im  IV.  und  V.  Kapitel  kommen  die  Resorption  in  serösen  Höhlen  und  Binde- 
gewebsspalten,  sowie  die  in  mit  Epithel  ausgekleideten  Höhlen  zur  Abhandlung, 
indem  unter  dem  erstgenannten  Titel  die  Resorption  in  der  Bauchhöhle,  Perikardialhöhle, 
Pleurahöhle  und  in  den  Gewebsspalten,  und  unter  dem  zweiten  die  Resorption  im  Darm, 
Hagen  und  der  Harnblase  zur  Besprechung  kommen. 

In  dem  Abschnitt  über  die  Resorption  in  der  Bauchhöhle  sind  zuerst  Aus- 
führongen  über  die  Regelung  des  osmotischen  Druckes  enthalten.  Indem  wir  er- 
/abren,  in  welcher  Weise  festgestellt  wurde,  dass  den  in  der  Bauchhöhle  einverleibten  Flüssig- 
keiten die  Neigung  zukommt,  den  osmotischen  Druck  des  Blutes  zu  behalten 
oder  so  schnell  als  möglich  anzunehmen,  welcher  Umstand  als  osmotische  Wechsel- 
wirkung zwischen  der  intraperitonealen  Flüssigkeit  und  dem  Gewebs-  bzw.  Blutsaft  leicht 
verstHndlich  schien,  kommt  dazu  die  hier  an  diese  Tatsachen  anschliessende  Frage  zur  Be- 
sprechung, auf  welche  Weise  die  isotonisch  gewordenen  Lösungen  resorbiert 
werden,  sei  es  von  den  Lymphbahnen  oder  von  den  Blutgefässen.  Indem  dabei 
die  betreffenden  Arbeiten  zahlreicher  Autoren  und  die  des  Verf.'s  selbst  Revue  passieren, 
gelangt  Verf.  zu  dem  Schluss,  dass  bei  der  Resorption  aus  der  Bauchhöhle  die  Blutgefässe 
die  Hauptrolle  spielen,  während  die  Lymphgefässe  dabei  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung 
haben.  Daran  schliesst  sich  eine  Besprechung  der  Frage,  auf  welche  Weise  die  Re- 
sorption durch  die  Blutgefässe  zu  stände  käme.  Es  werden  diesen  Ausführungen 
eine  Anzahl  Untersuchungen  betreffend  die  Resorption  nach  chemischer  und  thermischer 
Schädigung  des  Peritoneums  sowie  solche  über  die  Regelung  des  osmotischen  Druckes  und 
die  Resorption  in  der  Bauchhöhle  von  toten  Tieren,  zu  gründe  gelegt,  während  weiter  in 
einem  Versuche  einer  physikalischen  Erklärung  ausgeführt  wird,  wie  der  Verf.  sich 
das  Zustandekommen  der  Resorption  vorstellt. 

Indem  aus  den  ebengenannten  Untersuchungen  u.  a.  hervorgegangen  war,  dass  die 
Resorption  von  gegenüber  dem  Blutserum  des  Versuchstieres  isotonischen, 
hyperisotonischen  und  hypisotonisohen  Flüssigkeiten  nicht  an  das  Leben 
der  Gewebe  gebunden  ist,  könnte  noch  die  Frage  erhoben  werden,  ob  nicht  etwa  die 
postmortale  noch  bestehende  Struktur  der  Gewebe  sich  bei  denjenigen  Versuchen,  welche  au 
toten  Tieren  angestellt  worden  sind,  gelten  gemacht  hatte.  Um  dieser  Frage  näher  zu  treten, 
wurde  iiom  Verf.,  und  zwar  mit  Erfolg,  versucht,  die  Resorptionserscheinungen  an  künst- 
lichen homogenen  Membranen  nachzuahmen. 

Es  finden  sich  die  betreffenden  Untersuchungen  in  diesem  Abschnitt:  Resorption 
durch  künstliche  homogene  Membranen,  ausführlich  mitgeteilt. 

Mit  Rücksicht  auf  das  allgemeine  Interesse,  das  derartige  Versuche  mit  künstlichen 
Membranen  besitzen,  unterzieht  Verf.  die  Membranen,  welche  im  Laufe  der  Zeit  von  ver- 
schiedenen Forschern  angegeben  worden  sind,  einer  Besprechung.  Dabei  kommt  Verf.  zum 
Schluss,  dass  ein  Versuch  zur  Konstruktion  eines  Apparates,  welcher  gestattet,  an  künst- 
lichen homogenen  Membranen  die  Gesetze  von  Filtration  und  Osmose  zu  studieren,  nicht  ganz 
überflüssig  erscheinen  konnte.  Es  wird  dann  mitgeteilt,  in  welcher  Weise  ein  solcher  Ap- 
parat vom  Verf.  konstruiert  und  verwendet  wurde.  Es  finden  sich  die  diesen  zusammen- 
setzenden Teile  jener  Apparate,    sowie   der  Apparat  als  Ganzes  ausführlich    und    genau    be- 
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schrieben  uuter  Hiuzufüguug  einiger  Abbildungen  im  Text  und  einer  grosseu  Tafel  (Tafel  I, 
Bd.  II).  Zugleicher  Zeit  wird  ausgeführt,  in  welcher  Weise  und  für  welche  Zwecke  sich  der 
Apparat  verwenden  l'ässt. 

Das  Prinzip  des  Apparates  ist,  dass  das  Blutgefäss  durch  ein  Gelatinerohr,  die  Gewebs- 
spalten  durch  einen  dasselbe  umgebenden  Mantelraum,  welcher  entsteht,  wenn  der  Gelatine- 
zylinder  in  ein  weiteres  Glasrohr  eingesetzt  wurde,  ersetzt  werden.  Der  Apparat  wurde  in 
der  Weise  verwendet,  dass,  während  sich  im  Mantelraum  irgend  eine  Flüssigkeit,  sei  es  eioe 
isotonische,  hypo-  oder  hyperisotonische  oder  auch  Serum  befand,  durch  das  Gelatinerobr 
ein  Serumstrom  geführt  wurde.  Es  beschreibt  der  Verf.  ausführlich,  in  welcher  Weise  eine 
Anzahl  Experimente  mit  diesem  Apparat,  und  zwar  unter  verschiedenen  BedinguDgen,  an- 
gestellt wurden  und  welche  Schlussfolgerungen,  auch  auf  die  Verhältnisse  beim  Leben  über- 
tragen, aus  diesen  Versuchen  zu  ziehen  wären.  In  Zusammenhang  mit  den  mit  dem  ge- 
nannten Apparate  angestellten  Experimenten  kommen  dann  in  grösserer  Anzahl  Tierversuche 
zur  Besprechung,  welche  bezweckten,  den  Einfluss  des  intraabdominalen  Druckes 
auf  die  Resorption  in  der  Bauchhöhle  zu  ermitteln. 

Das  Resultat  dieser  Untersuchungen  geht  dahin,  dass  die  Resorption  von  Flüssig- 
keiten seitens  der  Blutgefässe  in  hohem  Masse  von  dem  hydrostatischen 
Druck,  unter  welchem  die  Flüssigkeiten  stehen,  abhängig  ist.  Nach  der  Vor- 
stellung des  Verf.'s  handelt  es  sich  bei  der  Resorption  aus  der  Peritoneal- 
höhle um  eine  Imbibition  von  Flüssigkeit,  die  zu  einem  kleinen  Teil  durch 
die  Lymphspalten,  grossenteils  aber  durch  die  Blutgefässe  weiter  befördert 
wird,  indem  bei  dieser  Weiterbeförderung  die  mitschleppende  Wirkung  des 
Blutstroms  und  der  intraabd'ominalie  Druck  eine  wesentliche  Rolle  spielen. 
Verf.  verfehlt  nicht,  die  einschlägigen  Arbeiten  zahlreicher  anderer  Autoren,  wie  Cohnbeim, 
Heiden hain,  Orlow,  Wegener,  Kramer  u.  a.  und  die  von  diesen  Autoren  vertretenen 
Ansichten  in  Zusammenhang  mit  der,  des  Verf.  selbst  Erwähnung  zu  tun. 

Indem  dann  in  einem  weiteren  Abschnitt  die  Resorption  in  der  Perikardial- 
höhle  zur  Besprechung  kommt,  werden  eine  grössere  Anzahl  Experimente  bei  lebenden 
Tieren  aufgeführt,  welche  zu  dem  Resultat  führten,  dass  hier  ähnliche  Verhältnisse  in  betreff 
der  Resorption  vorliegen,  als  bei  der  in  dem  Peritonealraum. 

Ausserdem  finden  sich  Versuche  mitgeteilt,  welche  an  toten  Tieren  angestellt  wordeu 
sind.  Auch  in  der  Perikardialhöhle  des  toten  Tieres  muss  nach  Verf.  eine  Regelung  des 
osmotischen  Drucks  und  Resorption  stattfinden,  sei  es  auch  in  beschränktem  Masse. 

Es  kommt  dann  die  Resorption  in  der  Pleurahöhle  zur  Besprechung  namentlich 
au  der  Hand  der  Arbeiten,  welche  von  Starling  in  Gemeinschaft  mitTubby  und  Leathes 
über  diesen  Gegenstand  veröffentlicht  worden  sind.  In  einem  Abschnitt:  „Resorption  in 
den  Gewebsspalten'^  werden  die  Ausführungen  Ritter^s,  Braunes  und  Heinzens,  be- 
treffend den  Einfluss  des  osmotischen  Drucks  auf  den  Schmerz  erwähnt,  indem  dabei  eioe 
Reihe  von  Zahlen,  welche  von  erstgenanntem  Autor  für  die  Gefrierpunkte  von  Enttündungs- 
produkten  bzw.  Eiter  aufgefunden  worden  sind,  in  Tabellenforro  zur  Aufnahme  kommen. 
Dann  wird  die  Frage  diskutiert,  welchen  Weg  die  Flüssigkeit  bei  der  Resorption  aus  den 
Gewebsspalten,  und  bei  den  der  Lymph-  oder  den  Blutgefässen,  nimmt  (Magendie,  Asber, 
Verf.  und  van  Harre velt),  indem  weiter  beschrieben  wird  wie,  indem  man  sich  bis  dahin 
nur  mit  solchen  Stoffen  beschäftigt  hatte,  die  unter  normalen  Umständen  in  der  Bluthahu 
nicht  vorkommen,  von  Starling  Versuche  angestellt  wurden,  betreffend  die  Resorption  von 
normal  im  Körper  vorkommenden  Substanzen  und  zwar  mit  dem  Blutplasma  in  isotonischer 
Konzentration.  Indem  aus  diesen  Versuchen  der  Schluss  gezogen  werden  dürfte,  dass  die  in 
den  Gewebsspalten  liegenden  Blutgefässe  imstande  sind,  eine  isotonische  NaCl-Lösung  zu 
resorbieren  wird  dann  weiter  ausgeführt,  wie  diese  Resorption  von  Flüssigkeit  aus  den  Gewebs- 
spalten seitens  der  Blutkapillarcn  sich  erklären  liesse. 

Uuter  Erwähnung  der  Untersuchungen  Klemensiewich^s,  werden  die  Ansichten, 
welche  von  Starling  in  dieser  Hinsicht  vertreten  worden  sind,  einer  ausfuhrlichen  Be- 
sprechung unterzogen.  Nach  diesem  Autor  wäre  es  die  Differenz  im  Eiweissgehalt  von 
Blutplasma  und  Lymphe,  welche  die  Resorption  von  Gewebsflüssigkeit  in  die  Blutbabn  ver- 
anlasst. Es  wird  dann  beschrieben,  in  welcher  Weise  die  Grösse  des  osmotischen  Druckes 
(d.  h.  also  die  wasseranziehende  Wirkung)  des  im  Serum  vorhandenen  Eiweisses  von 
Starling  direkt  gemessen  wurde  und  welche  Rolle  von  diesem  Autor  dieser  wasseranziehender 
Wirkung  des  Eiweisses  für  die  Erklärung  der  Resorption  von  Kristalloidlösungen  in 
serösen  Höhlen  und  Bindegewebsspalten,  zugeschrieben  wird.  Wesentlich  anders  liegt  nach 
Starling  die  Sache  für  die  Resorption  solcher  Lösungen  wie  Blutserum,  bei  welchen  von 
einem  intra-  und  extrakapillaren  Unterschied  im  Eiweissgehalt  nicht  die  Rede  sein  kann. 
Starling  ist  geneigt,  die  Resorption  von  Serum  durch  die  Blutgefässe  ganz  in  Abrede  xu 
stellen,  Exsudate  und  Transsudate  sollten  sich  nach  ihm  aus  Gewebsspalten  und  serösen 
Höhlen  ausschliesslich  durch  die  Lymphbahnen  entfernen. 
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Es  wird  dann  vom  Verf.  ausführlich  die  Frage  diskutiert,  inwieweit  Starling  zu 
dieser  SchlussfolgeruDg  berechtigt  sei.  Indem  dabei  die  Ausführungen  Starling^s  einer 
kritischen  Besprechung  unterzogen  worden,  kommt  Verf.  unter  gleichzeitiger  Besprechung 
seiüer  eigenen  einschlägigen  Untersuchungen  und  solcher  von  Cohnheim,  Roth,  Orlow, 
Heidenbain.  Schmidt-Mühlheim,  Munk,  Rosenstein  und  Asher  und  Barbcra,  zu 
dem  Schiuss,  dass  die  Blutgefässe  zur  direkten  Resorption  von  Serum  (und  somit  auch  von 
Transsudat-  und  Ezsudatflüssigkeit)  wohl  imstande  seien.  Schliesslich  wird  dann  rekapituliert, 
welche  Kräfte  nach  der  Meinung  des  Verf.^s  bei  der  Resorption  von  serösen  und  nicht  serösen 
Lösungen  eine  Rolle  spielen. 

Bei  der  Besprechung  der 

Resorption  in  mit  Epithel  ausgekleideten   Höhlen 
kommt  zuerst  die  Resorption  im  Darm  an  die  Reihe. 

Es  werden  unter  diesem  Titel  an  erster  Stelle  die  Untersuchungen  Heiden hain 's 
betreffend  die  Resorption  von  Serum  und  Salzlösungen  im  Darme  abgehandelt  unter  Heran- 
führung zahlreicher  Experimente.  Es  wird  beschrieben  wie  Heidenhain  dazu  kam,  zur  Er- 
klärung der  Resorption  im  Darm  eine  besondere  „physiologische"  Triebkraft,  eine  Kraft, 
die,  an  das  Leben  des  Darmepithels  gebunden,  aktiv  Stoffe  aus  dem  Darmlumen  auf- 
nimmt und  diese  ebenfalls  aktiv  in  die  Gewebsspalten  und  Blutkapillaren  der  Mukosa 
weiter  befordert,  anzunehmen.  An  zweiter  Stelle  kommt  die  physikalische  Auf- 
fassung der  Darmresorption  zur  Besprechung.  Dabei  werden  zunächst  die  ein- 
schlägigen Untersuchungen,  welche  vom  Verf.  selbst  in  mehreren  Richtungen  angestellt 
worden  sind,  aufgeführt.  Unter  Mitteilung  zahlreicher  Versuchsprotokollen  wird  ausgeführt, 
wie  Untersuchungen  über  die  Resorption  im  Darm  toter  Tiere  zu  dem  Resultat  führten, 
dass  für  die  Aufsaugung  im  Darm  das  Leben  nicht  erforderlich  ist.  Dann  wird  be- 
schrieben, in  welcher  Weise  durch  Nachahmung  der  Resorption  bei  künstlichen  homogenen 
Membranen  die  Frage  zu  lösen  versucht  wurde,  inwieweit  die  postmortal  noch  be- 
stehende Struktur  der  Darmschleimhaut  für  die  Resorption  verantwortlich  gemacht  werden 
konnte.  Wenn  Verf.  dann  ausführlich  seine  Untersuchungen  über  den  Einfluss  des 
intestinalen  Druckes  auf  die  Darmresorption  mitteilt,  unter  Rücksichtnahme  auf 
die  vorliegenden  Arbeiten  von  Lieberkühn,  Moleschott  und  Marfells,  Doudeirs,  Hoppe- 
Seyler,  Heidenhain  und  Leubuscher,  erfahren  wir,  in  welcher  Weise  sich  der  Verf. 
auf  Grund  der  angeführten  Untersuchungen  die  Resorption  im  Darmkanal  vorstellt.  Die 
vom  Verf.  benutzten  Versuchsmethoden,  bei  welchen  durch  geeignete  Massnahmen  die  Er- 
weiterung des  Darms  ganz  ausgeschlossen  wurde,  sowie  eine  grössere  Anzahl  dies- 
bezüglicher Experimente  findet  sich  ausführlich  und  genau  beschrieben.  Das  Resultat  dieser 
Untersuchungen  geht  dahin,  dass  durch  Steigerung  des  intestinalen  Druckes  die 
Resorption  von  Flüssigkeiten  des  Darmkanals  befördert  wird,  während  die 
Resorption  aufhört,  wenn  der  intraintestinale  Druck  auf  Null  oder  auf  einen 
negativen  Wert  sinkt.  Indem  die  Bedeutung  dieser  Ergebnisse  hervorgehoben  wird,  wird 
dann  die  Frage  einer  Besprechung  unterzogen,  in  welcher  Weise  im  normalen  Leben  der  für 
die  Resorption  erforderliche  intraintestinale  Druck  zustande  kommt  und  dargetan,  dass  dabei 
drei  Faktoren  eine  Rolle  spielen,  nämlich  die  Atmung,  die  peristaltische  Bewegung  und  das 
Gewicht  des  Darmtraktus.  Wie  schon  hervorgehoben,  wird  schliesslich  mitgeteilt,  in  welcher 
Weise  sieh  der  Verf.  die  Resorption  von  Flüssigkeit  im  Darmkanal  vorstellt.  Diese  Vor- 
stellung geht  dahin,  dass  erstens  durch  molekulare  Imbibition  die  Flüssigkeit  in  die  Epithel- 
schicht  aufgenommen  wird:  dann  setzt  sie  durch  kapillare  Imbibition  ihren  Weg  durch  die 
Bindegewebsspalten  der  Mukosa  fort  und  wird  zu  einem  kleinen  Teil  mit  dem  Lymphstrome 
mitgefübrt.  Grösstenteils  aber  wird  sie  durch  molekulare  Imbibition  in  die  Kittsubstanz  des 
Kajpillarendothels  oder  auch  in  den  Zellen  selbst  aufgenommen,  um  durch  kapillare  Imbibition 
in  'die  Haargefässe  hinüberzugehen.  Ausser  der  Imbibition  sind  bei  dem  Uebergange  von 
Flüssigkeit  in  die  Kapillaren  nach  Verf.  noch  andere  Faktoren  tätig  und  zwar  1.  eine  Kraft, 
welche  die  Flüssigkeit  aus  den  Gewebsspalten  mit  dem  kapillaren  Blutstrom  mitschleppt, 
und  2.  der  intestinale  Druck,  während  schliesslich  auch  noch  die  Diffusion  und  Osmose  zur 
Geltung  komme. 

Im  weiteren  Verlaufe  dieses  Kapitels  wird  dargetan,  welche  Autoren  sich  der  physika- 
lischen Auffassung  der  Darmresorption  angeschlossen  haben  und  von  welchen  Einwände  gegen 
diese  Theorie  erhoben  worden  sind.  Zu  der  ersten  Kategorie  von  Autoren  gehört  vor  allem 
Hob  er.  Die  diesbezüglichen  Untersuchungen  Höber 's,  der  sich  im  besonderen  mit  ver- 
gleichenden Untersuchungen  über  die  liesorptionsgeschwindigkeit  verschiedener  Salze  in 
bomotonischer  Konzentration  beschäftigte  und  dabei  auf  den  Gedanken  kam,  die  Resorptions- 
differenzen auf  die  der  Ionen  zurückzuführen,  werden,  in  Zusammenhang  mit  solchen  von 
Waliace  und  Cushny,  Geza  Kövezi,  Friedenthal  und  anderen  Autoren,  eingehend  be- 
schrieben. 
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Es  vird  jedoch  andererseits  auch  deu  Untersuchungen  derjenigen  Autoren,  von 
welchen  Einwände  gegen  die  physikalische  Auffassung  der  Darmresorption  erhoben  worden 
sind,  namentlich  der  0.  Cohnheim's  und  Waymouth  Reid's  eine  ausführliche,  zum  Teil 
kritische,  Besprechung  gewidmet. 

Indem  in  einem  weitern  Abschnitt  die  Resorption  im  Hagen  zur  Abhandlung 
kommt,  wird  hervorgehoben,  dass  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  über  das  Verhalten 
des  Magens  gegen  Lösungen  zwei  ganz  unvermutete  Tatsachen  ans  Licht  gebracht  haben  und 
zwar  zuerst  die,  dass  der  Magen  ein  äusserst  geringes  Resorptionsvermögen  für  Wasser  be- 
sitzt und  zweitens,  dass  auch  die  Resorption  in  Wasser  gelöster  Substanzen  beträchtlichen 
Einschränkungen  unterliegt.  Nach  der  Erwähnung  der  Arbeiten  von  M|ering's,  von  Anrep's, 
Meade-Smith's,  Moritz's,  Meltzer's  wird  ausführlich  stillgestanden  bei  den  Untersuchungen 
von  Roth  und  Strauss,  sowie  bei  den  von  Pfeiffer  und  Sommer.  Es  wird  dargetan,  in 
welcher  Weise  und  mit  welchen  Resultaten  von  diesen  Autoren  zur  Erlangung  eines  besseren 
Verständnisses  von  den  Resorptions vergangen  im  Magen,  die  Lehre  vom  osmotischen  Druck 
zur  Hilfe  herangezogen  worden  ist. 

Nach  einer  Diskussion  der  Versuchsergebnisse  der  genannten  Autoren,  wird  vom  Verf. 
der  Stand  der  Frage,  betreffend  die  Magenresorption,  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegenden 
Untersuchungen,  präzisiert. 

In  dem  letzten  Abschnitt  über  die  Resorption  beschäftigt  sich  der  Verf.  mit  dem 
Resorptionsvermögen  der  Harnblase,  und  zwar  werden  zunächst  in  den  „historisch- 
kritischen Bemerkungen"  die  Ursachen  aufgeführt,  auf  welchen  die  Kontroversen  in  den  An- 
sichten der  zahlreichen  Forscher,  die  über  das  Resorptionsvermögen  der  Blasenschleimbaut 
geschrieben  haben,  zurückzuführen  wären. 

Während  Verf.  die  Arbeiten  angiebt,  in  welchen  eine  Literaturübersicht  sieb 
findet,  wird  ausgeführt,  wie  dieser  Literatur  nur  als  feststehend  zu  entnehmen  wäre,  dass  die 
intakte  gesunde  Blasenschleimhaut  impermeabel  ist  für  die  bis  jetzt  untersuchten  Stoffe: 
Strychnin,  Morphin,  Chloralhydrat,  Hydroxylamin,  sowie  auch  für  KJ. 

Eine  ausführlichere  Abhandlung  widmet  Verf.  der  Frage  betreffend  das  Verb  alten 
des  Blasenepithels  gegen  Harnstoff.  Bei  den  diesbezüglichen  Untersuchungen  stellte 
sich  heraus,  dass  isoliertes  Blasenepithel  für  Harnstoff  in  hohem  Masse  permeabel  war, 
während  dagegen  das  Blasenepitbel  in  situ  für  den  Harnstoff  sehr  wenig  oder  nicbf 
permeabel  sich  zeigte. 

Zu  gleicher  Zeit  wird  ausgeführt,  welche  Ursache  für  diesen  Gegensatz  verantwort- 
lich gemacht  werden  müsste. 

Ein  sehr  grosses  Kapitel  wird  des  weiteren  der 

Physikalisch-chemischen  Untersuchung    des    Harns   und    ihrer  Anwendung  in 

der    Pathologie 
gewidmet. 

Von  vielen  Seiten  hat  man,  sagt  Verf.,  sich  bestrebt,  durch  das  Studium  der  osmo- 
tischen Konzentrationsverhältnisse  des  Harns,  einen  neuen  Einblick  in  die  Zusammensetzung 
zu  gewinnen  und  dann  mit  Hilfe  letzterer  Schlussfolgerungen  in  betreff  der  Nieren funktion 
in  pathologischen  Zuständen  abzuleiten.  Es  werden  in  diesem  Kapitel  diese  Bestrebungen 
ausführlich  beschrieben.  An  erster  Stelle  kommen  die  Untersuchungen  A.  von  Koran yi's 
betreffend  die  Gefrierpunkterniedrigung  und  den  Kochsalzgehalt,  sowie  die 
entsprechenden  Untersuchungen  Lindemann's,  Bouchard*s,  Claude  und  Balthazard^s, 
Strauss',  KümmeTs,  Richter  und  Roth 's  und  anderer  Autoren  zur  Besprechung. 
Dann  folgen  diejenigen  Autoren,  welche  neben  der  Gefrierpunkterniedrigung  das 
elektrische  Leitvermögen  und  auch  das  spezifische  Gewicht  und  den  Aschen- 
gehalt bestimmten  (Bugarsky,  W.  Roth,  Steyrer),  während  an  dritter  Stelle  die 
Untersuchungen  des  Verf.  selbst  betreffend  die  Gefrierpunkterniedrigung  und  Blut- 
körperchenmethode    zur  Abhandlung  kommen. 

Dann  werden  die  Ergebnisse  der  Gefrierpunkterniedrigungsbestimmungen  des  Blutes 
bei  verschiedenen  pat.  Zuständen,  sowie  die  des  Urins  und  die  Beziehungen  zwischen  Gefrier- 
punkterniedrigung und  anderen  Werten,  als  der  Kochsalzgehalt,  die  spezifische  Leitfähigkeit, 
das  spezifische  Gewicht,  der  Aschengehalt  und  die  Beziehungen  zwischen  Gefrierpunkt-  und 
Blutkörperchenmethode  in  eine  übersichtliche  Darstellung  zusammengefasst. 

Ausser  von  diesen  Gegenständen  finden  sich  in  diesem  Kapitel  Ausführungen  über  die 
intravenöse  Einverleibung  des  Harns,  die  refraktiometrischen  Unter- 
suchungen   des    Harns    und    die    elektrochemischen    Untersuchung    des   Harns. 

Der  letztgenannte  Gegenstand  ist  aber  an  einer  früheren  Stelle  referiert  worden,  es 
wird  also  von  dieser  nicht  mehr  die  Rede  sein. 

Den  andern  erwähnten  Abschnitten,  in  denen  ja  sowohl  in  praktischer  als  in  theore- 
tischer Hinsicht   durchaus    brennende    Fragen,    auch   für  den  Hämatologen,  zur  Abhandlung 
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kommeo,  sei  Folgendes  eDtoommen.  £s  fängt  das  Kapitel  wie  gesagt  an  mit  den  Aus- 
führungen Ton  Koran yi  und  seiner  Nachfolger.  Die  Untersuchungsmetbode  von  Korauri 
bestand  darin,  dass  er  die  Gefrierpunkterniedriguug,  also  die  Gesamtzahl  der  im  24  stündigen 
Harn    anwesenden    Moleküle  -|-  Ionen    und    daneben   die  Cblornatriummenge  ermittelte.     Be- 

j 
kanntlich  ibt  von  von  Koranyi    der  Quotient         ^     eingeführt  worden  (J  =  Gefrierpunkt- 

eroiedrigung;  Na  Gl  =  der  prozentische  Kochsalzgehalt  des  Harns). 

Indem  nämlich  von  diesem  Autor  wahrgenommen  wurde,  dass  die  Gefrierpunkt- 
eroiedrigung  und  ebenso  der  prozentische  Kochsalzgehalt  des  Harns  sehr  variable  Werte  auf- 

j 
weisen,   stellte   sich   zu  gleicher  Zeit  heraus,  dass  der  Quotient  dieser  Werte  -^j-^r  ^^  ^*" 

stündigem  Harn  innerhalb  engerer  Grenzen  schwankt. 

Verf.  bespricht  dann  weiter,  wie  von  von  Koranyi  mit  seinen  Schülern  der  Einfluss 

▼erschiedener  physiologischer  Bedingungen    auf   die  Grösse  des  Quotienten  -%t— ^r      (Tagcs- 

scbwankungen,  £influss  der  Muskelarbeit,  der  Nahrungsaufnahme  usw.),  sowie  in  welcher 
Weise  diese  Anschauungen  von  von  Koranyi  auf  die  Pathologie  der  Zirkulationsorgane 
uod  auf  die  Nierenkrankheiten  angewendet  worden  sind.  Nach  der  Mitteilung  einiger  neuer 
eiogefuhrter  Bezeichnungen  kommen  in  der  genannten  Hinsicht  zur  Besprechung  die  Unter- 
suchungen von  Koranyi  und  seiner  Schüler,  betrefifend: 

Den  Harn   und  das  Blut   von  Herzkranken,    sowie   den  Harn  und   das  Blut  bei 

Nierenkrankheiten. 
Indem  dann  die  betreffenden  Untersuchungen  Lindemann's,  sowie  die  von  Claude 
und  Balthazard  zur  Abhandlung  kommen,  wird  zu  gleicher  Zeit  hervorgehoben,  in  welchen 
Punkten  die  Resultate  des  erstgenannten  Autors  von  den  v.  Koranyi 's  abweichen.  Während 
der  Verf.  kritische  Bemerkungen  bei  der  Besprechung  der  Untersuchungen  aller  der  genannten 
Forscher  nirgend    zurückhält,   erfährt   der  Wert,   welcher   von    diesem   Autor    dem  Quotient 

^  p  beigelegt  worden  ist,  eine  absonderlich  kritische  Besprechung,  indem  dabei  hervor- 
gehoben wird,  dass  der  Einfluss  der  Nahrung  auf  diesen  Quotienten  zu  viel  ausser  acht  ge- 
lassen ist. 

Auf  die  grosse  Wichtigkeit  dieser  Fakta  kommt  Verf.  in  dem  nächstfolgenden  Ab- 
schnitt, in  dem  die  Indikation  zur  chirurgischen  Nierenexstirpation  an  der 
Hand  der  Arbeiten  Kümmel  Ts,  Scheute 's  und  zahlreicher  anderer  Autoren,  zur  Besprechung 
kommen,  zurück.  Es  spielen  unzweifelhaft,  meint  Verf.,  Unterschiede  in  der  Nahrung  inkl. 
Wasser  aufnähme    für   den   osmotischen  Druck    des  Blutes  und  des  Harns  und  somit  für  den 

Quotienten  eine    sehr    grosse    Rolle.      Bloss   auf  dem  Boden  einer  uniformen,  all- 

gemein angenommenen  Nahrung  während  wenigstens  4  Tagen  könnten  vergleichbare 
brauchbare  Resultate  erzielt  werden.  Der  Einfluss  der  Nahrung  sowie  andere  Einflüsse  werden 
demonstriert  an  Untersuchungen,  welche  von  Scheute  angestellt  worden  sind. 

Es  werden  die  Vorkehrungen,  welche  in  Bezug  auf  Nahrung  und  in  anderweitigen 
Punkten  getroffen  werden  mussten,  ausführlich  mitgeteilt  (S.  279  u.  ff.).  Es  wird  ausgeführt, 
wie  nur  mit  Inachtnahme  geeigneter  Vorkehrungen  sowohl  was  betrifft  die  Nahrungs- 
bedingungen, als  die  Zeit  der  Blutentnahme,  als  die  Bestimmungen  selbst,  die  physikalisch- 
chemischen Methoden  der  Blut-  und  Harnuntersuchung  für  eine  Indikationsstellung  chirurgischer 
Nierenoperalionen  zu  verwerten  smd. 

In  einem  weiteren  Abschnitt  behandelt  Verf.  die  chronische  Nierenentzündung 
und  Urämie  an  der  Hand  der  Untersuchungen  von  Strauss,  indem  dabei  die  Unter- 
suchungen dieses  Autors,  betreffend  den  osmotischen  Druck  (Gefrierpuukterniedrigung)  des 
Blutserums,  des  Transsudates  und  des  Harns  zur  Besprechung  kommen.  Weiter  erfahren 
dabei  die  Ansichten  von  Strauss  betreffend  die  Nahrungsbedingungen  eine  Besprechung. 

Nach  der  Erwähnung  der  Untersuchungen  von  Richter  und  Roth  bei  akuter 
Nierenentzündung,  beschreibt  Verf.  dann  an  der  Hand  der  Arbeiten  von  Bugarsky, 
Roth  und  Steyrer,  in  welcher  Weise  von  diesen  Autoren  die  Ergebnisse  von  Bestimmungen 
der  elektrischen  Leitfähigkeit  des  Harns  mit  solchen  der  Gefrierpunktserniedrigung 
der  24  stündigen  Harnmenge,  des  spezifischen  Gewichts,  dos  Aschengehalts  und  des  Chlorgehalts 
in  Zusammenhang  gebracht  worden  sind.  Es  kommt  dann  weiter  die  Kombination  von 
Gefrierpunkt-  und  Blutkörperchenmethode,  wie  sie  vom  Verf.  selbst  vorgeschlagen 
worden  ist,  zur  Besprechung.  Diese  Methode  der  osmotischen  Analyse  des  Harns  vereinigt  in 
sich,  wie  Verf.  bemerkt,  Genauigkeit  und  bequeme  Ausführbarkeit.    Es  wird  dann  auseinander- 
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gesetzt,  wie  die  Blutkörpercbeiimethode  u.  a.  auch  voraus  hat,  dass  sie  eiue  biologischp 
Grundlage  hat. 

Indem  bei  der  Gefrierpunktmetbode  alle  Moleküle  ohne  Unterschied  bestimmt  werden, 
lässt  die  Blutkörperchenmethode  ebenso  wie  die  Methode  des  Leitvermögens  den  Harnstoff 
unberücksichtigt.  Während  sich,  meint  Verf.,  erwarten  lässt,  dass  die  Kombination  Gefrier- 
punkt— Blutkörperchenmethode  und  die  Gefrierpunkt — Leitvermögen  im  grossen  und  ganzen 
dieselben  Resultate  geben  werden,  werden  zu  gleicher  Zeit  Gründe  angeführt  für  die  Auf- 
fassung, dass  der  erstgenannten  Kombination  für  Gemische  wie  Harn  der  Vorzug  verdient 
(S.  300  und  301). 

Nachdem  dann  die  Methode  an  einem  Beispiele,  den  Menschenharn  betreffend,  er- 
läutert worden  ist,  werden  vom  Verf.  einige  Bemerkungen  gemacht,  welche  an  erster  Stelle 
dio  Uratabscheidung   bei    der    Gefrierpunktbestimmung  betrifft. 

Bei  der  Ausführung  der  Gefrierpunkterniedrigungsbestimmungen  des  Harns  macht  sieb 
oft  der  Umstand  in  lästiger  Weise  geltend,  dass  ein  voluminöser  Uratniederschlag  auftritt. 
Es  werden  nun  vom  Verf.  Mittel  an  die  Hand  gegeben,  um  diese  Unbequemlichkeit  aus- 
zuschalten (S.  303—304). 

Die  zweite  Bemerkung  betrifft  die  Schwierigkeiten^  welche  sich  geltend  machen  können 
bei  der  Aufsuchung  der  Grenzlösung,  bei  welcher  Farbstoff  aus  den  Blut- 
körperchen unter  der  Einwirkung  von  Harn  austritt.  Die  dritte  Bemerkung  ist  eine 
kritische  über  die  Berechnung  des  osmotischen  Druckes  aus  den  Ergebnissen  der  Blut- 
körperchenmethode. 

Zum  Schluss  findet  sich  dann  die  Ausführung  der  Kombinationsmetbode  Gefrierpunki- 
bestimmung— Blutkörperchenmethode  genau  beschrieben. 


Den  bis  jetzt  referierten  Ausführungen  der  physikalisch-chemischen  Untersuchung  des 
Harns  betreffend,  schliesst  Verf.  eine  „Zusammenfassung**  dieser  Ausführungen  an.  Es  nimmt 
diese  Zusammenfassung  jedoch  20  Seiten  ein!  (S.  308 — 327.;  Im  wesentlichen  ist  diese 
denn  auch  als  eine  übersichtliche,  zum  Teil  erweiterte  und  zu  gleicher  Zeit  kritische  Dar- 
stellung der  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  und  Tatsachen  zu  betrachten.  Es  ist 
eben  das  vorliegende  Material  hier  in  anderer  und  übersichtlicher  Weise  gruppiert  worden. 
Diese  ^Zusammenfassung**  wird  daher  demjenigen  sehr  willkommen  sein,  der  über  den  gegen- 
wärtigen Stand  dieser  Fragen  in  gedrängter  Form  einen  allgemeinen  Ueberblick  gewinnen 
möchte.  In  einer  Schlussbetrachtung  werden  dann  schliesslich  in  kurzem  die  Punkte  re- 
kapituliert, in  welchen  die  physikalisch-chemischen  Untersuchungen  für  die  Pathologie  der 
Nieren tätigkeit  Nutzen  zu  Tage  gefördert  haben. 

Indem  dann  noch  kurze  Abschnitte  folgen  über  die  intravenöse  Einverleibung 
des  Harns  (urotoxischer  Koeffizient)  und  die  refraktometrische  Untersuchung  des 
Harns  wird  dieses  wichtige  Kapitel  mit  den  schon  referierten  Ausführungen  über  die 
elektrochemische   Untersuchung   des   Harns    abgeschlossen. 

Das  nächstfolgende  Kapitel  handelt  über: 

Die    Nierentätigkeit   aus    physiologischen    Gesichtspunkten. 

Es  fängt  dieses  Kapitel  an  mit  historisch-kritischer  Besprechung  der  Lebren  von 
Bo  wman-Haidenhain  und  Ludwig.  Nach  einer  Auseinandersetzung  der  Theorie  dieser 
Autoren  wird  dargetan,  wie  viele  bekannt  gewordene  Tatsachen  nicht  in  den  Rahmen  der 
Ludwig'schen  Lehre  sich  einfügen  lassen.  Indem  die  Bowman'sche  Lehre  in  der  Fonn, 
in  welcher  sie  von  Haidenhain  präzisiert  worden  ist,  die  meisten  Anhänger  gezählt  hat 
und  vielleicht  noch  zählt,  legt  Verf.  sich  die  Frage  vor,  ob  in  der  Tat  die  Haidenbain- 
sche  Sekretionslehre  imstande  ist,  alle  Erscheinungen  zu  erklären.  Mag  solches,  meint  Verf., 
zur  Zeit  als  diese  Theorie  aufgestellt  wurde,  der  Fall  gewesen  sein,  so  sind  doch  später 
Tatsachen  bekannt  geworden  und  Ueberlegungen  gemacht,  durch  welche  die  Argumente 
Haidenhain 's  viel  an  Beweiskraft  verloren  haben. 

Indem  dann  ausgeführt  wird,  wie  man  die  neuen  Versuche  zur  physikalischen 
Deutung  der  Harnabsonderung  der  Lehre  vom  osmotischen  Druck  verdankt, 
widmet  Verf.  diesem  Thema,  die  Nierentätigkeit  im  Lichte  der  Theorie  des  osmotischen 
Druckes,  eine  ausführliche  Besprechung.  Nach  einer  Hinweisung  auf  die  betreffenden  Unter- 
suchungen von  Limb  eck,  wendet  Verf.  sich  zunächst  zu  den  Ausführungen  Dreser's. 
Nachdem  mitgeteilt  worden  ist,  in  welcher  Weise  von  Dreser,  betreffs  der  Nierentätigkeit 
physikalisch-chemische  Gesichtspunkte  herangezogen  wurden,  indem  er  aus  der  Gefrierpunkts- 
erniedrigung von  Blut  und  Harn  die  mechanische  Arbeit  berechnete,  weiche  die  Niere  bei 
der  Harnabsonderung  verrichtet,  unterzieht  Verf.  diese  Ausführungen  einer  scharfen  Kritik,  die 
Einsicht  in  das  Wesen  der  Nieren  tätigkeit  sei  von  diesen  Untersuchungen  wenig  gefordert 
worden.  Mehr  als  diese  leisteten  schon  die  Untersuchungen  T  am  mann 's.  Wir  erfahren,  in 
welcher    Weise   von    diesem   Forscher,   indem   er   sich    auf  den  Standpunkt   von  Ludwig^s 
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Filtrations lehre  stellte,  die  Frage  zu  beantworten  versucht  wurde,  ob  die  Glomeruliepithel- 
schicht  als  eine  semipermeable  Membran  aufgefasst  werden  dürfte,  und  indem  sich  heraus- 
stellte, dass  solches  nicht  der  Fall  sein  könnte,  inwieweit  der  Blutdruck  überhaupt  imstande 
ist,  ein  eiweissfreies  Glomerulusfiltrat  von  der  Zusammensetzung  der  Plasmakristal loide  zu 
liefern.  Es  wurden  von  Tamraann  Gefrierpunktserniedrigungsbestimmungen  des  normalen 
Serums  und  des  durch  Erhitzung  enteiweissten  Serums  angestellt.  Aus  der  Differenz  ergab 
sich  der  osmotische  Druck  des  Eiweisses.  Mag  auch  nach  T  am  mann  der  Blutdruck  in  den 
Knäueln  gross  genug  sein  um  den  gefundenen  Betrag  (er  fand  für  den  osmotischen  Druck 
des  Serumei weisses  6  mm  Hg)  zu  bewältigen,  so  lassen  doch  die  Ausführungen  Tammann's 
im  Stich  inbezug  auf  die  weitere  Frage,  wie  aus  der  Kristal loidlösung  eine  Flüssigkeit  von 
der  Zusammensetzung  des  Harns  entsteht. 

Indem  dann  die  betreffenden  Untersuchungen  Starling's  an  die  Reihe  der  Be- 
sprechungen kommen,  führt  Verf.  aus,  wie  dieser  Autor,  von  dem  das  Problem  in  gleichem 
SiuDe  aufgefasst  wurde,  als  wie  Tammann's,  für  den  osmotischen  Druck  des  Serumei  weisses 
eioen  viel  grösseren  Wert  (25—80  mm  Hg)  fand.  Dann  beschreibt  Verf.,  wie  v©n  Starling 
versucht  wurde,  die  Ansicht,  der  Harn  sei  ein  Filtrationsprozess  der  Glomeruli,  durch  weitere 
Experimente  zu  stützen  und  zu  welchem  Resultate  Starling  dabei  gelangte. 

Nach  einer  Besprechung  der  Frage,  inwieweit  die  von  Anderen  (v.  Limbeck,  Münzer, 
Hcdon  und  Arrous,  Magnus,  Gottlieb,  Sollmann,  HJaake  und  Spiro,  Thompson, 
Cushny)  gefundenen  Tatsachen  betreffs  der  Diurese  zu  der  Vorstellung  Starling*s  passen, 
hebt  Verf.  die  Schwierigkeiten  hervor,  welche  sich  bei  jener  Vorstellung  geltend  machen. 

In  einem  weiteren  Abschnitt:  Neuere  Untersuchungen  über  das  Resorptions- 
rermögen  der  Harnkanälchen,  geht  Verf.  an  der  Hand  der  Arbeiten  von  L6pine  und 
Porteret,  Lindemann  und  Cushny  auf  das  resorbierende  Vermögen  der  Harnkanälchen  für 
Kr}stal loide,  sowie  auf  die  Frage,  ob  eine  eventuelle  Resorption  seitens  des  Nierenbeckens 
oder  des  Ureters  herbeigeführt  wird  (Arbeiten  von  Max  Hermann,  Cushny,  Steyrer  und 
Pfaundler),  näher  ein.  Nachdem  dann  noch  Arbeiten  anderer  Autoren  (Ribbert, 
Buyniewicz,  von  Koran yi),  welche  sich  mit  der  Resorptionsfähigkeit  der  Nierenkanälchen 
TOD  im  Harn  gelösten  Stoffen  beschäftigen,  besprochen  worden  sind,  kommt  Verf.  zum 
Schluss,  dass  es  keinem  Zweifel  zu  unterliegen  scheint,  dass  wirklich  Resorption  in  der  Niere 
stattfinden  kann.  Es  dürfte  somit  bei  keiner  Theorie  der  Nieren tätigkeit  die  Resorptionsfrage 
ausser  Betracht  gelassen  werden. 

Indem  dann  die  Bowman- Heidenhain 'sehe  Sekretionslehre  zur  Diskussion  kommt, 
wird  dieser  Theorie  an  der  Hand  der  einschlägigen  Arbeiten  Nussbaum's,  v.  Gobieranski's, 
Adami's,  Beddard's,  (Jurwitsch's,  v.  Schröder*s,  L  Munk's  und  Anderer  eine  aus- 
führliche kritische  Besprechung  gewidmet.  Es  werden  dann  schliesslich  wie  in  dem  Vorher- 
gebenden auch  in  diesem  Kapitel  die  Ausführungen  in  eine  übersichtliche  Darstellung  zu- 
sammen gefasst. 

Es  sei  auf  diese  „Zusammenfassung^  besonders  hingewiesen,  um  so  mehr,  als  vom 
Verf.  an  jener  Stelle  einige  Punkte  hervorgehoben  werden,  auf  die,  nach  Verf.,  die  Auf- 
merksamkeit bis  jetzt  nicht  gefallen  ist,  und  welche  uns  manches  verständlicher  zu  machen 
imstande  sein  dürften.  Ausserdem  verfolgt  Verf.  eben  mit  den  letztgencannten  Ausführungen 
den  Zweck,  dem  Leser  den  Eindruck  beizubringen,  dass  eine  auf  physikalisch-chemischer 
Grundlage  beruhende  Theorie  der  Nierentätigkeit  nicht  aufgegeben  zu  werden  braucht  und 
ihr  Zustandekommen  nur  eine  Frage  der  Zeit  ist. 

In  dem  nächstfolgenden  Kapitel  schreibt  Verf.  über: 

Anderweitige  Sekrete  und  deren  Absonderung 
und    zwar    kommen    der    Reihe    nach    zur    Abhandlung:    Speichel,    Magensaft,    Galle 
und  Milch. 

Speichel.  Indem  Verf.  uns  zuerst  die  Grundzüge  der  immer  noch  herrschenden 
Theorie  Heide nhain's  vor  Augen  führt,  werden  dann  einige  der  wichtigsten  Arbeiten, 
welche  nach  der  Aufstellung  der  Heidenhain 'sehen  Theorie,  im  speziellen  die,  welche  sich 
auf  das  sogenannte  Heidenhain'sche  Gesetz  beziehen  (nämlich  das,  dass  mit  der  Zunahme 
der  Absonderungsgeschwindigkeit  auch  der  Prozentgehalt  des  Sekretes  an  Salzen  wächst), 
veröffentlicht  worden  sind  (Untersuchungen  von  Langley  und  Fletcher,  Ivo  Novi,  Nolf), 
einer  Besprechung  unterzogen. 

Dann  wird  zur  Beantwortung  der  Frage  geschritten,  wie  man  sich  den  Mechanismus 
der  Speichelbildung  vorstellen  könnte,  unter  dem  Titel:  Grundzüge  einer  physi- 
kalischen Erklärung  des  Mechanismus  der  Speichelabsonderung.  Verf.  führt 
an,  dass  man  bei  der  Speichelabsonderung  jedenfalls  drei  Phasen  zu  unterscheiden  hat  und 
zwar:  1.  Die  Aufnahme  von  Blut  oder  besser  Lymphbestandteilen  seitens  der 
Drüsenzelle.  2.  Die  Verarbeitung  eines  Teiles  der  aufgenommenen  Sub- 
stanzen.    3.  Die  Abgabe    der    den    Speichel    zusammensetzenden    Produkte    in 
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das  Drüsenlumen.  Es  werden  dann  diese  drei  Punkte  weiter  ausgearbeitet,  indem  Verl 
klarlegt,  in  welcher  Weise  die  erste  und  dritte  Phase  eine  physikalische  Deutung  zulassen, 
während  die  zweite  als  ein  chemischer  Prozess  aufzufassen  wäre,  der  an  das  Leben  der 
Zelle  gebunden  ist.  Nachdem  vom  Verf.  seine  Vorstellung  betreffs  der  SpeichelabsonderuDg 
auseinandergesetzt  worden  ist,  bespricht  Verf.  einige  Tatsachen  und  Ueberlegungen,  welche 
dieser  Vorstellung  augenscheinlich  Schwierigkeiten  bereiten.  Dabei  geht  Verf.  zuerst  auf  die 
Tatsache  ein,  welche  von  Asher  und  Cutter  gegen  eine  mechanische  Auffassung  der 
Speichelabsonderung  ins  Feld  geführt  worden  sind,  während  weiter  u.  A.  der  Einfluss 
der  Nervenreizung  besprochen  wird.  Indem  es  nach  Verf.  keinem  Zweifel  unterliegt, 
dass  für  die  Speichelabsonderung  die  Beteiligung  von  Nerven  unbedingt  notwendig  ist, 
wird  dann  aneinandergesetzt,  wie  nach  der  Meinung  des  Verf.'s  die  Nerven  ihre  Absonderungs- 
tätigkeit entfalten,  auf  dem  Wege  der  Kataphorese.  Gleichzeitig  geht  Verf.  dabei  auf 
den  Begriff  der  Kataphorese  im  allgemeinen  näher  ein. 

In  dem  Abschnitt,  welcher  über  den  Magensaft  handelt,  greift  Verf.  zuerst  die  vor- 
handene Gelegenheit  auf,  einige  Worte  ^  an  die  Vertreter  des  Neovitalismus,  speziell  an  die 
Adresse  Bunge's  zu  richten,  während  im  weiteren  Verlaute  dieses  Abschnittes  ausfuhrlich 
auseinandergesetzt  wird,  in  welcher  Weise  von  Koeppe  versucht  worden  ist,  die  Salzsäure- 
abscheidung  auf  physikalisch-chemischem  Wege  zu  erklären.  Indem  der  von  Koeppe  ge- 
gebenen Vorstellung  noch  manche  Frage  zur  Beantwortung  vorzulegen  wäre,  hebt  Verf. 
hervor,  wie  ihr  die  grösste  Schwierigkeit  die  von  Pawlow  und  seinen  Schülern  streng  nach- 
gewiesene rein  psychische  Magensaftabsonderung  bereitete.  Auch  wird  die  Pepsinabscheidung 
von  Koeppe  gar  nicht  berührt.  Ich  sehe,  so  äussert  sich  der  Verf.,  keinen  andern  Ausweg, 
als,  ebenso  wie  bei  der  Speichelabsonderung,  eine  durch  die  Nerven  erzeugte  elektrische 
Osmose  (Kataphorese)  anzunehmen. 

Bei  der  Besprechung  der  Galle  werden  die  Ergebnisse  einer  Anzahl  Bestimmungen 
der  Gefrierpunkterniedrigung,  sowie  der  festen  Bestandteile  (Dreser,  Bous- 
quet, Brand,  Bounani,  Strauss  u.  A.),  sowie  die  von  Bestimmungen  des  elektrischen 
Leitvermögens  (Brand)  aufgeführt. 

Indem  Verf.  dann  zur  Behandlung  der  Milch  schreitet,  erfahren  wir,  wie  eine  grössere 
Anzahl  Gefrierpunktserniedrigungsbestimmungen  des  Verf.'s  selbst  und  anderer  Autoren 
(Beckmann,  Winter,  von  der  Laan,  Carlinfante,  Lam,  Koeppe)  zu  dem  Resultat 
führte,  dass  der  osmotische  Druck  der  Milch  eine  ziemlich  konstante  (rrösse  ist.  Gleichzeitig 
wurde  gefunden,  dass  die  abgerahmte  Milch  eine  kleinere  Gefrierpunktserniedrigung  aufwies, 
als  die  volle  Milch. 

Demgegenüber  zeigten  sich  die  Unterschiede  in  der  elektrischen  Leitfähigkeit  der 
Milch  (Thörner,  Beckmann,  von  der  Laan)  als  sehr  erhebliche. 

Weiter  beschreibt  der  Verf.,  in  welcher  Weise  und  mit  welchem  Resultat  von  von  der 
Laan  der  Einfluss  des  Sauerwerdens  auf  den  Leitungswiderstand,  sowie  der  der  Verdünnung 
mit  W^asser  untersucht  worden  ist.  Es  werden  Gründe  angeführt,  weshalb,  falls  die  Gefrier- 
punktserniedrigungs-  und  Leitfähigkeitsbestimmungen  praktisch  zur  Verwertung  kommen 
würden  als  Kriterium  einer  etwaigen  Verfälschung  der  Milch  mit  Wasser,  man  der  Gefrier- 
punktsmethode den  Vorzug  geben  sollte. 

Als  Verf.  dann  zu  einer  Besprechung  der  osmotisch-chemischen  Analyse  der 
Milch  schreitet,  werden  zuerst  die  diesbezüglichen  Ausführungen  Koeppe's  und  von  der 
Laan^s  mitgeteilt  und  gleichzeitig  einer  Kritik  unterzogen. 

Indem  zum  Schiuss  dieses  Kapitels  die  Beziehungen  zwischen  dem  osmotischen 
Druck  von  Milch  und  Blutserum  zur  Abhandlung  kommen,  führt  Verf.  u.  A.  aus,  dass 
bei  Kuhmilch  und  Frauenmilch  zwischen  dem  Milchzucker-  und  dem  Salzgehalt  eine  Wechsel- 
beziehung besteht  (Söldner),  in  dem  Sinne,  dass  der  Zuckergehalt  bei  Steigerung  des  Salz- 
gehalts abnimmt  und  umgekehrt,  jedoch  so,  dass  eine  geringere  Salzzunahme  mit  einer 
grösseren  Ziickerabnahmc  einhergeht.  In  dieser  Weise  wäre  bei  bedeutenden  Schwankungen 
in  der  chemischen  Zusammensetzung  der  Milch  ein  konstanter  osmotischer  Druck  zugesichert. 

Das  letzte  Kapitel  des  II.  Bandes  enthält  unter  dem  Titel 

Physikalisch-chemische  Untersuchung  von  Verdauungs-  und  anderen 

Prozessen 
Ausführungen  über  die  Katalyse,  sowie  über  das  Reaktionsgleichgewicht  und  den 
Reaktionsverlauf  anderer  chemischer  Prozesse;  über  die  physikalisch- 
chemische Bestimmung  der  „freien**  Säure  im  Magensaft;  über  die  Bindung 
von  Salzsäure  an  Eiweiss  und  Pepton  und  endlich  über  die  Umsetzungs- 
geschwindigkeit von  Glykogen  und  ihre  Beeinflussung  durch  Alkalien. 

Nachdem  einige  allgemeine  Bemerkungen  über  die  Katalyse  gemacht  worden  sind, 
führt  Verf.  uns  in  den  Abschnitt:    „Physikalisch-chemisches   über  den  Reaktionsverlauf*  ein, 
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IQ  die  Kenntnis   der  Vorgänge   bei  chemischer  (monomolekulärer  und  bimolekularer) 
Beaktion. 

Wir  erfahren,  was  man  unter  dem  Gesetz  der  chemischen  Massenwirkung 
(Guldberg  und  Waage)  zu  verstehen  hat,  und  in  welcher  Weise  dieses  Gesetz  bei  dem 
Studium  der  molekularen  und  bimolekularen  Reaktionen  zur  Geltung  kommt. 

Indem  auseinandergesetzt  wird,  wie  die  Reaktionsgeschwindigkeit  bzw.  die  Um- 
setzungsgeschwindigkeit u.  A.  al3hängig  ist  von  der  Konzentration  der  zerlegt  werdenden 
Substanz  bzw.  von  der  Konzentration  der  auf  einander  einwirkenden  Substanzen  und  von  der 
Gescbwindigkeits-  oder  Reaktiouskonstante,  werden  in  einem  auch  für  den  Mediziner 
verständlichen  Sinne  auf  mathematischem  Wege  Formeln  für  letzteren  Wert  abgeleitet. 

In  einem  folgenden  Abschnitt  kommt  dann  der  Einfluss  der  Temperatur  auf 
die  Reaktionsgeschwindigkeit  zur  Besprechung.  Daran  schliessen  sich  Mitteilungen 
über  den  Einfluss  des  Mediums  auf  die  Reaktionsgeschwindigkeit.  Indem  mitgeteilt 
wird,  wie  sich  bei  Untersuchungen  von  Reformatsky  und  anderen  Autoren  herausgestellt 
hat,  dass  Reaktionen  in  festen  Agar-Agargallerten  mit  derselben  Geschwindig- 
keit verlaufen,  wie  in  reinem  Wasser,  wird  vom  Verf.  hervorgehoben,  welche  Trag- 
weite solche  Beobachtungen  für  die  Vorgänge  im  tierischen  Organismus,  wo  die  Reaktions- 
orte doch  grossen  teils  gallertige  Medien  sind,  haben  müssen. 

Nach  einer  Besprechung  der  Komplikationen  bei  der  katalytischen  Wirkung 
organischer  Fermente,  kommt  Verf.  zur  Behandlung  des  Gleichgewichts  bei  um- 
kehrbarer (reversibeler)  Reaktion.  Indem  in  einfacher  Weise  auseinandergesetzt  wird, 
was  man  unter  chemischem  Gleichgewicht  und  umkehrbarer  Reaktion  zu  verstehen  hat,  führt 
Verf.  an  Beispiele  aus,  in  welcher  Weise  sich  feststellen  lässt,  wieviel  von  jeder  der  ge- 
bildeten Substanzen  vorhanden  ist,  wenn  zwei  Sto£fe  miteinander  in  chemische  Wechselwirkung 
.    getreten  sind. 

In  einem  weitern  Abschnitt:  Das  Gleichgewicht  bei  einer  teilweise  dis- 
soziierten Verbindung,  wird  auseinandergesetzt,  in  welcher  Weise  sich  das  Gesetz  von 
Guldberg  und  Waage  (Massenwirkungsgesetz)  auf  die  tlektroly tische  Dissoziation  anwenden 
lässt,  während  dann  das  Gleichgewicht  bei  einer  teilweise  hydrolytisch  ge- 
spaltenen Verbindung,  sowie  der  Grad  der  Hydrolyse  und  der  Dissoziations- 
koDstante  des  Wassers  eine  ausführliche  Abhandlung  erfahren. 

Nachdem  mitgeteilt  worden  ist,  was  man  unter  hydrolytischer  Spaltung  oder 
Hydrolyse  zu  verstehen  hat,  führt  Verf.  zunächst  an  der  Hand  eines  Beispiels  aus,  in 
welcher  Weise  sich  Formeln  für  die  hydrolytische  Spaltung  eines  in  Wasser  gelösten  Salzes 
ableiten  lassen.  [Auch  in  dem'  eben  erwähnten  Abschnitt  findet  sich  für  die  Dis- 
soziationskonstante (bzw.  Gleichgewichtskonstante,  Affinitätskonstante)  ebenfalls  an  der 
Hand  eines  Beispiels  eine  Formel  abgeleitet.  Es  sei  noch  bemerkt,  dass  der  Anfänger  bei 
dem  Studium  aller  dieser  Ausführungen  in  der  ihm  wohl  anfangs  etwas  fremden  Termino- 
logie in  leichter  Weise  eingeführt  wird.  Zwar  wird  er  sich  zum  rechten  Verständnis  öfters 
genötigt  finden  auf  frühere  Stellen  des  Buches  zurückzugreifen,  indem  jedoch  stets  die 
Stellen  angegeben  worden  sind,  wo  man  sich  über  fragliche  Punkte  sofort  weiter  orientieren 
konnte,  fällt  jedes  lästige  Nachsuchen  fort.] 

Indem  Verf.  dann  weiter  ausführt,  dass,  um  den  Grad  der  Hydrolyse  zu  bestimmen, 
die  üblichen  azidimetrischen  und  alkalimetrischen  Titrirmethoden  ganz  im  Stich  lassen,  dass 
also  alle  massanalytischen  Methoden  für  die  Bestimmung  der  wirklichen  Alkalinität  und 
Azidität  von  Blut,  Harn,  Milch,  Transsudate  etc.,  unbrauchbar  sind  (nur  könnte  man  damit 
das  Sättigungs vermögen  ermitteln),  führt  Verf.  dann  die  Methoden  an,  mittelst  welchen  sich 
auf  physikalisch-chemischem  Wege  die  OH'-Ionenkonzentration  (die  wirkliche  Alkalinität, 
z.  B.  des  Blutserums)  und  die  H-Ionenkonzentration  (die  wirkliche  Azidität)  in  Lösungen  be- 
stimmen lassen.  —  Mit  einigen,  die  eben  referierten  Ausführungen  ergänzenden  Bemerkungen 
über  die  Dissoziationskonstante  des  Wassers  und  der  Aufnahme  einer  grösseren 
Tabelle  (nach  Ostwald)  zur  leichteren  Berechnung  der  Geschwindigkeitskonstante  (bei  der 
Zuckerinversion  etc.)  auf  S.  489,  wird  der  Abschnitt  über  „physikalisch-chemisches  über  den 
Reaktionsverlauf''  abgeschlossen. 

Es  kommt  dann  zunächst  an  die  Reihe  der  Besprechung: 

Die  physikalisch*chemische  Bestimmung  der  „freien'*  Salzsäure  im 

Magensaft. 

Nach  einigen  kurzen  Darlegungen  über  die  üblichen  Methoden  des  Salzsäurenachweises 
im  Magensaft,  beschreibt  Verf.  ausführlich  eine  ganz  neue  Methode  zum  Nachweis 
und  quantitativen  Bestimmung  der  freien  Säure  im  Magensaft,  eine  Methode, 
welche  von  Ostwald  vorgeschlagen  und  von  F.  A.  Hoffmann  ausgearbeitet  worden  ist. 

Zuerst  wird  vom  Verf.  auf  das  Prinzip,  auf  welches  die  Methode  sich  stützt,  aus- 
einandergesetzt.   Unter  dem  Einfluss  einer  verdünnten  Säure  zerfällt  Rohrzucker  unter  Wasser- 
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aufnähme  in  Invertzucker  (Dextrose  +  Lävulose),  es  wird  eben  der  Rohrzucker  „iflvcrtiert". 
Dabei  isT;  von  einer  direkten  Wirkung  der  Säure  nicht  die  Rede,  durch  ihre  Anwesenheit  be- 
schleunigt sie  nur  den  Prozess,  der  durch  Wasser  allein  äusserst  langsam  von  statten  geben 
würde,  die  Säure  wirkt  hier  eben  als  ein  Katalysator.  Es  hat  sich  nun  herausgestellt,  dass 
mit  Zunahme  der  Säurekonzentratiou  die  Inversionsgeschwindigkeit  zunimmt.  Ostwaid  ge- 
langte, indem  er  die  invertierende  Kraft  einer  grossen  Anzahl  Säuren  gleichen  Titers  ver- 
glich, zu  der  Ueberzeugung,  dass  eine  innige  Beziehung  zwischen  den  Inversionskonstanten 
und  den  Affinitätsgrössen  dieser  Säuren  bestand.  Es  wurde  nun,  im  Lichte  der  Theorie  von 
vanHHofi-Arrhenius,  von  Ostwald  gezeigt,  dass  die  Affini tätsgrösse  auf  die  Kon- 
zentration der  WasserstofTioneu  zurückzuführen  war.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  die  In- 
versionsgeschwindigkeit ceteris  paribus  mit  der  Konzentration  der  freien  Wasserstoftionen 
proportional  war.  Deshalb  invertiert  Salzsäure  den  Rohrzucker  viel  schneller  als  Essigsäure 
von  gleichem  alkalimetrisch  gemessenen  Titer,  weil  von  den  beiden  gleichtitrigen  Sauren  die 
Salzsäure  viel  weiter  in  Ionen  gespalten  ist,  als  die  Essigsäure,  mit  andern  Worten,  weil 
die  Konzentration  der  freien  H'-Ionen  in  der  Salzsäure  grösser  ist,  als  in  der  Essigsäure 
gleichen  Titers. 

Verfügt  man  nun,  wie  es  tatsächlich  der  Fall  ist,  über  eine  genaue  Methode  den  In- 
versionszucker messend  zu  verfolgen,  so  muss  umgekehrt  darin  auch  ein  Mittel  liegen,  die 
Konzentration  der  WasserstofRonen,  d.  h.  die  Azidität  zu  ermitteln.  Dieses  Prinzip  ist  nun 
von  Ho  ff  mann  in  Anwendung  gebracht.  Er  bestimmt  die  Inversioosgeschwindigkeit  von 
Rohrzucker  seitens  des  Magensaftes  und  erhält  dadurch  ein  Mass  für  die  Konzentration  der 
darin  vorhandenen  freien  Wasserstoflfionen,  die  den  Säuregrad  einer  Flüssigkeit  bedingen. 

Es  sind  diese  Zeilen  dem  Buche  fast  wörtlich  entnommen,  als  ein  Beispiel  zur 
Demonstration  der  einfachen  und  klaren  Weise,  in  welcher  es  dem  Verf.  gelungen  ist  den 
Leser  in  den  ihm  öfter  fernliegenden  und  schwierigen  Stoff,  leicht  einzuführen. 

Nach  der  Darlegung  des  Prinzips  der  Methode,  fügt  Verf.  einen  Abschnitt  über  die 
Methodik  der  Inversionsversuche  im  allgemeinen  ein,  in  welcher  an  einem  Beispiel 
ausgeführt  wird,  wie  sich  die  Geschwindigkeitskonstante  (Inversionskonstante)  einer  schwachen 
Salzsäurelösung  bestimmen  und  benutzen  lässt,  während  zu  gleicher  Zeit  gezeigt  wird,  io 
welcher  Weise  bei  solchen  Berechnungen  die  oben  erwähnte  Ostwald'sche  Tabelle  (S.  489j 
zu  verwenden  ist. 

Indem  Verf.  dann  zur  Besprechung  der  Ausführung  von  Hoffmann's  Verfahren 
übergeht,  wird  an  einem  Beispiel  ausgeführt,  in  welcher  Weise  sich  die  freie  Säure  im 
Magensaft  durch  Zuckerinversion  bestimmen  lässt.  .  Dann  wird  beschrieben,  wie  von 
demselben  Autor  noch  eine  zweite  Methode  angegeben  worden  ist,  um  die  freie  Säure  zu  be- 
stimmen, nämlich  durch  Methylazetat.  Während  das  Methylazetat  in  wässriger  Losung 
äusserst  langsam  in  Methylalkohol  und  Essigsäure  zerfällt,  wird  dieser  Vorgang  unter  dem 
Einfluss  von  Säure  sehr  beschleunigt.  Die  Säure  wirkt  auch  hier  wieder  als  Katalysator. 
Auch  die  Ausführung  dieser  Methode  wird  beschrieben.  Den  eben  referierten  Ausführungen 
schliesst  Verf.  eine  Kritik  der  Methode  an,  während  weiter  die  Frage  zur  Beantwortung 
kommt,  welche  Methode,  die  Zuckerinversionsmethode  oder  das  Methylazetatverfahren,  den 
Vorzug  verdient.  Es  wird  auseinandergesetzt,  dass  und  weshalb  die  Methylazetat- 
methode der  durch  Zuckerinversion  weit  überlegen  ist.  Der  Grund,  warum  vom 
Verf.  dennoch  das  Zuckerinversionsverfahren  so  ausführlich  besprochen  wurde,  findets,  wie 
Verf.  bemerkt,  seinen  Grund  darin,  dass  die  Inversionsmethode  auch  noch  für  viele  andere 
Zwecke  angewendet  wird. 

Der  nächstfolgende  Abschnitt  handelt  über: 

Bindung  von  Salzsäure  an  Eiweiss  und  Pepton. 

Nach  eine  Einweisung  auf  das  theoretische  und  praktische  (klinische)  Interesse  der 
Frage,  ob  Salzsäure  sich  an  Eiweissstoffe  bindet,  und  gleichzeitig  auf  die  Tatsache,  dass  die 
in  der  umfangreichen  Literatur  niedergelegten  Untersuchungen  diesen  Gegenstand  betreffead, 
nicht  zu  einem  befriedigenden  Resultat  geführt  haben,  wird  dargetan,  wie  in  neuerer  Zeit 
von  mehreren  Forschern  unter  Zuhilfenahme  verschiedener  physikalisch-chemischer  Methoden, 
dieser  Frage  näher  getreten  worden  ist.  Und  zwar  wird  der  Reihe  nach  ausführlich  be- 
schrieben, in  welcher  Weise  dieses  Problem  des  Säurebindungsvermögens  von  Eiweissstoffcn 
untersucht  worden  ist,  von  Sjöqvist  mit  Hilfe  der  elektrischen  Leitfähigkeit,  von 
0.  Cohnheim  nach  dem  Inversionsverfahren,  von  Bugarsky  und  Lieberraann 
mittelst  der  Gefrierpunktserniedrigungsmethode  und  mittelst  der  Methode 
der  Gaskette  und  zu  welchem  Resultat  man  dabei  gelangt  ist. 

Mit  einem  Abschnitt  über:  Umsetzungsgeschwindigkeit  des  Glykogen  und 
ihre  Beeinflussung  durch  Alkalien,  wird  dieses  Kapitel  und  zugleich  der  IL  Band  des 
Buches  abgeschlossen. 

(Schluss  folgt.) 

Verantwortlich  flJr  die  Schriftleitung:   Dr.  A.  Pappen  hei  in.  Berlin-Charlottenbnrg. 
Verlag  Yon  August  HirBchwald  iu  Berliu.  —  Druck  von  L.  Schumacher  in  Berlin  M.  24. 
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kungen, hauptsächlicli  bei  Carcinoma  colli 
uteri  588. 

*Gebert,  E.,  Die  kleinzellige  Infiltration  der 
Haut  589. 

*(jhedini,  G.,  Uu  uuovo  clemento  bianco  uegli 
essudati.  (Ein  neues  weisses  Element  in 
den  Exsudaten.;  594. 

•Grosz,  Siegfried,  Ueber  eine  bisher  nicht  be- 
schriebene Hauterkrankung  (Lymphogranulo- 
matosis  cutis)  590. 

Hayarai,  T..  üeber  Aleuronathepatitis.  Ein 
Beilrag  zur  Regenerationsfrage  des  Leber- 
gewebes und  zur  Erklärung  der  sogenannten 
»Uebergangsbilder'*  589. 

Hobbouse,  E.,  A  case  of  general  glandulär 
hyperplasia,  general  streptococcal  infection 
and  obsolete  tubercle  588. 

Jansen,  H.,  Ueber  Zytodiagnostik  von  Pleura- 
ergüssen 596. 

Joanitzescu,  J.  und  P.  Galaschescu,  Zytolo- 
giscbes  Studium  der  kephalo-rhachidianen 
Flüssigkeit  bei  Gonorrhoe  598. 

Köster,  H.,  Die  Zytologie  der  Pleura-  und 
Peritonealergüsse  596. 

Küttner,  Strangförraige  lymphozytoide  Infil- 
tration am  Halse  588. 

Laederich,  L.,  Leucocytose  cephalo-rachidienne 
tardive  dans  un  cas  de  meningite  tuber- 
culeuse  598. 

Löhlein,  Sur  la  phagocytose  „in  vitro**  des 
microbes  patbogenes  572. 

Lonicer,  H.,  Ueber  Riesenzellbildung  in  der 
Lues  congenita  572. 

Mazimow.  Alexander,  Ueber  die  Zellformen 
des  lockeren  Bindegewebes  581. 

—  Ueber  entzündliche  Bindegewebsneubildung 
beim  Axolotl  582. 

—  Ueber  experimentelle  Erzeugung  von 
Knochenmarkgewebe.  (Vorl.  Mitteilung.) 
58S. 

Merzbacher,  Die  Beziehung  der  Syphilis  zur 
Lymphozytose  der  Zerebrospinalflüssigkeit 
und  zur  Lehre  von  der  „raeningitischen 
Reizung'*  599. 

Meyer,  E.,  Plasmazellen  im  normalen  Ganglion 
Gasseri  des  Menschen  586. 

Nagelschmidt,  Ueber  lokale  Blutbefuude  580. 

*Orth,  J.,  Ueber  Exsudatzellen  im  allgemeinen 
und  die  Exsudatzellcn  bei  verschiedenen 
Formen  von  Meningitis  im  besonderen. 
(Nach  Untersuchungen  von  Dr.  Speroni.) 
593, 

—  Ueber  die  Exsudatzellen  im  allgemeinen 
und  die'  Exsudatzellen  bei  verschiedenen 
Formen  der  Meningitis  im  besonderen  593. 

^Pelagatti,  M.,  La  costituzione  anatomica  del 
pus  blcnorragico;  studio  citologico  573. 

Predtetschensky,  W.,  Ueber  die  Struktur  und 
die  diagnostische  Bedeutuug  der  Cursch- 
mann'sohen  Spiralen  bei  Asthma  bronchiale 
577. 

Kaubitschek,  H.,  Die  Zytologie  der  Ex-  und 
Transsudate  595. 


Reis,  Viktor,  Ueber  die  Parinaud'sche  Kon- 
junktivitis zugleich  ein  Beitrag  zur  Plasma- 
zellenfrage 589. 

Ritter,  Neubildung  von  Lymphdrüsen  bei 
Mammakarzinomen  588. 

Sabrazes,  J.,  Liquides  d'hydatides,  d'asptet 
sereux  avec  eosinophilie  du  depot  578. 

Salo'mon,  M.  et  A.  Paris,  Lesions  de  la  rate 
dans  rinfection  tuberculeuse  experimeotale 
par  infections  intracardiaques  de  bacilles 
de  Koch  587. 

Samele,  E.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Zerebro- 
spinalflüssigkeit bei  Nervenkranken  597. 

*Schridde,    Herm.,    Ueber    die    Wandening>- 
fähigkeit  der  Plasmazellen  593. 
I   Schwenter-Trachsler,    Ergebnisse    von   Unter- 
suchungen an  Mastzellen  der  Haut  575. 

Sezary,  A.  et  M.  Chaudron,  Goutte  saturnine. 
Examens  cytologiques  d^un  cpanchement 
articulaire  595. 

Sicard,  J.  A.  et  Ch.  Dopter,  Cytologie  paro- 
tidienne  des  oreillons  595. 

Sisto,  Pietro,  Sui  processi  inttammatori  deila 
membraue  sinoviali  585. 

—  Sui  Processi  inflammatori  delle  membra:,  • 
sinoviali.  (Ueber  die  entzündlichen  Vor- 
gänge in  den  Synovialhäuten.)  586. 

Slatineano  et  Galesesco,  Recherches  cytülvjii 
ques  sur  le  liquide  cephalo-rachidien  daii> 
le  typhus  exanthematique  598. 

Sormani,  B.  T.,  Ueber  Plasmazellen  in  dem 
entzündlichen  Infiltrate  eines  Krebstumors 
des  Magens  586. 

Speroni,  Ueber  das  Exsudat  bei  Meningitis 
594. 

'"Staffel,  Die  Genese  des  melanotischen  Pig- 
ments 576. 

Stahr,  E.,  Ueber  den  Blutbefuod  bei  der 
Bier'schen  Stauungshyperämie  580. 

Stewart,  P.,  The  clinical  significance  of  ihe 
cerebro-spinal  fluid  597. 

Sultan,  Ueber  lokale  Eosinophilie  der  Niere 
578. 

Tobler,  L.,  Ueber  Lymphozytose  der  Zerebro- 
spinalflüssigkeit bei  kongenitaler  Syphilis 
und  ihre  diagnostische  Bedeutung  598, 599. 

Vanzetti,  F.  ed  U.  Parodi,  Sulla  produzione 
cellulare  nelle  encefaliti  sperimentali. 
(Ueber  die  Zellenbildung  bei  den  experi- 
mentellen Enzephalitiden.)  585. 

—  Experimentelle  Gehirnentzündungen  mit 
besonderer  Rücksicht  auf  die  Herkunft  der 
Plasmazellen  584. 

Vargas-Suarez,  Jorge,  Ueber  Ursprung  und 
Bedeutung  der  in  Pleuraergüssen  vor- 
kommenden Zellen  596. 

Villaret,  Maurice  et  Leon  Tixier,  Deux  la» 
de  tabes  avec  poussees  de  polynucleaires 
dans  le  liquide  cephalo-rachidien.  Alt<*- 
rations  et  disposition  rapides  de  ces  elements 
cellulaires  598. 

Weber,  F.  Parkes  and  R.  Blendingcr,  A  Note 
on  „Mullberry  Cells"  and  Clusters  ot 
eosinophil  spherules,    probably    a   form  of 


Digitized  by 


Google 


819     — 
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Umwandlung  des  perniziös-anämischen 
Knochenmarks,  Pappenheim  601. 

Aminosäuren,  Ausscheidung  bei  Gicht  und 
Leukämie,  Lipstein  503. 

Amitose  der  Leukozyten,  Deetjen,  Enriques 
367. 

Ammigration  lymphozytoider  Wanderzelieii 
des  Bindegewebes  bei  der  Entzündung. 
Pappenheira  129. 

Ammoniakbestimmung  im  Blut,  Boccari  201». 

Amnionflüssigkeit,  Wat^on  240. 

Amoeba  intestinalis  in  den  Tropen,  Musgra\e 
167. 

Amöbenabszess  der  Leber,  Blutbefund,  Rogers 
106. 

Amöbendysenterie,    Eosinophilie,    BÜlet    106. 

Amöbozvten  des  Bindegewebes,  Pappenheini 
129.  ■ 

Anaerobier  des  Darmes  und  Gonradi's  Hem- 
mungsstoffe, Passini  766. 

Anaemia  splenica,  Pappenbeim  339,  Heidioff 
475,  Sanford  and  Dolley  477:  —  infantum, 
Moorhead  475;  —  mit  Anämie  und  myc- 
loider  Blutreaktion,  Robert-Tissot  405:  -- 
myeloides,  Robert-Tissot  405;  —  rayeloide 
mit  Myelozytose  und  xVfyelämie,  Pappeu- 
heim 435;  —  pseudoleucaeoiica,  Pappeu- 
heim 343,435:  —  Röntgentherapie,  Bram- 
well  492,  Krause  493. 

Anaemia  universalis  gravis,  Hirschfeld  334. 

Anämie,  Pappenheim  114,  Vaquez,  Auberlin 
119,  Stern  124,  Banti  349;  —  Alkalien  u. 
Säuregrad  des  Harns,  v.  Moraczwska  124: 
aplastische,  Zeri  122,  Pappenheim  4S5;  — 
bei  Bleikrankheit,  Goodby  124;  —  bei  Päd- 
atrophie  u.  Gastroenteritis,  Schlesinger  93: 

—  bei  Splenomegalie,   W^eil  et  Giere  477: 

—  Blutbildung,  Meyer  368;  —  der  Säug- 
linge, Nebel  128;  —  enterogene,  Strau^s 
123;  —  Färbung  d.  roten  Blutkörperchen. 
Germani  359;  —  infantile  pseudoleukä- 
mische, Hunt  475,  Sills,  Ciaccio,  Flesch  ii. 
Schlossberger  476 ;  —  Kohlenoxyd  im  Blut. 
Lepine  et  Boulud  124;  —  korpuskulare. 
Lefas  122:  —  kr>'ptogenetische ,  Vaquez, 
Aubertin  119,  Banti  349;  —  mechanisch^ 
myelophthisische,  Pappenheim  485;  — 
Menstruationsveränderung,  Fothergill  124; 
myelophthisiache,  Pappenheim  §SS;  — 
sekundäre,  Banti  349 ;  —  sekundäre  myelo- 
phthisische  bei  splenomcduliärer  Pseudo- 
leukämie,  Simon  475;  —  u.  blutbildcDde 
Organe,  Banti  349;  —  u.  Magensaft  Rollin 
123;  —  Wassergehalt  des  Blutes,  Martius 
138. 

Anämie,  perniziöse.  Vaquez.  Aubertin  HS. 
Syllaba  120,  Bunting,  Thompson,  Meyer. 
Ghauffard    et  Laederich    121,     Evans  and 
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Ualtou,  Pater  et  Rivet  122,  Hirschfeld  338, 
Robert-Tissot  405,    Lesne    et   Clerc    458; 

—  Amegalozytose  bei  totaler  megalo- 
blastischer  Umwandlung  des  Enochenmarks, 
Pappenheim  601 ;  —  Fäzeskristalle,  Müller 
124;  —  Opotherapie,  Menetrier,  Aubertin 
et  Bloch  126;  —  Radiotherapie,  Reoon  et 
'fixier  127;  —  Röntgentherapie,  Krause 
493;  —  Uebergang  in  Leukämie,  Pappen- 
heim 435;  —  u.  Knochenkarzinom,  Rotky 
123;  —  Lungentuberkulose,  Pater  et  Rivet 
122;  —  Magen karziuom,  Villebrun,  Regnault 
123;  —  u.  ürobilinurie,  Hildebrand  675. 

Anämie,  progressive  perniziöse,  Banti  349. 

Anämie,  pseudoperniziöse,  Pappenheim  339; 
myelopathische,  Hirschfeld  335. 

Analytisch  -  chemische  Untersuchungen  des 
Blutes  in  Schwangerschaft,  Hey  mann  7. 

Anchylostomaanämie,  Blutbefund  des  fötalen 
u.  mütterlichen  Blutes,  Bolli  112. 

Anchylostoma  caninum,  Blutgerinnung  hem- 
mende Substanz,  Loeb  u.  Smith,  Loeb  699. 

Anchylostomiasis,  Eosinophilie,  Honore  105, 
O'Sullivan,  Lohr,  Boycott  105. 

Anhydrämie,  Hamburger  781. 

Anionen,  antikoagulierende  Wirkung  u.  Blut- 
verdünnung, Bardella  220. 

Anisohy per leukozy tose,  Robert-Tissot  405;  — 
in  der  Schwangerschaft,  Heymann  7. 

Anisohypoleukozytose,  Robert-Tissot  405. 

Auisonormoleukozytose,     Robert-Tissot    405; 

—  in  der  Schwangerschaft,  Heymann  7. 
Anisozytose,  Banti  349. 
Antagonistische    Substanzen    und    spezifische 

Präzipitate,  Gay  22. 

Anthrax,  beh.  mit  Sclavo'schem  Serum,  Mit- 
chell, Sterley  52. 

Antiaggressin,  Pappenheim  285. 

Antiambozeptoren,    Browning   u.    Sachs  304; 

—  u.  komplementophile  Gruppe  des  Ambo- 
zeptors,  Friedberger  u.  Moreschi  711. 

Autiambozeptorwirkung  präzipitierender  Sera, 

Pfeiffer  u.  Moreschi  304. 
Antiantigen ,    Weichardf s    Hemmungskörper, 

Weichardt  739. 
Antiendotoxine,  Besredka735;  —  Bildung  in 

blutzellbildenden  Organen,  Pappenheim  285; 

—  des  Typhus,  Besredka  735. 
Antiendotoxinserum,  Pappenheim  285. 
Aotienzyme  in  entzündlichen  Exsudaten,  Opie 

227. 

Aotifermente,  Beitzke  u.  Neuberg  294,  Pappen- 
heim 700. 

Aotigen,  Pappenheim  700;  —  d.  roten  Blut- 
körperchen, Widerstandsfähigkeit  gegen  hohe 
Temperaturen,  Doepner  302. 

Antigenhaptophoren  u.  Antirezeptoren ,  Pap- 
penheim 285. 

Antihämolysine  im  Serum,  v.  Eisler  716. 

Antiimmunkörper,  Muir  and  Browning  303. 

Antikörper,  Pappenheim  700;  —  bei  aktiver 
Immunisierung,  Pappenheim  285;  —  Bil- 
dungsstätte, Kraus  u.  Schiffmann  21;  — 
des  Milzbrandbazillus,  Donati  280;  —  des 


tetanophilen  Rezeptors,  Ricke tts  23;  — 
Entstehung,  Kraus  et  Schiffmann  311;  — 
gegen  Netzhautelemente.  Römer  291,  Hess 
u.  Römer  705;  —  im  Serum  bei  Arthritis 
gonorrhoica,  Nachweis  mittels  Komplement- 
ablenkung, Müller  u.  Oppenheim  769;  — 
medikamentöse  Beeinflussung  der  Bildung, 
Funck  295;  —  spezifische  im  Pane'schen 
und  im  Serum  von  Pneumoniekranken, 
Maurizio  39;  —  n.  artfremde  Leberzellen, 
Michaelis  u.  Fleischmann  290:  —  u.  Ver- 
dauungsfermente, Stark  20. 

Antikörperbildung  und  Globulinvermehrung, 
Glaessner  24;  —  durch  körperfremdes 
Eiweiss,  Pappenheim  285;  —  beim  Menschen, 
Kayser  747. 

Antikomplementäre  Wirkung  präzipitierender 
Sera,  Pfeiffer  u.  Moreschi  304. 

Antikomplemente,  Bordet,  Moreschi  304;  — 
Wirkung  auf  spezifische  Präzipitate,  Gay  22. 

Antimilzbrandserum  SclavoX  CÜer  311. 

Antipneumokokkenimmunität,  Panichi  607. 

Antipräzipitin,  Bermbach  720. 

Antiproteolytische  Wirkung  des  Blutserums, 
Sellier  218,  Zunz  219. 

Antirezeptoren  u.  Antigenhaptophoren,  Pappeii- 
heim  285. 

Antiserum,  Wirkungsmechanismus,  Shibayama 
u.  Toyoda  276. 

Antistaphylokokkenserum,  Maynard  and  Busli- 
nell  53. 

Antistaphylolysiu  in  fötalem  u.  mütterlichem 
Blut,  Heymann  76. 

Antistimulin,  Pappenheim  285. 

Antistoffe,  syphilitische  in  der  Zerebrospinal- 
flüssigkeit  v.  Paralytikern,  Wassermann  u. 
Plaut  773. 

Antistreptokokkenserum  gegen  Arthritis,  Ro- 
binson 536. 

Antithrombin,  Pugliese  222. 

Antithyreoidinbehandlung     von      Basedow, 
Stransky,  Dreschfeld,  Matson  231. 

Antitoxine,  Grassberger  u.  Schattenfroh  19, 
Pappenheim  700;  —  in  Amanita  phalloides, 
Ford  718;  —  u.  Eiweiss,  Römer  u.  Much 
737;  —  u,  fötales  Blut,  Heymann  76;  — 
u.  Präzipitine,  Weill-Halle  et  Lemaire  730. 

Antitoxinbehandlung  des  Tetanus,  Storrs, 
Clairraont,  Cook  52. 

Antitoxinserum,  Grassberger  und  Schattenfroh 
J9. 

Antitoxinverbindung,  Wiedergewinnung  des 
Toxins,  Morgenroth  21. 

Antitryptische  Wirkung  d.  Blutserums  im 
Kindesalter,  de  Pacchioni  218;  —  des 
Serumalbumins,  Hedin  217. 

Antituberkulin,  ein  Aggressin,  Pappenheim 
40;  —  Nachweis  im  tuberkulösen  Gewebe, 
Weil  u.  Nakayama  774. 

Antituberkuloseserum      s.      Marmorek'sches 
Serum. 

Antityphusserum,  Rodet  et  Lagriffont  52. 

Antityphusvaccine,  akute  Erkrankung  nach 
Impfung,  Lindsay  43. 
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Aiitiwirkuugen  u.  normale  Serumlipoide,  Detre 

u.  Seilei  715. 
Aiiurie,  hysterische,  Blutbefund,  Scarpini  104. 
Aorta,  Knochen-  u.  Knochenmarksherde,  Bun- 

ting  244. 
Aplasie,    primäre,    der  Blutbildung,    Pappen-   ' 

heim  114. 
Appendix,  strukturelle  Veränderungen,  Berry   i 

and  Lack  391.  | 

Aronson'sches     Antistreptokokkenserum     s. 

Streptokokkenserum. 
Arsen-Eisen  u.  Urobilinausscheidung,  Zuccola 

226. 
Arsen-Ferratin,  Bardach  128. 
Arsenik,  Angewöhnung,  Cloetta  705. 
Arthritis    beb.    mit    Antistreptokokkenserum, 

Robinson  53. 
Artspezifität  der  Eiweisskörper,  Übersteiner  u. 

Pick  723. 
Aspergillus  fumigatus,  Toxin,   Bodin  et  Gau- 

thier  736. 
Asphyxie,  Modica  615;    —    mechanische  und 

Pankreas,  di  Mattei  238. 
Asthma  bronchiale,  Curschmann'sche  Spiralen, 

Predtetschensky  577. 
Aszites,  chy löser,  Eosinophilie,  Boston  626. 
Alemfrequenz  u.  kühle  Luft,   van  Oordt  195. 
Alhyreoidose,    experimentelle  u.  Kretinismus, 

Scholz  61. 
Atropin  u.  Muskarin,  Spagnolle  e  Signer  620. 
Augentuberkulose    u.  Marmorek'sches  Serum, 

Schwartz  48. 
Autointoxikation,  gastrointestiuale,Strauss  123. 
Autolyse  der  Plazenta,  Basso  67;  —  Organ- 

rezeptoreu,  Wolff-Eisner  u.  Rosenheim  733. 
Autol^'sine  u.  Chlorose,  Lüdke  60. 
Autotoxine  (Conradi),  Manteufel  294. 
Auxi lysin e.  Man wa ring  713. 
Azetoglobulin,  Patein  693. 
Azetonfixierung  von  Blutpräparaten,  Jagic  843. 
Azoturie,  posthämorrhagische,  Strauss  192. 


B. 

Bacillus  euteritidis  Gaertner,  Toxin.  Cathart 
765;  —  equi,  Klein  284;  —  fusiformis, 
Ifeldmann  630;  —  pneumoniae  Friedländer, 
Aggressin,  Ballner  744;  —  proteus,  Canon 
258;  —  typhi,  Agglutinabilität,  Porges  u. 
Pran  tschoff  757. 

Bacterium  coli,  Canon  258. 

Bakteriämie,  Canon  258;  —  bei  Lungen- 
tuberkulose, Jochmann  268. 

Bakterien,  Agglutinabilität,  Porges  u.  Prant- 
schofif  757;  —  Agglutination,  Dreyer  and 
Jex,  Blake^  Rossi  266;  —  direkter  Ueber- 
tritt  in  d.  Blut,  Canon  258;  —  Mutation 
nach  de  Vries,  Neisser  759. 

Hakterieneiweiss,  körperfremdes,  Pappenheim 
285. 

Bakterien endotoxine,  Pappenheim  285.  ' 

Bakterien-Entwickelung  und  Trypanosomen- 
infektion,  Nissle  153.  '  ] 


Bakterien-Erkrankungen  u..  Impfung,  Bullocb 
44. 

Bakterien-Extrakte,  Immunisierung  s.  Immu- 
nisierung; —  u.  aggressive  Exsudate,  Bail 
u.  Weil  306;  —  u.  Komplementablenkung, 
Axarait  721. 

Bakterienfärbung  m.  Methylgrün,  Pyroniu, 
Saathoff,  Foa,  Ferrata  563. 

Bakterienfermente  u.  Nährboden,  Glaessiier  u. 
Rosculos  760. 

Bakterienhämolysine  u.  Nährboden,  Glaessiier 
u.  Rosculos  760. 

Bakterien  im  Blut,  Beitzke,  Dehmel,  Horder 
266;  —  im  Gewebe,  Darstellung,  Zieler 
346,  Kelly  562. 

Bakterienkulturen,  Wachstumshemmung doroh 
Autotoxine,  Manteufel  294. 

Bakterienleibessubstanz  u.  Aggressivität,  Bail 
28. 

Bakterienproteine,  Pappenheim  285. 

Bakterien  s.  Bazillen;  —  spontane  Aggluti- 
nation in  Salzlösungen,  della  Vida  39. 

Bakteriensubstanzen,  Herstellung  zu  Immuiii- 
sierungsz wecken,  Bergell  u.  Meyer  736. 

Bakterien  toxi  ne   bei  Infektionen,  Canon  258; 

—  Einfluss    auf  Phagozytose,    Walker  34; 

—  u.  rote  Blutkörperchen,    Caminiti    359. 

Bakterien toxoproteine,  Pappenheim  285. 

Bakterien  u.  Osmose,  Leuchs  299;  —  Ver- 
mehrung im  Blute,  Canon  258. 

Bakteriologie  d.  Blutes  bei  Infektionskrank- 
heiten, Canon  258. 

Bakterie  lyse  in  Blutgefässen  (Milzbraud- 
bazillus)  Donati  281;  —  Mechanismus. 
Bail  27;  —  MultipMzität  des  Komplemeuts. 
Steinhardt,  Porster  22. 

Bakterio-Opsonine,  Hektoeu  750. 

Bakteriophagie,  Pappenheim  285. 

Bakterioprotein  u.  Leukon uklein,  Pappenheim 
285. 

Bakterioskopie  des  Blutes  durch  unmittelbare 
Hämolyse  (Erythrozytolyse)  Louste  601. 

Bakteriotropie,  Neufeld  u.  Rimpau  53. 

Bakterizide  Wirkung  von  Immunserum  und 
normalem  Serum  durch  Glyzerinzusatsu 
Kinyonn  27;  —  von  Taubeublut  Spangaro 
e  Mioni  27. 

Bakterizidie  bei  Typhusdiagnose,  Fassin  272 ; 

—  in  vitro    u.  im    Tierversuch,    Töpfer  u. 
Jaffe  271. 

Banti'sche  Krankheit,  Bramwell  502;  —  s. 
Anaemia  splenica;  —  s.  Splenomegalie. 

Barbados-Aloinprobe,  v.  Torday  230. 

Basedow'sche  Krankheit,  Stransky,  Drescb- 
feld,  Matson  231,    Somerville,   Rogers  232. 

Basophile  Zellen,  Robert-Tissot  405. 

Bazillen,  Ausscheidung  durch  Sekrete  und 
Exkrete,  Canon  258;  —  fusiforme,  Züchtung, 
Mühlens  322;  —  hämoglobinophile  bei 
Lungenkrankheiten,  Klieneberger  766;  — 
hämoglobinophile,  saprophytisohes  Vor- 
kommen, Klieneberger  766. 

Bence-Jones'sche  Eiweisskörper,  AbderhaNieii 
u.  Rostoski  693. 
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Beuda's  Alizariii-Toluidinblnufärbuug,  Muir 
562,  Federici  564. 

Beri-beri,  Protozoeohj-pothese,  Steanley   175. 

Bienengift,  Toxolczithid,  Morgenroth  u.  Carpi 
718. 

Biermer'scbe  Krankheit  s.  perniziöse  Anämie. 

Bier'scbe     Stauungshvperämie,      Blutbefund,   | 
Stahr  580:     —     u.  Endotoxin lehre.  WolfT- 
£isner  736.  ! 

Biliary  fever  in  the  horse»  Webb  172. 

Bilirubin    im  menschlichen  Blute,    Biffi   189. 

Bilirubinikterus  u.  Urobilinurie,  Hildebrand 
675. 

Biudegewebe.  Ammigratiou  lymphozytoider 
Wanderzellen,  Pappenheim  129;  —  Amöbo- 
zyten,  Pappenheim  129;  —  fixes,  fibro- 
blastischer Typus,  Bunting  244:  —  lockeres, 
Zellformen,  Maximow  580,  582. 

Bindegewebsneubildung,  entzündliche,  Maxi- 
mow 582. 

Bindegewebsleukozyten,  Gulland  648. 

Bindegewebszellcn,  lymphoide,  fixe,  Pappicn- 
heim  564. 

Bioferrin,  Nebel  128. 

Biotoxiu,  Marino,  Imco  e  Onorato  39. 

Bleianämie,  Blutbefund,  Goodby  124. 

Blei,  Einwirkung  auf  Blut,  Debouis  u.  Laug- 
lois  615. 

Bleigicht,  Zytologie,  Sczary  et  Chaudron  595. 

Bleikrankheit  s.  Saturnismu.s. 

Bleivergiftung,  Blutveränderung,  Simon  et 
Spillmaun,  Cadwalader,  Pieracini  621. 

Blue  tongue  .s.  Malaria. 

Blut,  Adrenalinnachweis,  Ghrmann  216;  — 
.-Mbumoseo,  Morawitz  u.  Dietschy  203. 

Blutalkaleszenz,  Bestimmungsmetboden,  Ham- 
burger 781 ;  —  in  Schwangerschaft,  Hey- 
mann  7. 

Blut,  Ammoniakbestimmung,  Beccari  206:  — 
antikoagulierende  Stoffe,  Pugliese  222; 
arterielles,  Gasgehalt  bei  Chloroformnarkose, 
Tissot  197:  —  artfremdes,  Komplement- 
verbrauch bei  Hämolyse,  Lefmann  712;  — 
artgleiches  bei  Transfusion,    Reckzeh  199; 

—  Bakteriologie  bei  Infektionskraokheiten, 
Canon  258;  —  Bakterioskopie  uud  Zyto- 
skopie  durch  Erythrozytolyse,   Louste  601 ; 

—  bakterizide  Wirkung  u.  Typhusbazillen, 
Eppenstein  u.  Körte  758,  Lemierre,  Ulrichs, 
Conradi  759;  —  Bedeutung  des  osmotischen 
Druckes  uud  der  elektrolytischen  Disso- 
ziation für  Physiologie  und  Pathologie. 
Hamburger  781. 

Blutbefund  bei  Bier'scher  Stauungshyperämie, 
Stahr  580;  —  lokaler  bei  Hautkrankheiten, 
Lupus  vulgaris,    Lues,    Nagelschmidt  580. 

Blut  bei  Akromegalie,  Sabrazi's  et  Bonnes 
94,  Sakorraphos  95;  —  Akromegalie  und 
Riesenwuchs,  Marie  622;  —  Alopecia 
areata,  Giovanni  622;  —  akuter  Hepatitis, 
Rogers  106;  —  Amöben  leberabszess,  Rogers 
106;    —    Anchylostomaanämie,   Belli  112; 

—  Bleianämie,  Goodby  124;  —  chirur- 
gischer Diagnose,  Sondern  108,  Sonnenburg 


109;  —  Dengue,  Carpenter  a.  Lightburn 
100;  —  Einatmung  von  Metall  dämpfen, 
Debouis  et  Langlois615;  —  bei  Epilepsie, 
Onuf  and  Logrosso  622;  —  Herzkranken, 
Hamburger  781 :  —  hysterischer  Anurie, 
Scarpini  104;  —  Leberzirrhose,  Condela 
618;  —  Lepra,  Alezais,  Migliorini,  Cabral 
de  Lima  629;  —  Masern,  Popoff  99;  - 
Menstruation ,  Ricca  -  Barberis  111;  — 
Nierenkranken,  Hamburger  781:  —  Osteo- 
malazie, Pende  96;  —  Osteopathie  im 
Kindesalter,  Spieler  96;  —  Parotitis  epi- 
demica, Curschmann  99;  —  Pemphigus, 
Grinew  104,  v.  Zumbusch  105;  —  Puerpe- 
ralfieber, Kownatzki  111 :  —  Raynaud'scher 
Krankheit,  Messe  94 ;  —  Scharlach,  Ti leston 
and  Locke  99:  —  Schweissfrieseln,  Sabrazes. 
Joncheres,  Muratet  618;  —  Sklerodermie, 
Messe  94,  —  Syphilis,  Trimbach  100:  - 
Trypanosomiasis,  della  Vida  et  Verdozzi 
517:  —  Tuberkulose,  Terchetti  100,  Craig 
101,  Ullom  and  Craig,  Simon  et  Spillmann 
101,  Simon  102,  Arneth  102:  —  Typhus, 
Fergusson,  Love  108;  —  Unterleibsleiden, 
Klein  112,  Leisewitz,  Schaeffer  113:  — 
üterusmyom.  Klein  112;  — vasoraotorisch- 
trophischer  Neurose,  Messe  94;  —  Ver- 
giftung durch  giftige  Tiere,  Gros  620;  — 
W^ucherungen  im  Nasenrachenraum,  Scheior 
103. 

Blutbeschaffenheit  der  Neugeborenen,  Hey- 
mann 7;  —der  Schwangeren,  Heymann  7. 

Blutbild,  neutrophiles,  Verschiebung,  Arneth 
608,  Pollitzer  609,  Esser  610,  Wolff  607. 

Blutbildende  Organe  bei  Stomatopodeu. 
Brunlz  390;  —  Embryologie,  NaegeÜ-Nacr 
385:  —  in  Schwangerschaft  und  Wochen- 
bett, Varaldo  395:  —  pathologische  Ana- 
tomie, Banti  349;  —  Struktur,  Dominici 
386:  —  und  zytotoxisches  Serum,  Foa 
394. 

Blutbildung,  Aberration,  Pappenheim  114;  — 
bei  Typhus,  Love  392:  —  funktionelle 
Paralyse,  Pappenheim  114;  —  patholo- 
gische bei  Kindern,  Swart  369:  —  primäre 
Aplasie,  Pappenheim  114. 

Blut,  Bildungsstätte  der  Antitoxinkörper, 
Kraus  u.  Schiffmann  21:  ~  Bilirubin,  Biffi 
189;  —  Chemie  u.  Blutkrankheiten,  Strauss 
192;  —  Chemiluminiszenz,  Schlaffer  681; 
—  chemische  Zusammensetzung  bei  Tuber- 
kulose, Karzinom,  Diabetes,  Bleikrankheit, 
Typhus,  Erben  204. 

Blutdifferenzierung,  forensische.  Neisser  und 
Sachs,  Michelson  229. 

Blutdruck,  arterieller  u.  urämisches  Blut,  Pi 
y  Sunet  207;  —  u.  Adrenalin,  Mironescu 
63:  —  u.  Blutzusammensetzung,  Holubuth 
196:  —  u.  Hypophysisextrakt,  Silvestrini 
65;  —  u.  kühle  Luft,  van  Oordt  195. 

Blutdruckmessung,  Bedeutung  f.  d.  Praxis. 
Geisböck  196. 

Blut,  Einführung  hypertonischer  Lösungen, 
Uschinsky  208:  —  Einwirkung  von  Queck- 
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Silber  u.  Blei,  Debouis  et  Lauglois  615;  — 
Eiweissbestimmung,  Deycke  u.  Ibrahim 
203;  —  Eiweissgehalt,  Martius  138;  — 
elektrische  Resistenz  u.  NierenfuDktioD, 
Turner,  Stewart  and  Turner  682. 

Biutelemente  u.  Convallamarin,    Maurel  620. 

Blutentnahme  kleiner  Mengen,  Wieck  600. 

Blutenzyme  u.  Niere,  Iveri  218. 

Biuteosinophiiie  und  pleurale  Eosinophilie, 
Widal  et  Burnet  628. 

Blutergüsse  u.  Urobilinurie,  Hildebrand  675. 

Blut  ermüdeter  Hunde,  lymphagoge  Wirkung, 
d'Errico  215;  —  Erythrozyten -Plasma- 
bestimmung, Erben  204. 

Blutfärbung  m.  eosinsaurem  Methylenblau, 
Assmann  561;  —  nach  Romanowsky-May, 
Viereck,  Assmann  561. 

Blutfarbstoffaustritt,  Einfluss  d.  Kohlensäure, 
Hamburger  781. 

Blutfarbstoffe.  Buraczewski  u.  Marchlewski 
674;  —  in  Käzes,  Siegel,  Schumm  230;  — 
u.  Chinin,  Marx  198,  Horoskiewicz  u.  Marx 
679;  —  u.  Urobilin,  Hildebrand  675. 

Blut,  Fixierung  durch  Azeton,  Jagic  343;  — 
Sublimat,  Touhaud  344. 

Blutflecken,  Nachweis,  Lecha-Marzo  231. 

Blut,  Fleischmilchsäure  bei  Eklampsie, 
Lockemann  227. 

Blutflüssigkeit,  Einfluss  auf  Phagozytose, 
Walker  34. 

Blut,  lötales,  Fermentgehalt,  Gallen farbstoff, 
Sauerstoffkapazität,  Heymaun  7. 

Blutforschung  u.  Serumtherapie,  Koeppe  193. 

Blut,  Gasgehalt  bei  thermischer  Polypnoe, 
Garrelon  et  Langlois  197:  —  Gefrierpunkts- 
bestimmung,  Cohn  199. 

Blutgerinnsel  u.  Hämatob lasten.  Le  Sourd  et 
Pagniez  689. 

Blutgerinnung,  Wright  and  Paramore  219, 
Mac  Farland,  Schittenhelm  u.  Lutter,  Gar- 
della, Patein  220,  Schittenhelm  u.  Bodong, 
Morawitz,  Capobianco,  Camus  221,  Zan- 
frognini,  Pugliese,  Lutter.  Bode,  Reichert 
222,  Frank,  Landmann,  Martin,  Doyon, 
Dovon,  Morell  et  Kareff,  Dovon,  Guthier 
et 'Morel  223,  Nolf  224,  Sabrazt's  432, 
Iscovesco  693,  694,  Loeb  695,  Nolf  696, 
Loeb  u.  Smith  699,  Loeb  699:  -  und 
Strontiumsalze,  Nias  695. 

Blutglobulin  bei  Immunisierung,  (TJaessner 
24., 

Blut,  Harnstoff  bei  Nephritis,  Widal  et  Ro- 
bichcso  212;  —  im  Harn,  quantitative  Be- 
stimmung, Curti  231 ;  —  in  der  Katamenial- 
periode,  Ricca-Barberis  111,  Soli  617;  — 
in  Schwangerschaft,  Thompson,  Belli  112; 
in  Schwangerschaft  u.  Wochenbett,  Given 
617. 

Blutinfektion  u.  Pseudoleukämie,  Pappenheim 
435. 

Blut,  Infektiosität  bei  Syphilis.  Levaditi  541. 

Blutinjektion  n.  Rückenmarksveränderungen, 
Kentzler  752. 

Blut,  Invertin,  Weinland  217;    —    Kalksalze 


und  osmotischer  Druck,  Spadaro  695;  — 
Kalziumgehalt,  D'here  et  Grimme  695. 

Blutkatalasen,  van  Italic  681. 

Blut,  klinische  Pathologie,  Grawitz  556. 

Blutkörperchen,  ambozeptorbeladene,  Komp- 
lementablenkung, Gay  22;  —  bei  Infektjon 
u.  Intoxikation,  Arneth  96;  —  bei  Lupus, 
Nicolas  et  Mouriquand  102;  —  Bildung, 
Naegeli-Naef  385;  —  Färbung,  Jolly  183, 
'Weidenreich  186;  —  Färbung  bei  Anämie, 
Germani  359 ;  —  Klassifikation,  Scott  373! 

Blutkörperchenmethode  zur  Bestimmung  des 
osmotischen  Druckes  im  Serum,  Hamburger 
781. 

Blutkörperchen,  Permeabilität,  Hamburger 
781;  —  Resistenz  gegen  fremdes  Serum 
bei  Syphilis,  Pergola  298;  —  und  hyper- 
u.  hypoisotonische  Lösungen,  Hamburger 
781. 

Blutkörperchen,  rote,  Ruzicka  352;  —  Anti- 
gene u.  hohe  Temperaturen,  Doepner  302: 

—  basophile  Granula,  Oorthuyt  357:  — 
basophile  Körnelung,  Weidenreich  186:  — 
Bau  u.  Struktur,  Weidenreich  353,  360:  — 
bei  Dementia  praecox,  Pighini  e  Paoli  359, 
Muggia622:  —  bei  Mammiferen,  Jolly  188, 
Weidenreich  186;  —  bei  Neugeborenen, 
Heymann  7;  —  bei  Unterleibsleiden, 
Schaeffer  113;  —  Beziehung  zu  weissen, 
Gulland  646:  —  Bildung,  Jolly  356:  — 
chemisch  -physikalische  UntersuchungcL, 
Koeppe  193;  —  der  Säugetiere,  Form, 
Struktur  und  Fixation,  Weidenreich  241. 
Jollv  244;  —  Diffusion  durch  festen  Nähr- 
agaf,  Ross  683,  Mac  Donald  684:  —  Ein- 
fluss d.  Kohlensäure,  Hamburger  781:  — 
Einfluss  der  Konzentration  von  Salz-  und 
Zuckerlösungen  auf  den  Hämoglobinaustritt. 
Hamburger  781;  —  Einschlüsse,  Schur 
356;    —    Elektrolyse,   Dreschewetzky  194: 

—  Entwickelung,  Jelly  856;  —  Färbeindex. 
(lOggia  87,  Meyer  u.  Heineke  600:  —  Ge- 
stalt u.  respiratorischer  Gaswechsel,  Ham- 
burger 781 ;  —  Glockenform,  Radasch  358: 

—  Hämolyse    u.  Phagozytose,   Keith  748; 

—  Hämolysine  neutralisierende  Substanzen, 
Sacerdotti  716;  —  hämolytische  Rezeptoren, 
Muir  and  Fergusson  302:  —  halbdurch- 
lässige Membran,  Koeppe  193;  —  im  ultra- 
violetten Licht,  Grawitz  u.  Grünberg, 
V.  Schrötter  348:  —  in  der  Schwanger- 
schaft, Heymann  7;  — kernhaltige,  Schick- 
sal, Levaditi  199,  Engel  354;  —  Kemreste, 
Weidenreich  186;  —  Kugelform,  Triolo 
353;  —  lipoide  u.  Agglutination.  Lazar 
24;  —  morphologische  Veränderungen 
durch  Toxine,  Caminiti  359 ;  —  osmotische 
Resistenz  bei  Gonorrhoe,  Migliorini  198:  — 
Phagozytose,  Wakelin  35,  Barratt  35,  310: 

—  punktierte,  Meyer  u.  Speroni  357. 
Blutkörperchen ,   rote,    Resistenz    bei    hümo- 

globinurischem  Gallenfieber,  Vincent  et 
Dopter  198;  —  bei  Scheiden-  u.  Gebär- 
mutterkrebs,  Schmidtlechner  683:  —  Ver- 
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giftuDg  mit  chlorsaurem  Kali,  Tarugi  682; 

—  gegen  Tetanolysin,  Ricketts  718;  — 
gegen  heterologe  Sera  bei  Syphilis,  Pergola 
082;  —  gegen  Salzlösungen,  Hamburger 
781;  —  im  Fötalblut,  van  de  Velde  198. 

Blutkörperchen,  rote,  Schwankungen  der  Zahl, 
van  Ni essen  197;  —  Struktur,  Schäfer  353 ; 

—  u.  Trypanosomen,  Nissle  154;  —  und 
Wassergehalt  des  Blutes,  Georgopulos  360; 

—  und  Wechselstrom,  Dreschewetzky  194; 
V.  Kaninchen  u.  menschliches  Serum,  Froin 
299;  —  Wasseraufnahmefähigkeit  u.  phy- 
siologische Kochsalzlösung,  Hamburger  781; 

—  'Wasserhämolyse,  Koeppe  193. 
Blutkörperchen,     weisse,     Schridde  369,    Le- 

vaditi  381,    Landau  382,    Micheli  383;  — 
bei  AsthmaanfalL  Heineke  u.  Deutschmann 
363;  —  bei  Neugeborenen,  Heymann  7;  — 
des    mütterlichen   Blutes,    Heymann  7;  —   | 
einkernige,    Ferrata  371,    Patella  372;   —    ' 
Entstehung,  Weidenreich  374;    —    (iranu-    i 
lation,  Blumenthal  367;  —  s.  Leukozyten;    j 

—  und  photodynamische  Substanzen,    Sal-    1 
vendi  684;    —    und  respiratorischer  Gas- 
wechsel, Hamburger  781 ;  —  u.  Speckhaut, 
Guyot  226. 

Blutkörperchenzäh luug,    Liebreich,    Pitchford 

86,  Zuntz,  Coles,  Bratt  87. 
Blutkörperchenzahl  auf  Höhen,   Abderhalden,    ' 

Guillemard  et  Moog  197. 
Blut,  Kohlenoxyd  bei  Anämie,  Lepine  et  Bou-   I 

lud  124;  —  in  normalen  und  pathologischen    ' 

Zuständen,  Lepine  et  Bou  lud  210. 
Blut,  Kolloide,  Iscovesco,  209,  693,  694.  . 

Blutkrankheiten,     Lnache    115,     Klippel     et 

Lhermitte    116,    Strauss    192,    Banti    349;    | 

—  Hämovoluminimeter,     Hynek    194;    — 
maligne,    hämolytische  Reaktion    des  Blut-   I 
serums,  Kelling  780;    —    und    Beschaffen-    ' 
heit  des  Harnes.  Strauss  192;  —  u.  Chemie   ! 
des  Blutes  und  der  Gewebe,    Strauss  192; 

—  und  Eiwcisszersetzung,  Purinkürper-  u. 
Salzstoffweehsel,  Strauss  192:  —  und  Ery- 
sipel, Stadler  127;  —  und  Gaswechsel, 
Strauss  192;  —  und  Oxydationsprozesse, 
Strauss  192:  —  und  Röntgentherapie,  ' 
Krause  493;  —  und  Verdauungsorgane, 
Strauss  192. 

Blut,    Kryoskopie,    klinischer   Wert,    Ziesche   ' 
201:     —     und     Nierenkrankheiten,     Beer, 
Kock  202. 

Blut,  latente  Keime,  Panichi  268.  j 

Blutieukämie,  numerische,    Pappeuheim  435.    , 

Blut,  leukämisches  und  Icukozy totisches,  Auto-   , 
lyse.  Pfeiffer  690. 

Blutlymphozytose,  Pappenheim  129. 

Blutmastleukozyten,     Pappenheim     564:     — . 
adenomyelogene,  Pappenheim  564. 

Blutmastzellen,  Pappenheim  564:  —  s.  Mast- 
zellen. 

Blut,    mikroskopische    Untersuchung,    Morgan   , 
604;  —  Morphologie  und  Fistel  dos  Duct. 
thorac,  Parodi  610. 


Blut,  mütterliches,  weisse  Blutkörperchen, 
H«ymann  7;    —    und  fötales.   Heymann  7. 

Blut  nach  Frakturen,  Dawson  110;  —  Hä- 
morrhagien,  Jolly'et  Stini  115,  Klippel  et 
Lhermitte  116;  —  Operationen,  Dawson 
110;  —  Pankreasablation,  Bazzicalupo  238. 

Blutnachweis,    Aspelin    229,    Holländer   231; 

—  durch  Serumdiagnose,  Aspelin,  ühlen- 
huth,    Michelson,    Neisser  und  Sachs    229; 

—  in  Fäzes,  Grieg,  v.  Torday,  Siegel, 
Schumm  230. 

Blutnäbrböden  zur  Differenzierung  v.  Strepto- 
kokken, Pneumokokken,  Beitzke,  Boxer  269. 

Blut,  osmotische  Konzentration  in  Schwanger- 
schaft, Heymann  7;  —  Schwankungen  bei 
überhitzten  Tieren,  Montouri  197. 

Blutparasiten  u.  Ery throzyto lyse,  Nissle  154. 

Blutpathologie,   vergleichende,  P.  Meyer  611. 

Blut,  pathologische  Anatomie,  Banti  349;  — 
Photoaktivität,  biologische  Bedeutung,  Be- 
ziehung zur  vitalen  Licht-  und  Wärme- 
wirkung, Schlaffer  681. 

Blutplättchen,    Cesaris-Demel,    Rowley    362; 

—  Färbung,    Vallet  346,    Calwalader  601; 

—  Zählung,  Kemp,  Calham  and  Harris, 
Kemp  601. 

Blut,  Polynukleopenie,  Love  393;  —  post- 
mortale Veränderungen,  Morawitz  221. 

Blutpräparate,  Fixierung  durch  Azeton,  Jagic 
343;  —  frische,  Krönig  343. 

Blutprobe,  Riegler'sche.  Palleske  230. 

Blutreaktion,  myeloide,  s.  Anaemia  splenica; 

—  und  Adrenalin,  Foä  et  Gatin-Gruzewska 
216;  —  und  Zuckerstich,  Foa  et  Gatin- 
Gruzewska  216. 

Blut,  Reduktionsvermögen,  Migliorini  681. 

Blutserum,  antiproteolytische  Wirkung,  Sellier 
218,  Zunz219;  —  antitryptische  Wirkung, 
de  Pacchioni  218;  -—  Einfluss  der  Kohlen- 
säure, Hamburger  781 ;  Fällung  des  Serum- 
globulins duich  Essigsäure,  Huiskamp  700; 

—  fermenthemmende  Wirkung,  Eppenstein 
690;  —  fibrinolytisches  Ferment,  MacFar- 
land  220;  —  fötales,  Heterohämolysin  und 
Heteroagglutinin,  Heymann  71;  —  Gefrier- 
punkt nach  Thyro-parathyreoideaexstirpa- 
tion,  Capobianco  234;  —  hämolytische 
Reaktion  bei  malignen  Geschwülsten  und 
malignen  Blutkrankheiten,  Kelling  780;  — 

—  hämolytische  Wirkung  bei  Syphilis, 
Pergola  682;  —  Löslichkeit  der  Harnsäure, 
Taylor  210:  —  menschliches,  agglutinie- 
rende Wirkung,  Rossi  267:  —  Molekül- 
konzentration   bei  Nephritis,    A Ilaria   201; 

—  Natur  der  Opaleszenz,  Gilbert  et  Jomier 
212:  —  niederer  Tiere,  Schutzstoffe,  Sellier 
219;  —  Nukleoproteid,  Liebermeistor  633: 

—  refraktometrische  Untersuchungen, Schön- 
eich 203;  "  Schutzkörper  bei  Typhus, 
Rossi  756;  —  toxische  und  antitoxische 
Substanzen  bei  Epilepsie,  Ceni  216;  — 
toxische  Wirkung  in  der  Schwangerschaft, 
Heymann  71;  —  s.  Serum;  —  Viskosität 
bei'  Schädigungen    des  Thyreo-parathyreoi- 
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dealapparates,  Fano  e  Rossi  207:  —  Wasser- 
gehalt, Martius  138. 
Blut,    spezifisches  Gewicht,    Martius  138;   — 

\ü  Schwangerschaft,  Heymann  7. 
Blut,      strömendes,      und     Mikroorganismen, 

Schwarz  270;    —    toxische  Substanzen  bei 

Kpilepsie,  Ceni  216. 
Bluttrockenpräparate,  Weidenreich  1,  343. 
Blut,  Trookenrückstand,  Martius  138. 
Bluttupferröhrchen     bei     Gruber-Widarscher 

Reaktion,  Czaplewski  271, 
Blut  und  blutbildende  Organe,    Wirkung  des 

Typhustoxins,    Azzurini    und    Massart    93; 

—  und  kohlensaure  Bäder,  Hutz  616;  — 
und  Lichtbad,  Lucibelli  612;  —  und  Meer- 
klima,  Pauli  678;  —  und  Röntgenstrahlen, 
Benjamin,  v.  Reuss,  Sluka,  G.  Schwarz  614; 

—  und  Tuberkulin,  Rebaudi  624;  —  Unter- 
scheidung bei  verwandten  Tieren,  Uhlen- 
liuth  229. 

Blutuntersuchung,  analytisch- chemische,  in 
Schwangerschaft,  Hey  mann  7:  —  an  der 
Leiche,  Canon  258;  —  bakteriologische,  an 
der  Leiche,  Otteu  753;  —  bei  Maltafieber, 
Stratham  775;  —  bei  tuberkulösen  Krank- 
heiten, Stratham  775;  —  chemische,  bei 
Schwangeren  und  Neugeborenen,  Heymaon 
7;  —  diagnostischer  Wert,  Colwell,  Whiting 
<i04;  —  im  Luftballon,    Abderhalden    197; 

—  in  der  chirurgischen  Diagnose,  Jennings 
604,  Gibson  604,  Jacobelli,  Carpi  605:  — 
klinische,  Pitchford,  Presslich,  Grützner, 
Riebes  86,  de  Costa,  Sondern  88;  —  mor- 
phologische, Naegeli  362;  —  physikalische, 
bei  Schwangeren  und  Neugeborenen,  Hey- 
mann 7;  —  zur  Differentialdiagnose  bei 
tuberkulöser  Infektion.  Wright  and  Reid 
309. 

Blut,      Untersuchungsmethoden,    Blumenthal 

345. 
Blut,  urämisches,  und  Blutdruck,  Pi  v  Suner 

207. 
ßlutveränderung  bei  Bleivergiftung,  Simon  et 

Spillmann,    Cadwalader,    Pieracini  621;  — 

—  Immunisation,  Glaessner24;  —  Menin- 
gitis, Grawitz  98,  Curl  99;  —  Milzbrand, 
Orsi  619;  —  Nachtarbeitern,  Gardenghi 
613;  —  Pest,  Rogers  98;  —  Piroplasmosis, 
Wright  161;  —  Typhusrekouvaleszenz, 
Kutscher  271;  —  Vergiftung  mit  chlor- 
saurem Kali,  Simon  et  Spillmann  621. 

Blutverdünnung  und  antikoagulierende  Wir- 
kung der  Anionen,  Gardella  220. 

Blutvergiftung  durch  Sesamöl,  Rautenberg 
217. 

Blutverluste,  Regeneration  der  Agglutinine, 
Rothberger  723. 

Blut,  Viskosität,  Bence,  Heubner,  Beck  und 
Hirsch,  Burton-Opitz  206.  207,  Fano  e 
Rossi  207. 

Blutvolumen,  Bestimmung  bei  Tieren,  Dou- 
glas 195. 

Blut  von  Herzkranken,  Hamburger  781;  — 
von  Neugeborenen,  Fibringehalt,  Hey  mann  7; 


—  von  Schwangeren,  Calciumgehalt,  Fibrin - 

I       gehalt,  Gallenfarbstoflf,  Heymann  7;  -:-  von 

I       vorzeitig   geborenen    Kindern,    de   Vicariis 

I       616;    —    Vorkommen   von  Phenol,    Filippi 

215. 

Blut,  Wassergehalt,  Martius  138;  —  u,  rote 
Blutkörperchen,  Georgopulos  360;  —  wäh- 
rend der  Schwangerschaft,  Heymann  7. 

Blut,WasserstofifsuperoxydzcrsetzungsfahigkHt, 
V.  Dalroady  und  v.  Torday  211;  —  Wir- 
kung von  Säuren,  Harn  and  Baleau  215. 

Blutzellen  des  Menschen  in  ultraviolettem 
Licht,  Grawitz  und  Grünberg,  v.  Schrötter 
348:  —  farblose,  Abstammung,  Haedicke 
527;  —  Pappenheim's  Atlas,  Türk  384. 

Blut,  zirkulierendes,  osmotische  Verhältnisse, 
Hamburger  781. 

Blutzucker  und  Adrenalin,  Doyen.  Morel  et 
Kareflf  63. 

Blut,  Zu.sammensetzung  bei  Bright'sclier 
Krankheit,  Ricca-Bacheris  93;  —  bei  Ka- 
theterfieber, Arneth  96;  —  bei  Pneumo- 
kokkenimmuiiität,  Panichi  96;  —  in  Norm 
und  Krankheiten,  Dennstedt  und  Rumpf 
203;  —  und  Blutdruck,  Holubuth  196:  — 
und  kühle  Luft,  van  Oordt  195;  —  und 
Salzbäder,  Puritz  89. 

Blut,  Zusammensetzung  des  Reststickstoffes. 
Neuberg  und  Strauss  205. 

Bothriocephalusanämie,  Thompson,  Meyer  121. 

Bouillon  und  Tetanusintoxikation,  Ricketts 
and  Kirk  718. 

Bovovaccin  v.  Behring's,  Pappenheim  40. 

Bright' sehe  Krankheit,  Blutuntersuchung,Ricca- 
Bacheris  93;  —  s.  Nephritis. 

Brillantgrün  u.  Naganatrypanosomeu,  AVendel- 
stadt  und  Fellmer  155. 

Brustdrüsen,  Bedeutung  für  den  weiblichen 
Organismus,  Feodoroff  67. 


c. 

Calciumchlorid  bei  Epistaxis,  White  119. 
Calciumgehalt   des    Blutes    bei  Schwangeren. 

Heymann  7. 
Calcium  Präparate    u.    Blutgerinnung,   Wright 

and  Paramore  219. 
Camp  fever  s.  Maltafieber. 
Carcinoma  venti'iculi,  chemische  Blutzusammeo- 

setzung,  Erben  204. 
Casella'sche     Färbung     (Dimethyl  -  Thionin  , 

Neisser  563. 
Cataracta  senilis  u.  Zvtotoxinwirkung,  Römer 

39. 
Chemiluminiszenz  d.  Blutes,  Schlaffer  681. 
Chemische  Massen  Wirkung,  Hamburger  781. 
Chemotaxis  a  fronte,  Pappenbeim  601 ;  —  u. 

Kohlensäure,  Hamburger  781. 
Chininhämoglobinurie,    Vincent,    Vincent    et 

Dopter  171,  Lemoal  172. 
Cbininprophylaxe,  Gray,  Celli  175. 
Chinin  u.  Blutfarbstoff,  Marx  198,  v.  Horo.^z- 

kiewicz  u.  Marx  679. 
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Chlorgehalt  des  Serums  vod  Scbwaogeren, 
Ueymano  7. 

Chloride,  Ausscheidung,  Achard  et  Paisseau 
208;  —  in  Körperflüssigkeiten,  Labbe  et 
Morchoisne  209. 

Chlorkalzium  bei  Hämoglobinurie  bei  Malaria, 
Vincent  171 ;  —  u.  Urticaria,   Netter  208. 

Ohioroformnarkose,  Gasgehalt  des  arteriellen 
Blutes,  Tissot  197. 

Chlorom,  Pappenheim  339. 

Cblorom  u.  lymphatische  Leukämie,  Gulland 
and  Goodall  469. 

Chlorose  u.  Autolysine,  Lüdke  60;  —  und 
Urobilinurie,  Hildebrand  675. 

Chlorretention  bei  akuten  fleberbaften  Krank- 
heiten, Hamburger  781. 

Ohlorsaures  Kali,  ßlutveränderung  bei  Ver- 
giftung, Simon  et  Spillmann  621. 

Cholämie  s.  Bilirubinikterus. 

Cholangitis  typhosa  u.  positive  Gruber- Widal- 
Reaktion  bei  Ikterus,  Müller  277. 

Cholecystitis  typhosa,  Khantz  756;  —  u.  po.si- 
tive  Gruber-Widal-Reaktion  bei  Ikterus, 
Müller  277. 

Cholelitbiasis,  Canon  258. 

Choleraagglutinine,  Uebergang  in  fötales  Blut, 
Heymann  76. 

Cholerabazillen  im  Blut,  Canon  258;  — 
Phagozytose  u.  Immunität,  Neufeld  u. 
Hübner  749. 

Cholcradiagnose .  bakteriologische,  Dunbar, 
Friedberger  u.  Luerssen,  Berger  277. 

Choleraendotoxine,  Hahn  735. 

Choleraimmunisierung,  Friedberger  u.  Mo- 
reschi  43;  —  des  Menschen,  Bertarelli  43. 

Choleraimmunkörper,  ein  Antiaggressin,  Pap- 
penheim 40;  —  ein  Opsonin,  Pappenheim40. 

Cholera,  prophylaktische  u.  therapeutische 
Wirkung  von  Kochsalzlösung,  Lubomoudrov 
43. 

Choleraproteid  zur  Schutzimpfung  gegen 
Cholera,  Heller  42. 

Cholera,  Schutzimpfung  mit  Choleraproteid, 
Heller  42. 

Choleravibrio,  Kraus  u.  Prantschoff  277;  — 
Bindungsverhältnisse,  Meinicke,  Jaff6  und 
Flemming  278;  —  Gift,  Kraus  762,  Kraus 
u.  Pribram  763;  —  Toxinbildung,  Kraus 
u.  Pribram  30;  —  u.  andere  Vibrionen, 
Identität  der  Hämotoxine  u.  Toxine  u.  Anti- 
toxine, Kraus  u.  Prantschoff,  Kraus  u. 
Pribram  763;  —  u.  Cholera,  Prochnik  30; 
—  u.  Vibrio  El  Tor,  Kraus  u.  Pribram, 
Kraus  u.  Prantschoff  763. 

Cholesterin  u.  Kobragift;  —  u.  Saponin;  — 
u.  Solanin;  —  u.  Tetanustoxin,  Le  Count 
u.  Abderhalden  24. 

Cholin,  Exner  u.  Sywek  396;  —  in  Zerebro- 
spinalflüssigkeit,  Donath  228;  —  u.  Leuko- 
zyten, Werner  u.  Lichtenberg  92. 

Chorionzotten  u.  Fetttröpfchen,  Heymann  78. 

Chromatin färbung,  Lucksch  331. 

Chromatische  Substanz,  endoglobulare,  Banti 
349. 

III.  jHliri<,iii«;. 


Chromozyteu,  gekörnte,  im  Blut,  Oorthuyt  357. 

Chrysoidin  bei  Trypanosomiasis,   NöHve  155. 

Cohnheim's  Kntzündungstheorie,  Orth  593. 

Colibakterium,  Aggressin,  Salus  742,  743, 
Doerr  743,  Zypnik  744. 

Colibazillus,  aktive  Immunität  d.  Spaltungs- 
produkte, Vaughan  316;  —  Immunisierung 
mit  dessen  Produkten,  Vaughan  43;  —  intra- 
zelluläres Toxin,  Wheeler  316. 

Celles'  Gesetz,  Levaditi  541. 

Coraplcmentdiversion  s.  Komplementablenkung. 

Convallamarin  u.  Blutelemente,    Maurel  620. 

Corpus  luteum.  Physiologie  und  Pathologie, 
Lockyer  240. 

Crotin,  hämolytische  Wirkung  u.  fluores- 
zierende Stoffe,  Jodlbauer  u.  v.  Tappeiner  20. 

Crusta  phlogistica  u.  Degenerationsformen  d. 
Leukozyten,  Guyot  366. 

Culex  fatigans,  Fl agel Inten,  Ross  173. 

Curschmann'sche  Spiralen  bei  Asthma  bron- 
chiale, Predtetschensky  577. 

Cu.shingVche  Lösung,  Capitan  208. 

Cyanose  tardive,  Fran(;ais  623. 

Cvtorrhyctes  luis,  Siegel  181,  780,  MacLennau, 

'Schütz    181,    Wechselmann    182,    Schulze, 

Winkler,  Mac  Lennan  511,  Levaditi  541,  680. 

Cytorrhvctes  variolae,  Howard  and  Perkins 
176.  ' 

D. 

Darm,  Ausgangspunkt  v.  Infektionen,  Canon 
258. 

Dementia  praecox ,  Form  der  roten  Blut- 
körperchen, Muggia  622. 

Dengue,  Blutzusammensetzung,  Carpenter  and 
Lightburn  100,  Carpenter,  Sutton  618* 

Diabetes  mellitus,  chemische  Blutzusammen- 
setzung, Erben  204;  —  Natur,  Bosanguet 
237;  —  Sekretin,  Abram  238;  —  u.  intra- 
oculare  Lipämie,  Turney  and  Dudgeon  617; 
—  u.  Pankreas,  Bosanguet  237;  —  u. 
Schilddrüse,  Lorand  237. 

Diathese,  hämorrhagische  m.  Knochen mark- 
atrophie,  Hirschfeld  429. 

Digitalen  s.  Digitalis. 

Digitalisleukozytose,  Bard,  Herzig  92. 

Digitonin,  Digitoxin  s.  Digitalis. 

Dimethylamidobenzaldehydreaktion  Ehrliches, 
Küster  674,  Bookmann,  Hildebrand  675. 

Dimethyl-Thionin-Färbung,  Neisser  563. 

Diphtherieaggressin,  Salus  742. 

Diphtheriebazillen  im  Blute,  Canon  258;  — 
Phagozytose,  Reque  749. 

Diphtherieheilserum  bei  wiederholter  Er- 
krankung, Zucker  51;  —  Dosierung,  Suber, 
Gibson  51:  —  u.  Urobilinurie,  Hildebtand 
675. 

Diphtheriekranke,  Nachweis  des  Toxins  irai 
Blute,  Uffenheimer  771. 

Diphtheriekulturen,  Zellschutzsubstanzen  in 
ihnen,  Ciuffo  29. 

Diphtherietoxin  u.  Bosin,  Jodlbauer  u.  v.  Tap- 
peiner 20. 
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Diplücoecus  FriedläDder,  Canon  258. 

Diplococcus  intracellularis  meningitidis  und 
Gonokokken,  Ruppel  770. 

Diplokokkeninfektion,  aggressive  Eigenschaften 
der  Körperflüssigkeiten,  Hoke  306. 

Dissoziation,  elektrolytische,  Hamburger  781 ; 
—  u.  Affinität,  Hamburger  781. 

Dissoziationsgrad  d.  Serums  u.  elektrische 
Leitfähigkeit,  Hamburger  781. 

Dourine,  Unizitüt,   Schneider  et  Buifard  170. 

Drüseufieber,  Cbeinisse  451. 

Drüsen hyperplasie,  allgemeine,  Hobhouse  588. 

Drüsen  in  fektion  bei  malignen  Erkrankungen 
s.  Lymphdrüsen. 

Drusen,  mveloide  Metaplasie,  Pappenheim  435, 
Hirschfeld  472. 

Drüsenschirellung  am  Halse  U.Röntgentherapie, 
Dovaston  493. 

Drüsen,  Virulenz  bei  Tuberkulösen,  Vallee  777. 

Ductus  thoracicus-Fistel  u.  Morphologie  des 
Blutes,  Parodi  610. 

Dum-Dum  fever  s.  Kala-Azar. 

Dysenterie,  Aggressin,  Dörr  29;  —  Aggressin- 
immunität,  Kikuchi  308;  —  Amöben,  patho- 
gene  Wirkung,  Dopter  37;  —  Enteritis 
chronica,  Blutbefund,  Guyot  108;  —  Eosino- 
philie, Billet  106;  —  experim.  Therapie, 
Kraus  und  Dörr  43. 

Dysenterieimmunkörper,-  ein  Antiaggressin, 
Pappenheim  40;  —  ein  Opsonin,  Pappen- 
heim 40. 

Dysenterie,  sensibilisatorische  Substanzen, 
Dopter  306;  —  u.  dysenterieähnliche  Or- 
ganismen, Torrey  278. 

Dysenterietoxin,  Doerr  765;  —  u.  Nerven- 
system, Doptor  37. 

■••  :  E. 

Eberth-Gaflfky'sche  Bazillen  s.  Typhus. 

Ecbinococcose  s.  Echinokokken krankheit. 

Echinokokken krankheit  u.  Eosinophilie,  San- 
tucci  628. 

Ehrliches  Mastzellen,  Pappenheim  564,-  — 
Reaktion,  Küster  674,  Bookmann  675:  — 
Seitenkettentheorie,  Lie  18;  —  Triazid- 
iärbung,  Robert-Tissot  405. 

Ehrlich-Westphal-Morgenrot's  Vorlärbnng  für 
Gewebsmastzellen,  Pappenheim  564. 

Eieralbumin  u.  Tetanusintoxikation,  Rirketts 
and  Kirk  718. 

Eiimmunserum,  Obermayer  u.  Pick  723. 

Eireifung  im  lötalen  Ovarium,    Hofbauer    66. 

Eisen arsen  s.  Eisen. 

Eisenaufnahme  des  fötalen  Blutes,  Hevmann 
78. 

Eisen  bei  Pherivihvdrazinanämie,  Astolfini 
128. 

Eisendarreichung,  Kau  dal  I,  Senator  127, 
Goldmaun,  Jacquet  128. 

Eisengehalt  bei  Schwangeren,  Hey  mann  7. 

Eisen,  Inunktionskur,  Gohhnann  128; —  mi- 
krochemischer Nachweis,  Heymann  78;  — 
subkutane  Einspritzung,  Senator  127. 


Eitererreger,  Septikämie,  Meynier  267. 

Eiterung,  akute,  Leukozytose,  Weber  108;  — 
lokale  u.  Alezin-Ambozeptorkomplement- 
bildung,  Opsonine,  Phagozytose«  Pappen - 
heim  285;  —  artfremdes,  parenterale  Zu- 
fuhr, Ges8ner736;  —  Bestimmung  im  Blut, 
Deycke  u.  Ibrahim  203. 

Eiweissabspaltungsprodukte,  toxische  u.  anti- 
toxische,  Weichardt  738. 

EiweissdifTerenzierung  mittelst  Komplement- 
ablenkung, Friedberger  305. 

Eiweiss,  Bindung  v.  Salzsäure,  Hamburger 
781;  -  Fällung  durch  Kolloide,  Friede- 
mann 296,  Friedenthal  730. 

Eiweissfällungen  und  Immunitätsreaktioneo. 
Friedenthal  730. 

Eiweissgehalt  des  Blutes,  Martins  138. 

Eiweissimmunität,  Friedemann  u.  Friedentbai 
21;  —  u.  Eiweissstoffwecbsel,  Friedemann 
u.  Isaac  297;  —  u.  Serumkrankheit,  Wolfl- 
Eisner  297. 

Ei  weiss  körper,  Adsorption,  Laudsteiner  and 
Stankovic  721;  —  Arteigenschaften,  Ober- 
mayer u.  Pick  295,  723. 

Eiweiss,  refraktometrische  Bestimmung  io  Ex- 
u.  Transsudaten,  Engel  203;  —  u.  Anti- 
toxin, Römer  u.  Much  737. 

Eiweisssubstanzen,  heterogene  in  der  Zirku- 
lation, Castaigne  et  Chiray  212. 

Eiweisszersetzung  u.  Blutkrankheiton,  Strauvs 
192. 

Eklampsie  der  Schwangeren  u.  Parathyroidin, 
Vassale  235;  —  Fleischmilchsäure  im  Blut, 
Urin  u.  Zerebrospinalflüssigkeit,  Lockemnun, 
Füth  u.  Lockemann  227;  —  Gift,  Zweifel 
240;  —  mit  Melancholie,  behandelt  durch 
Schilddrüsensabstanz,  Fothergill  235;  — 
u.  Pleischmilchsäure,  Zweifel  240;  —  und 
Milchsäure  im  Blut,  Zweifel  169;  —  und 
Plazenta,  Liepmann  68;  —  Pathogenese 
u.  Aetiologie,  Semb  67,  Liepmann,  Zweifel 
68. 

Elektrische  Leitfähigkeit  und  Gerinnung  des 
Blutes,  Frank  223:  —  des  Harns,  Ham- 
burger 781. 

Elektrische  Resistenz  v.  Blut  und  Urin  und 
Nieren funktion,  Turner,  Stewart  and  Turner 
682. 

Elektroden,  Platinierung,  Hamburger  781. 

Elektrolyse  d.  roten  Blutkörperchen,  Dresohe- 
wetzky  194. 

Elektrolyt,  Hamburger  781. 

Elektrolytische  Dissoziation,  Hamburger  781. 

Emigration  der  Lymphozyten,  Orth  593. 

Encephalitis  s.  Gehirnentzündung. 

Enchvtriziden,  Pigmente  und  Lvmpbozvten. 
iFsel  366. 

Endokarditis,  Canon  258. 

Endotheliale  Pseudolymphozyten,  Patella  372. 

Endothelioma  pleurae,  Zytologie  u.  Hämatologie 
Erben  597. 

Endotheliom  s.  angioplastisches  Sarkom. 

Endotoxine,   Pappenheim  285,  700;    — '  und 
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Immunität,  Pappenheim  40;  —  von  Cholera 
u.  Typhus»  Hahn  735. 

Endotoxinlehre,  Wolflf  297. 

Entamoeba  coli,  dysenteriae,  Craig  166;  — 
histolytica  Scbaudinn,  Billet  106. 

Enteric  fever  s.  Typhus. 

Enteritis  dysenterica  chronica,  Blutbefund, 
Guyot  108. 

Enteritis-  u.  Paratyphusbazillen,  Kutscher  u. 
Heinicke  276. 

Enterokinase  u.  Trypsin,  Trypsinogen,  Hamill 
218, 

Entzündung,  Blutbefund,  Sondern  108,  Sonnen- 
burg 109;  —  Cohnheim's  Theorie,  Orth 
593;  —  Lymphozyteninfiltration  u.  aktive 
pervasale  Emigration,  Pappenheim  129;  — 
und  Lymphozytenemigratioo,  Pappenheim 
129. 

Enzyme  in  entzündlichen  Exsudaten,  Opie 
227;  —  proteolytische  im  Knochenmark, 
Opie  392;  -  u.  ultraviolettes  Licht,  Jodl- 
bauer  u.  Tappeiner  719. 

Enzymkatalase,  Shaffer  680. 

Eosinophile  Granulationen  und  bakterielle  In- 
fektton, Opie  104;  —  Kügelchen  u.  Maul- 
beerzellen  bei  Gehirnabszess  u.  multiplem 
Myelom,  Weber  and  Blendinger  578;  — 
u.  Mastzellkömung,  Pappenheim  564;  — 
polynukleäre  in  der  Darmschleimbaut, 
Simon  363;  —    Zellen,  Robert-Tissot  405; 

—  im  lockeren  Bindegewebe,  Maximow 
580. 

Eosinophilia  praecox  nach  Aufhebung  der 
Funktion  der  Milz,  Simon  et  Spillmann  628. 

Eosinophilie,  Pappenheim  601 ;  —  allgemeine 
bei  Hodgkin*scber  Krankheit,  Longcope  452 ; 

—  bei  Anchylostomiasis,  Honore  105, 
O'Sullivan,  Lohr,  Boycott  105;  —  bei 
cbylösem  Aszites,  Boston  626;  —  bei 
Dysenterie,  Billet  106;  —  bei  Filariose, 
Billet  626;  —  bei  Hydatidenkrankheit, 
Sabrazes  et  Muratet,  Ramsay  626;  —  bei 
Splenektomie,  Simon  et  Spillmann,  Moynier 
de  Villepoix  106;  —  bei  Trichinosis,  Stäubli 
106 :  —  bei  Trichocephalus  dispar,  French 
a.  Boycott  105;  —  des  Blutes  bei  pleuraler 
Eosinophilie,  Widal  et  Burnet  628;  —  der 
Hydatidenflüssigkeit,  Sabrazes  578;  —  lo- 
kale, der  Niere,  Sultan  578;  —  myeloide 
(myelozytäre),  Bloch  et  Aubertin  628, 
Alezais  629;  —  myeloide  bei  Lepra, 
Alezais,  Migliorini,  Cabral  de  Lima 
629;  —  pleurale  und  Bluteosinophilie, 
Widal  et  Burnet  628;  —  u.  Echinokokken- 
krankheit, Santucci627;  — u.  Hämoglobin, 
Sabrazes  578;  —  u.  Trichineninfektion, 
Simon  626. 

Eosin  u.  hämolytische  Kraft  des  Saponins, 
Noguchi  719;  —  u.  Tetanustoxin,  Flexner 
u.  Noguchi  292. 

Kpilepsie,  Blutzusammeosetzung,  Onuf  and 
Logrosso  622;  —  toxische  u.  anti toxische 
Substanzen  im  Blut  und  Blutserum.  Veni 
216. 


Epistaxis  u.  Calciumchlorid,  White  119. 

Epithelioma  contagiosum,  Löwen thal  319. 

Epitheliom,  kontagiöses  der  Vogel,  Burnet 
636. 

Ergüsse,  seröse  u.  Adrenaliniujektionen,  Plant 
a.  Steele  64. 

Erraüdungsantigene  s.  Ermüdungsprodukte. 

Ermüdungsprodukte,  Weichardt  738,  739, 

Ermüdungstoxin  und  -antitoxin,  Weichardt, 
Wolfr,  Eisner  293;  —  s.  Ermüdungs-' 
Produkte. 

Ernährungskrankheiten,  Hämatob lasten,  Fran- 
cia  113. 

Erysipel,  Canon  258;  —  Serumtherapie,  Ron ä 
53 ;  —  u.  Blutkrankheiten,  Stadler  127 ;  — 
und  grosse  Dosen  Pferdeserum,  Körmöczi 
50. 

Erythrozytolyse  zur  Bakterioskopie  u.  Zyto- 
logie des  Blutes  etc.,  Louste  601. 

Erythrolysin,  Foi  393;  —  hämolytisches, 
Pappenheim  704. 

Erythropoese  s.  Blutkörperchen,  rote,  Bil- 
dung. 

Erythropräzipitine,  Spezifität  u.Serumpräzipi- 
tine,  Klein  24. 

Erythrosin  u.  hämolytische  Kraft  des  Saponins, 
Noguchi  719. 

Erythrozyten,  Membran,  Ruzicka  352,  Weiden- 
reich 353. 

Erythrozytenplasmaverhältuis  im  Blut,  Be- 
stimmung, Erben  204. 

Erythrozyten,  polychromatische,  Engel  354; 
—  Randreifen,  Meves,  Ruzicka  352,  Weiden- 
reich  353;  —  s.  rote  Blutkörperchen;  — 
u.  Hämolyse,  v.  Wunschheim  23. 

Erythrozytolyse  u.  Blutparasiten,  Nissle  154. 

Esterisation,  Pappenheim  285. 

Euphthalmin,  Mironescu  63. 

Evolutionstheorie,  Pappenheim  57. 

Exkrete,  Ausscheidung  von  Bazillen.  Canon 
258. 

Exotoxine  u.  Immunität,  Pappenheim  40. 

Exsudate,  agressive  u.  Bakterienextrakte,  Bail 
u.  Weil  306;  —  bei  Meningitis,  Orth  593, 
Speroni  594;  —  entzündliche,  Enzyme  u. 
Antienzyme,  Opie  227;  — refraktometrische 
Untersuchung,  Engel  203:  —  sterile,  In- 
fektionsbeförderung,  Doerr  743;  —  und 
Transsudate,  Dififerentialdiagnose,  Landolfi, 
Tedeschi  228;  —  Zytologie,  Baubitschek 
595. 

Exsudatzellen,  Orth,  593,  Ghedini  594. 

Exsudation  und  aktive  pervasale  Lympho- 
zytenemigration,  Pappenheim  129. 

F. 

Fäzeskristalle  bei  perniziöser  Anämie,  Müller- 

124. 
Färbeindex  der  roten  Blutkörperchen,  Goggia» 

87,  Meyer  und  Heineke  600. 
Farbstoffaustritt  aus  roten  Blutkörperchen  s. 

Hämoglobin  austritt. 
Fäulnis  und  Typhoagglutinine,  Perrai  271.    ' 
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Febrile  tropical  splenomegaly  s.  Kala-azar. 

Febris  recurrens,   Spirochaete,    Levaditi  655. 

Fermente,  intrazelluläre,  proteolytische  Wir- 
kung, Baer  690;  —  und  Toxine,  Oppen- 
beimer,  Stark  20;  Zusammensetzung,  Wal- 
ker 294. 

Fermentgehalt    des  Fötalblutes,    Heymauu  7; 

—  und  Leukozyten,  Müller  und  Jochmann 
687. 

Fermentimmunität,  Hildebrand  720. 
Fermentwirkungen,    proteolytibche,  Nachweis, 

Müller  und  Jochmanu  685,  686,  687. 
Ferratin,   Phosphorgehalt,  Pigatti,  Bassi  677. 
Fettgewebsnekrose,    abdominale,    Wolpiausky 

610. 
Fetttröpfchen  in  Chorionzotten,  Heymann  78. 
Fettzellen    im    lockeren    Bindegewebe,    Maxi- 

mow  580. 
Fibrinferment,  Schittenhelm  und  Lutter  220; 

—  in  Schlangengiften,  Martin  223. 
Fibringehalt  des  Blutes  bei  Schwangeren  und 

Neugeborenen,  Hey  mann  7. 
Fibringlobulin,    Pateiu  693,    Huiskarap    699; 

—  und  Fibrinogen,  Patein  220. 
Fibrinogen,   Reichert  222,    Iscovesco  694;  — 

und  Fibringlobulin,  Patein  220. 

Fibrinolytisches  Ferment  im  Blutserum,  Mac 
Farlaud  220. 

Fibrin  und  Globulin,  Iscovesco  694. 

Fibroblasten  im  lockeren  Bindegewebe,  Maxi- 
mow  580,  582. 

Ficker'sche  Paratypbusdiagnostica,  Aggluti- 
nierbarkeit,  Minellei  761. 

Fievre  bilieuse  h6moglobinurique,  Vincent, 
Vincent  et  Dopter  171,  Lemoal,  Master- 
man  172:  —  s.  hämoglobinurisches  Gallen- 
fieber. 

Fievre  ganglionuaire,  Cheinisse  451. 

Fievre  mediterran  eenne  s.  Maltafieber. 

Filariose,  Eosinophilie,  Billet  626. 

Filtrataggressine,  Levy  und  Fornet  744. 

Fixatoren  im  bakteriziden  Serum,  NedrigailofF 
748. 

Flagellatendiarrboe,  Castellani   173. 

Flagellatenentwickeiung  aus  Leishman^schen 
Körpern,  Rogers  159. 

Flageilaten  in  Culex  fatigans,  Ross  173. 

Fleisch milchsäure  im  Blut,  Urin  und  Zerebro- 
spinalflüssigkeit  bei  Eklampsie,  Lockemann, 
Füth  und  Lockemann  227;  —  und  Eklam- 
psie, Zweifel  240. 

Fleischvergiftung,  agglutinierende  Wirkung 
des  Typhus-  und  Paratyphusseruras  auf 
die  Bazillen,  Rieux  et  Sacquepee  274,  Fox 
276. 

FIcmming'sche  Färbung,  Bonney  345,  Bucha- 
nan  564. 

Flüssigkeiten,  seröse,  Zusammensetzung  des 
Reststickstoflfes,   Neuberg  und  Strauss  205. 

Flüssigkeitsketten,  Hamburger  781. 

Fluoreszierende  Substanzen  s.  photodynami- 
sche; —  und  Toxine,  Jodlbauer  und  Tap- 
peiner 20. 

Fötalblut,  Eisenaufnahme,    Heymann  78;   — 


Fermentgehalt,  Heymano  7;  —  Prazipitin- 
reaktion  nach  Injektion  artfremden  Serums, 
Heymann  75;  —  Resistenz  der  roten  Blut- 
körperchen, van  de  Velde  198;  —  Sauer- 
stoffkapazität, Hey  mann  7;  —  Uebergang 
von  Substanzen  aus  mütterlichem,  Hey- 
mann  75. 

Fötal  tod  und  Plazentarveräuderungcu,  Watsou 
240. 

Fötus,  Immunität  nach  Immunisierung  der 
Mutter,  Heymann  77. 

FränkePs  Gasbazillus,  Canon  258. 

Frakturen,  Blutbefund,  Dawson  110. 

Fremdkorperriesenzellen,  Babes  569. 

Frucht,  Intoxikation  der  Mutter,  Mathes  240. 

Fruchtwasser,  Herkunft,  Grünbaum  228;  — 
Zucker,  Gürber  227. 

Fuchsin  körperchen  Russel's  bei  Gehirnabszess 
und  multiplem  Myelom,  Weber  and  Bleii- 
dinger  578. 


a. 

Galle,  Agglutination  von  Bakterien  der  Ty- 
phusgruppe, Venema  756. 

Gallenblase,  Infektionen,  Canon  258. 

Gallenfarbstoff  im  Blut  von  Schwangeren  uud 
im  fötalen  Blut,  Heymann  7;  —  s.  Bili- 
rubin. 

Gallenfieber  der  Pferde  und  Plerdesterbe, 
Webb  172;  —  hämoglobinurisches,  Re- 
sistenz der  roten  Blutkörperchen,  Vincent 
et  Dopter  198. 

Gallenhämolyse,  Lüdke  756. 

Gallenkultur,  zur  Züchtung  der  Typhus- 
bazillen  aus  Blut,  Conrad!  754,  Kayser755. 

Galleria  melonella,  Immunität  gegen  TuberkeU 
bazillcn,  Metalnikoff  315. 

Galle  und  Milz,  Paulescu  404. 

Gasbazillus,  Fränkers,  Canon  258. 

Gasgehalt  des  Blutes  bei  thermischer  Poly- 
pnoe, Garrelon  et.  Langlois  197;  —  des 
arteriellen  Blutes  bei  Chloroformnarkose, 
Tissot  197. 

Gasphlegmonebazillenkulturen,       Giftst<tfe. 
Passini  30. 

Gastroenteritis,  Anämie  und  Leukosytose, 
Schlesinger  93. 

Gastrotoxiu,  Spezifität  und  Wirkung  in  vitro, 
Bolton  290. 

Gaswechsel,  respiratorischer,  und  Blutkrank- 
heiten,  Strauss  192;  —  und  Gestalt  der 
roten  Blutkörperchen,  Hamburger  781;  — 
und  weisse  Blutkörperchen,  Hamburger  781. 

Geburt,  Leukozytose  bei  gleichzeitiger  Spleu- 
ektomie,  Peukert  617. 

Gefrierpunktsbestimmung  von  Blut  uud  seröskMi 
Körperflüssigkeiten,  Cohn  199. 

Gefrierpunktserniedrigung  des  Blutes  imd  des 
Harns,  Hamburger  781. 

GefrierpunktserniedriguQgsmethode  zur  Be- 
stimmung des  osmotischen  Druckes  im 
Serum,  Hamburger  781. 
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Gobirnabszess,  Maulbeerzellen  und  eosino- 
phile Kügelchen,  Weber  and  Blendinger 
578. 

Gehirnentzündung,  Zellenbildung,  Vanzetti  e 
Parodi  584,  585. 

Geisseifärbung,  Plaut,  Zettnow  177. 

Gelatine  und  Blutgerinnung,  Landmann  223. 

Gelbfieber,  Canon  258:  —  Zellbefund  im 
Blut,  Pothier,  Hume,  Watson  and  Couret 
509. 

Gelenkrheumatismus,  Canon  258;  —  Serum- 
therapie, Bronstein.  Kanel  54. 

Genickstarre,  Leukozytose,  Grawitz  98. 

Genitalorgane,  Biologie  im  Fötalalter,  Hof- 
bauer 66;  —  weibliche,  s.  Unterleibsleiden. 

Gerinn ungsYorgänge,  Friedemann  u.  Frieden- 
thal 725. 

Geschlechtsorgane  s.  Sexualorgane;  —  und 
Drüsen  innerer  Sekretion  etc.,  Pappenheim 
57. 

Geschlechtszellen,  Pappenheim   57. 

Geschwülste,  maligne,  hämolytische  Reaktion 
des  Blutserums,  Kelling  760. 

Gesetz  der  chemischen  Massen  Wirkung,  Ham- 
burger 781. 

Gewebe,  antikoagulierende  Stoffe,  Pugliese222; 
—  Chemie  und  Blutkrankheiten,  Strauss 
192. 

Gewebsfärbung  mit  eosinsaurem  Methylenblau, 
Assmann  561. 

Gewebsfixierung  durch  'Alkohol  zur  Dar- 
stellung von  Mastzellen,  Schwentcr-Trachs- 
ler  527. 

Gewebsmastzellen,  Vorfärbung  nach  Ehrlich- 
Westphal- Morgenroth,  Pappenheim  564. 

Giemsa'sche  Färbung,  Robert- Tissot  405;  — 
Pappenheim  564. 

Giemsa-May- Färbung,  Viereck  561. 

Gifte,  chemische  und  bakterielle,  Entgiftung, 
Leszcynski  705;  —  Verteidigung  des  Orga- 
nismus, V.  Fenyvessy  18. 

Giftige  Schwämme,  Leukozyten  formen  bei  Ver- 
giftung, Spagnolle  e  Ligner  620;  —  Tiere, 
Blut  bei  Vergiftungen,  Gros  620. 

Giftschatz  s.  Immunität. 

Gigantismus  s.  Riesenwuchs. 

Glaskörper,  Hämolysin,  Gatti  229. 

Globuline,  Iscovesco  694,  695;  —  und  Fibrin, 
Iscovesco  694;  —  und  Serumalburoine  in 
organischen  Flüssigkeiten,  Reale  699. 

Oiobulingehalt  von  Plasma  und  Serum  der 
Immuntiere,  Glaessner  24. 

Globulinvermehrung  und  Antikörperbildung, 
Glaessner  24;  —  d.  Präzipitinsera,  Mull 
733. 

Globulolyse,  Froin  594. 

Glossinaarten,  Koch  152. 

Glukosaminprobe,  Bookmann,  Hildebrand  675. 

Glykogen,  ümsetzungsgeschwindigkeit,  Ham- 
burger 781. 

Glykolyse,  Slosse  217. 

Glykosurie  durch  injizierten  Pankreassaft, 
Pariset  217. 


Gonadiu,  Heape  66. 

Gonokokkus,  Agglutination  durch  spezilisches 
Serum,  Brückner  et  Cristeanu  769. 

Gonokokken,  Allgemeiniofektion,  Canon  258, 
Hall  269;  —  pathogen  für  kleine  Tiere, 
Moskalew  48:  —  spezifische  Immunkörper, 
Brück  769;  -  und  Diplococcus  intra- 
cellularis  meningitidis,  Ruppel  770. 

Gonorrhoe,  anatomische  Konstitution  des 
Eiters,  Pelagatti  573:  —  Leukozyten,  Wile 
575;  •—  osmotische  Resistenz  der  roten 
Blutkörperchen,  Migliorini  198:  —  Zerebro- 
spinalflüssigkeit,  Joanitzescu  und  Gala- 
schescu  598;  —  zytologische  Untersuchung 
des  Eiters,  Pelagatti  573. 

Goutte  saturnine  s.  Bieigicht. 

Graafscher  Follikel,  Zelimitose,  Cattley  and 
Grünbaum  65. 

Granulationen,  amphopbilc,  Robert-Tissot  405. 

Granula,  basophile,  in  roten  Blutkörperchen, 
Oorthuyt  357. 

Granulationen,  eo.sinophile  und  bakterielle 
Infektion,  Opic  104;  —  und  Hämolyse, 
Stschastnyi  364. 

Granulationen,  neutrophile,  Robert-Tissot  405; 
—  oxyphile  und  pseudoeosinophile,  Robert- 
Tissot  405. 

Granulationsgewebe,  metaplastische  Verände- 
rung durch  Calciumsaize,  Bunting  244;  — 
und  Lymphozytenemigration,  Pappenheim 
129. 

Granulationsgescbwülste,  entzündliehe  und 
perivaskuläre  Lvmphozvtome,  Pappenheim 
129. 

Granulomatose  des  Lymphtraktus  (Hodgkin- 
Benda)  unter  der  Form  der  Pseudoleukämie, 
Grosz  590. 

Granulozyten,  Robert-Tissot  405;  —  und 
Lymphozyten,  Hirschfeld  335. 

Gran ulozy tose.  Pappeuheim  601. 

Grasset'sche  Parasiten,  Grassi  e  Muranon  58. 

Grave^s  disease  s.  Morbus  Basedowii. 

Grosslymphozyten,  Pappenheim  346. 

Grosslymphozvtenleukämie,  akute,  Pappenheim 
435. 

Gruber- Widal'sche  Reaktion,  Bluttupferröhr- 
chen,  Czaplewski  271;  —  positive  und 
Cholecystitis  und  Cholangitis  typhosa  bei 
Ikterus,  Müller  277. 

Gruppenagglutinine,  Kayser  747. 
I   Guajakblutprobe,  Carlson  680. 
I   Guarueri'sche  Körperchen,  Mühlens  und  Hart- 
I       mann  629. 


Hämagglutiuine,  Lüdkc  722. 

Haemamoeba  Danilewskyi,  Laveran  168:  — 
leucaeraica  magna,  Löwit  506;  —  Metchni- 
kovi,  Laveran  168;  —  testudinis,  Laveran, 
Popovici-Baznosanu  168. 

Hämamöben  u.  Häraogregarinen,  Laveran  168. 

Hämatin,  Hämatinsäuren,  Küster  674. 
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Hämatoblasten  bei  ErnäbruDgskrankheiten, 
Francia  113;  —  u.  Blutgerinnsel,  Le  Sourd 
et  Pagniez  689;  —  Färbung,  Vallet  346. 

Haematoethyreoidin,  Hallion  59. 

Hämatogonie,  Robert-Tissot  405. 

Hämatükritoietbode  z.  Bestimmung  d.  osmo- 
tischen Druckes  im  Serum,  Hamburger  781. 

Hämatologie,  de  Costa  88;  —  in  d.  Chirurgie, 
Sonnenburg  109;  —  Lehrbuch,  Grawitzööö. 

Hämatologische  Nomenklatur,  Pappenheim435, 
Ascboff  455,    Gluzinski  u.  Rosenstein  456. 

Hämatoljse  bei  Ikterus  neonatorum,  Leuret 
81;  —  subarachnoidale  u.  Hirnhämorrhagie, 
Froin  et  Laederich  199. 

Hämolytische  Zellreaktion,  Froin  594. 

Hämatom,  Diapedese  in  ihnen,  Froin  594;  — 
u.  Urobilinurie,  Hildebrand  675. 

Hämatopoetisches  Gewebe  s.  blutbildende 
Organe;  —  u.  Infektionstoxine,  Pappen- 
heim 435. 

Hämatoporphyrin,  Küster  674. 

Hämoantitoxin  bei  Lungentuberkulose,  Gas- 
parini  47. 

Hämochromogenspcktrum,    de  Dominicis  230. 

Hämoglobinämie,  v.  Wunschheim  23:  —  u. 
Urobilinurie  s.  Hämoglobinurie. 

Hämoglobinaustritt  aus  roten  Blutkörperchen, 
Einfluss  d.  Konzentration  v.  Salz-  u.  Zucker- 
lösungen, Hamburger  781:  —  s.  Blutfarb- 
stoffaustritt. 

Hämoglobin,  Polychromasie,  Engel  354;  — 
u.  Eosinophilie,  Sabrazes  578:  —  u.  Hämo- 
Ivse,  Frei  301 ;  —  u.  Xanthochrom  (Lutein), 
Froin  594. 

Hämoglobingehalt  bei  Neugeborenen,  in  der 
Schwangerschaft,  Heymann  7. 

Hämoglobinlösung,  osmotischer  Druck,  Reid 
201. 

Hämoglobinometrie,  Fussel  and  Marcel lus  600; 

—  objektive,  Pleach  599. 
Hämoglobinophile  Bakterien  bei  Lungenkrank- 
heiten, Klicneberger  766. 

Hämoglobinophile    Bazillen,    saprophytisches 

Vorkommen,  Klicneberger  766. 
Hämoglobinurie  bei  Malaria,  Vincent  171 ;  — 
.     paroxysmale,    Donath  u.  Landsteiner    117; 

—  u.  Urobilinurie,  Hildebrand  675. 
öämoglobinurisches  Fieber  s.  Fievre  bilieuse 

hemoglobinurique. 
Hämoglobinurisches  Gallenfieber,  Resistenz  d. 

roten    Blutkörperchen,    Vincent  et  Dopter 

198. 
Haemogregarina    Balfouri    (Laveran),    Balfour 

166;    —    bothi   n.  sp.,    Lebailly   168;    — 

Jaculi,    Balfour    166;    —    Jerboas,  Balfour 

167;  —  Neireti,  Laveran  167:  —  Theileri, 

Laveran  167. 
Hämogregarinen  bei  Fröschen,    Laveran   167; 

—  u.  Hkmamöben,  Laveran   168. 
Hämolyse,    Lüdke  301,    Hamburger  781:    — 

allgemeine  Vorgänge,  Froin  683;  —  anor- 
male, Froin  683;  —  artfremden  Blutes,  Kom- 
plementverbrauch, Lefmann  712;  —  Be- 
deutung der  Lipoide,   Landsteiner  299;  — 


Beeinflussung  des  Komplements  durch 
Agglutination    u.    Präzipitation,    Klein  25; 

—  beeinflusst  durch  die  Form  d.  Reagenz* 
röhrohen,  v.  d.  Velde  299;  —  bei  Lepra, 
Pollio  e  Fontana  26;  —  bei  Nephritis, 
Leopold  719;  —  d.  roten  Blutkörperchen, 
Koeppe  193;  —  d.  Zerebrospinalflüssigkeit, 
Massaglia  298;  —  durch  kolloidales  Eisen - 
hydrat  u.  Saponin,  Henri  et  Ury  684;  — 
durch  Galle,  Lüdke  756;  —  durch  Staphylo* 
kokkentoxin  etc.,  Caminiti  359;  —  durch 
Streptokokken,  de  Wade  et  Sugg  268. 

Hämolyseforschung,  Koeppe  193. 

Hämolyse,  Hemmung  durch  Essigsäure,  Robert 
719;  —  Hemmung  durch  inaktivierte  Sera, 
V.  Bergmann  u.  Keuth  719;  —  idiopathische, 
Pappenheim  114;  —  im  heterogenen  Serum, 
Baumgarten  713;  —  im  Immunserum, 
Baumgarten  713;  —  im  Beagensglas  u. 
Tierkörper,  v.  Wunschheim  23;  —  Serum 
Syphilitischer,  Pergola  298:  —  u.  Calcium- 
chlorid,  Vincent  et  Dopter,  Vincent,  Dopter 
et  Billet  300,   Ruffer  et  Crendiropoulo  301 

—  u.  Chloride,  Vincent  et  Dopter,  Vincent 
Dopter  et  Billet  300;  —  u.  Cholämie 
Froin  683:  —  u.  eosinophile  Granulationen 
Stschastnyi  364;  —  u.  Erythrozyten 
V.  Wunschheim  23:  —  u.  Essigsaure 
Robert  300,  683;  —  u.  Hämoglobin,  Frei 
301 ;  —  u.  Magnesiumsalze,  CernoTodeanu 
et  Henri  301;  -^  u.  Phagozytose  in  den 
roten  Blutkörperchen,  Keith  748;  —  u. 
Saponin ,  Frei  30 1 ;  —  u.  Toxizität  des 
Serums,  Camus  et  Gley  25;  —  unmittel- 
bare zur  Bakterioskopie  u.  Zytologie  des 
Blutes,  Louste  601;  —  Zerebrospinal- 
flüssigkeit, Massaglia  228;  —  zur  Be- 
stimmung der  Toxizität  d.  Alkohols,  v.  d. 
Velde  299. 

Hämolysin bildung.  Bang  u.  B^orssmann,  Bang, 
Ivar  u.  Forssmann  715:  —  u.  Lipoide. 
Detre  u.  Seil  ei,  Lazar,  Bang  u.  Forssmann  24. 

Hämolysin  im  Glaskörper,  Gatti  229;  — 
Neutralisierung,  Sacerdotti716;  —  primäres, 
Fappenheim  342. 

Hämolytischer  Ambozeptor,  Absorption,  Man- 
vraring  23. 

Hämolytische  Immunkörper  •  Katalysatoren. 
Fermente,  v.  Liebermaun  302;  —  Rezep- 
toren d.  roten  Blutkörperchen,  Muir  and 
Fergusson   302. 

Hämolytisches  Präzipitat,  thermostabiles, 
Jordan  23. 

Hämolytische  Reaktion  des  Blutserums  bei 
malignen  Geschwülsten,  Kelling  780. 

Hämolytisches  Serum,  Hamburger  781;  — 
Komplementoide,  Manwaring  713. 

Hämoivtische  Wirkung  d.  Blutserums  d. 
Syphilitiker,  Pergola  682. 

Hämoraeter,  Grützner  86. 

Hämoopsonine,  Hektoen  750. 

Hämopathien,  Banti  349. 

Hämophilie,    Klippel  et  Lhermitte,  Moses,  de 
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Bovis  116,  Weil  119;  —  u.  Urobilinurie, 
Hildebrand  675. 

Hämopyrrhol,  Buraczewski  u.  Marchlewski, 
Küster  674. 

Hämopyrrholreaktion  s.  £brlich's  Reaktion. 

Hämorrhagien ,  BlutveräDderuDgen,  Jolly  et 
StiDi  115,  Klippel  et  Lhermitte  116. 

Hämostasin  u.  Uterus,  Biagi  64. 

HämovolumiDimeter,  Hynek  194. 

Hämosoziscbe  Kraft  d.  Calciumchcorids,  Rufifcr 
et  Crendiropoulo  301. 

Hämosoziscbe  Eigenschaften  d.  Urins,  Ruffer, 
Crendiropoulo  et  Calvoressi  719. 

Hämotoxine  u.  Yibriotoxine,  Kraus  755,  Kraus 
u.  Pribram,  Kraus  u.  Prantschoflf  763. 

Harn  bei  Nierenkranken,  Hamburger  781;  — 
Beschaffenheit  u.  Blutkran kbeiten,  Straus 
192. 

Hameisen  u.  Hyperglobulie,  Abeles  677. 

Harn,  elektrochemische  Untersuchungen,  Ham- 
burger 781 ;  —  Kryoskopie,  kliniscber  Wert, 
Ziesche  201;  —  osmotische  Konzentration, 
Hamburger  781;  —  quantitative  Bestim- 
mung von  Blut,  Curti  231;  —  refraktio- 
metrische  Untersuchungen,  Hamburger  781. 

Harnsäureausscheidnng  bei  Gesunden,  Gicht 
und  Leukämie,  Bartoletti  503 :  —  während 
Röntgenbehandlung  d.  Leukämie  u.  Pseudo- 
leukämie,  Rosenberger  499. 

Harn,  Säuregrad  bei  Anämie  und  Alkalien, 
V.  Moraczewska  124. 

Harnsäure,  Löslichkeit  im  Blutserum,  Taylor 
210. 

Harnsäure  Diathese  u.  Lymphzelleu,  Haedicke 
527. 

Harnstoff,  Ausscheidung,  Achard  et  Paisseau 
208;  —  im  Blut  bei  Nephritis,  Widal  et 
Ronchese    212;    —   u.    eosinophile  Leuko- 

•  zyten,  Scarpini  104;  —  u.  Immunkörper, 
Friedemann  u.  Friedenthal  725. 

Harn  Veränderung  bei  Nephritis,  Ruffer  and 
Calvocoressi  26. 

üarn  v.  Herzkranken,  Hamburger  781. 

Hassali's  Körperchen,  Lewis  391. 

Haut,  Affektionen  mit  Riesenzellen,  Grosz 
590;  —  kleinzellige  Infiltration,  Gebert 
589;  —  Lymphogranulomatose,  Grosz  590; 
—  primäre  oder  sekundäre  Affektion  der 
byperpl astischen  Aleukämie  u.  Leukämie, 
Grosz  590. 

Mautkrankheiten,  lokaler  Bliitbefund,  Nagel- 
schmidt 580. 

Hautpseudoleukämie,  Grosz  590. 

Hautreizende  Mittel  und  Hyperleukozytose, 
Goebel  90. 

-Hefe,  pathogene,  Canon  258. 

Heidenhain's  Eisen  -  Hämatoxylin  -  Färbung, 
Muir  562. 

Heilsera,  bakteriologische,  Wirkung  bei  wieder- 
holter Injektion,  Shibayama  707;  —Wert- 
bemessung, Blumenthal  und  Bronstein  50. 

Hemialbumose,  Leukozytose,  Pappenheim  564. 

Hemmungsstoffe  Gonradi^s  u.  Anaerobier  des 
Darms,  Passini  766. 


Hepatitis  acuta,  Blutbefund,  Rogers  106. 

Herpetomonas  bombycis,  Thiroux  158. 

Herzkrankheiten,  v.  Koranyi  677;  --  Harn 
u.  Blut,  Hamburger  781;  —  u.  Wasser- 
gehalt des  Blutes,  Martins  138. 

Herz  u.  Hypophysisextrakt,  Silvestrini  65. 

Heteroagglutinin  im  fötalen  Serum,  Heymann 
71. 

Heterogenes  Serum,  Hämolvse,  Baumgarten 
713. 

Heterohämolysiri  im  fötalen  Serum,  Heymaun 
71. 

Hetol  bei  Staphylokokkeninfektion,  Maynard 
and  Bushnell  53. 

Heubazillus,  Phagozytosebehinderung  d.  Sub- 
tilis-Aggressin,  Weil  u.  Nakayama  308. 

Heufieber,  Serumbehandlung,  Zegers  56. 

Hirnhämorrhagie  u.  subarachnoidale  Hämato- 
lyse,  Froin  et  Laederich  199. 

Hirschmann^sche  Mastzelle,  Pappenheim  129. 

Hirudin  u.  Blutgerinnung,  Schittenhelm  u. 
Bodong  221. 

Hoden,  Organtherapie,  Sciallero  66. 

Hodgkin-Benda'sche  Granulomatosis  tractus 
lymphatici  sub  forma  pseudoleucaemia, 
Grosz  590. 

Hodgkin^sche  Krankheit,  Ruffin451,  Longcope 
452,  Bluraer  458,  Hoffmann 479;  —  Röntgen- 
therapie, Krause  493. 

Hogcholeragruppe,  Citrou  762;  —  s.  Para- 
typhus. 

Hordenin,  Wirkung  auf  Blut,  Camus  221. 

Horse-Sickness,  Webb  172. 

Hühnerspirillose,  Borrelet,  Burnet  322. 

Hydatidenflüssigkeit,  seröses  Aussehen  m. 
Eosinophilie,  Sabrazes  578. 

Hydatidenkrankheit,  Blutzusammensetzung, 
Sabrazes  et  Muratet,  Ramsay  626. 

Hydatidenzyste  der  Niere,  Blutzusammen- 
setzung, Sabrazes  et  Muratet  626. 

Hydatidurie,  Sabrazes  et  Muratet  626. 

Hydrämie,  Hamburger  781. 

Hydrobilirubin  u.  Urobilin,    Hildebrand  675. 

Hydrohämolyse  der  Tuberkelbazillen,  Nattan, 
Larrier  et  Bergeron  776. 

Hydrolyse,  Hamburger  781. 

Hydrops,  Hamburger  781. 

Hyperämie  s.  Bier'sche  Stauungshyperämie, 
Stahr  580. 

Hyperchromämie  durch  Quecksilber  u.  Blei, 
Debouis  et  Langlois  615. 

Hyperemesis  gravidarum,  Dirmoser  240;  — 
u.  akute  gelbe  Leberatrophie,  Williams  69, 

Hyperglobulie,  Banti  349:  —  bei  Addison. 
Acuua  101;  —  bei  tuberkulösem  Pneumo 
thorai,  Raybaud  623;  —  des  altitudes, 
Abderhalden,  Guillemard  et  Moog  197;  — 
tuberkulöse,  Terchetti  100;  —  u.  Harn- 
eisen, Abeles  677:  —  u.  Urobilinurie, 
Hildebrand  675. 

Hyperglykämie  durch  pankreatischen  Saft, 
Parisset  217. 

Hyperisotonische  Lösungen  u.  Blutkörperchen, 
Hamburger  781. 
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Ilyperleukozytose,  neutrophile  u.  eosinophile 
Hypoleukozytose  bei  Sepsis,  Simon  626; 
—  polynukleäre  bei  Leberabszess,  Khouri 
107 ;  ~  s.  Leukozytose ;  —  u.  hautreizendc 
Mittel,  Goebel  90;  —  u.  Widerstandskraft 
gegeft  operative  Infektionen,  Remer  90. 

Hyperthermie  s.  Ueberhitzung. 

Hypertonie,  arterielle  s.  Splenomegalie. 

Hypertonische  Lösungen,  Einführung  ins  Blut, 
üschinsky  208. 

Hypoglol)ulie,  Banti  349. 

HypohälDOglobinämien,  Banti  349. 

Hypoisotonische  Lösungen  u.  Blutkörperchen, 
Hamburger  781. 

Hypoleukozytose,  eosinophile  u.  neutrophile 
Hyperleukozytose  bei  Sepsis,  Simon  626. 

Hypophysis  bei  Morbus  Basedowii,  Salmon 
62;  —  Fütterung,  Thompson  a.  Johnston 
239;  —  Funktion,  Guerrini  239. 

Hypophysisextrakt  und  Blutdruck  und  Herz, 
Silvestrini  65. 

Hypophysenhypertrophie,  Guerrini  239. 

Hypophysis  nach  Ka.stration,  Fichera  65;  — 
Physiologie,  Gemelli  239;  —  Verpflanzung, 
Sacerdotti  65;  —  Zerstörung  durch  Blutung, 
Bleibtreu  65. 

Hysterische  Anurie,  Blutbefund,  Scarpini  104. 


I,  j. 

Idiotismus  und  Thyreoidea,  Getzowa  61. 

Jenner'sche  Färbung,  Robert- Tissot  405. 

Jenner-May-Grünwald's  Färbung,  Pappenheim 
564. 

Ikterus  neonatorum,  Lagreze  118;  —  Leuret 
81. 

Ikterus,  positive  Gruber- Widal-Reaktion,  Müller 
277;  —  und  Urobilinurie,  Hildebrand  675. 

Immigration  der  Lymphozyten,  Schridde  593. 

Immunisierende  Kraft  und  Virulenz  der  Mikro- 
organismen, Streng  36. 

Immunisierung,  aktive,  mit  Antigen,  Pappen- 
heim 285;  —  der  Säuglinge  auf  dem  Ver- 
dauungswege, Bertarelli  42;  —  gegen 
Cholera,  Friedberger  und  Moreschi  43;  — 
gegen  Cholera  mit  au toly tischen  Produkten 
des  Cholerabazillus,  Bertarelli  43;  —  gegen 
Pest,  Hueppe  und  Kikuchi  42;  —  gegen 
Schweineseuche  mit  Bakterien  extrakten, 
Citren  306;  -  gegen  Syphilis,  Spitzer, 
Brandweiner,  Kraus  47;  —  gegen  Tsetse, 
Diesing  56;  —  gegen  Tuberkulose,  Koch, 
Neufeld,  Schütz  und  Miessner,  Pepere  44, 
Levy,  Reinhard,  Jousset,  Beraneck  u.  a.  43; 
—  gegen  Typhus,  Friedberger  u.  Moreschi 
43;  —  künstliche,  Langsteiner  und  Reich 
22;  —  mit  Colibazillusprodukten,  Vaughan 
43;  —  mit  Nuklein,  Pappenheim  285;  — 
Ueberempfindlichkeit,  v.  Pirquet  u.  Schick, 
Wolff,  Löwenstein  297;  —  und  Blutglobu- 
lin,  Glaessner  24;  —  und  Blutverände- 
rungen, Glaessner  24. 
Immunisierungsprozess,  Landsteiner  710. 


Immunität,  antiinfektiöse,  Grassberger  und 
Schattenfroh  19;  —  antitoxiscbe,  v.  Fen}- 
vessy  18,  Grassberger  und  Schattenfroh  19: 

—  gegen  Coliinfektion  durch  Spaltungspro- 
dukte des  Bazillus,  Vaughan  316;  —  gegei. 
Pneumokokken  und  Streptokokken,  Neu- 
feld und  Rimpau  53;  —  gegen  Tuberkcl- 
bazillen,  Metalnikoff  315;  —  histiogene 
und  humorale,  Pappenheim  285;  —  natür- 
liche, gegen  Infektionskrankheiten,  Brown- 
lee  290;  —  natürliche,  plazentare  üeber- 
tragung.    Schütz  35;  —  s.  Immunisierung. 

Immunitätserscheinungen  und  Resorption. 
Löwenstein  47. 

Immunitätslehre,  Fortschritte,  Kraus  709;  — 
in  der  Augenheilkunde,  Reis  705;  —  mo- 
derne, Weichardt  290. 

Immunitätsreaktionen,  Friedemann  u.  Frieden- 
thal  725;  —  s.  Präzipitation,  Aggluti- 
nation ;  —  und  KernstofFrcaktionen,  Friede- 
mann und  Frieden  thal  21. 

Immunität  und  Adaptation,  Loeb  704;  — 
und  Aggressin,  Weil  28;  —  und  bakteri- 
zide Leukozyten  Stoffe,  Pettersson  27:  — 
und  Disposition,  Jacoby  289 ;  —  und  Ex.  - 
und  Endotoxine,  Pappenheim  40;  —  und 
Hyperleukozytose,  Panichi  607;  —  Ver- 
erbung von  Mutter  auf  Fötus,  Heymann  TT: 

Immunkörper,  bakterioly  tische  Eigenschaft. 
Buxton  303;  —  hämolytische,  Katalysa- 
toren-Ferment«, V.  Liebermann  302;  — 
hämolytische,  sensibilisierende  Stärke  und 
Präzipitin bildung,  Gay  22;  —  und  Nähr- 
boden, Glaessner  und  Rosculos  760;  — 
normale,  Langsteiner  und  Reich  22;  —  u. 
Harnstoff,  Friedemann  und  Friedenthal  725. 

Immun.serum,  bakteriotropes,  Neufeld  und 
Rimpau  53;  —  Hämolyse,  Baumgarten  718; 

—  mit  fötalem  und  mütterlichem  Blut 
hergestellt,  Hey  mann  71;  —  Steigerung 
der  bakteriziden  Wirkung  durch  Glyzcrin- 
zusatz,  Kinyonn  27. 

Immuntiere,  Globulingehalt  im  Plasma  und 
Serum,  Glaessner  24. 

Impftuberkulose  mit  Perlsuchtbazillen,  Kleinst 
779. 

Imprägnierung,  konstitutionelle,  Pappenheim 
57. 

Indigschwcfelsaures  Natron  und  fötales  ui.d 
mütterliches  Blut,   Heymann  75. 

Indikatorentheorie,  Hamburger  781. 

Induktorium,  Hamburger  781. 

Indolnachweis,  Hitdebrand  675. 

Infektion,  bakterielle  und  eosinophile  Granu- 
lationen, Opie  104;  —  operative,  Widt-r- 
standskraft  des  Körpers  und  künstliche 
Hyperleukozytose,  Remer  90;  —  und  Ag- 
gressin e,  Weil  307;  —  und  Blutkörpercberi« 
Arneth  96;  —  und  Leukozyten,  Pettersob, 
Haedicke  747;  —  und  natürliche  Schutz - 
kraft,  Bergey  748;  —  Widerstandsfähigkeit, 
Troramsdorff  705. 

Infektionen,  Schilddrüse,  Sarbach  232. 

Infektionsbakteriämie,  akute,  Pappenheim  435 
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Infektionskrankheiten,  Bakteriologie  des  Blutes, 
Canon  258*  —  biologische  Diagnose,  Brück 
768:  —  geoerelle  hämatische  Leukozytose, 
Pappenheim  601;  —  (Hamatogene)  lokale, 
Canon  258;  —  neutropbile  Leukozyten, 
Flesch  und  Schossberger  97,  98;  —  und 
jodophile  Leukozyten,  Hofbauer  98;  —  u. 
pseudoleukämisch- leu  kam.  Erkrankungen, 
Pappenheim  435. 

Infektionstoxine  u.  hämatopoetiscbes  Gewebe, 
Pappenheim  435. 

Influenza,  Bazillen  im  Blute;  —  Endokarditis; 
—  Enzephalitis;  —  Meningitis,  Canon  258. 

Infusorien,  spezifische  Sera,  Rössler  37. 

Initialkörper  Prowazek^s,  Mühlens  und  Hart- 
man n  629. 

Intcstinalamöben  in  den  Tropen,  Musgrave 
167. 

Intoxication  carnee  s.  Fleischvergiftung. 

Intoxikation  und  Blutkörperchen,   Arneth  96. 

Intoxikationen,  Schilddrüse,  Sarbach  232. 

Intrazerebrale  Injektionen  von  Antitoxin  bei 
akutem  Tetanus,  Storrs  52. 

Invertin  im  Blut,  Weinland  217;  —  u.  ultra- 
violettes Licht,  Jodlbaucr  und  v.  Tappeiner 
719. 

.Todgebalt  der  Schilddrüse,   Aeschbacher  233. 

.Todismus  acutus,  Lublinski  233. 

Jodkali  und  Thyreoidea,  Czillag  61. 

Jodophile  Reaktion  und  Leberabszess,  Girard, 
Sabrazes  et  Leger  107. 

Jodothyrin,  Florian  60. 

Jodreaktion  der  Leukozyten,  Barnicot,  Haber- 
»bon  624. 

Ionen  beweglichkeit  in  wässeriger  Lösung, 
Hamburger  781. 

lonengesch windigkeit,  Hamburger  781. 

Ionen  lehre,  Hamburger  781. 

Isoagglutinine.  Schultz,  Martin  22;  —  im 
fötalen  und  mütterlichen  Blut,  Heymann 
71. 

Isohämagglutininc,  Schultz,  Martin  22. 

Isohämolysine  im  mütterlichen  und  fötalen 
Blut,  Heymanu  71. 

Isohyperleukozytose,  Robert-Tissot  405. 

Isohypoleukozytose,  Robert-Tissot  405. 

Isolysine,  Schultz  22. 

Isonormoleukozytose,  Robert-Tissot  405. 

Isoplastische  Zellen,  Schwenter-Trachsler  519. 

Isosynzytiolysin,  Hejrmann  71. 

Isotonie,  Hamburger  781. 

K. 

Kachektisches  Fieber,  Trypanosom enentwicke- 

lung  in  der  Milz,  Rogers  159. 
Kakodylsäure  s.  Eisen. 
Kala-azar,    Stratbam   159,    Manson  160,    Mac 

Kenzie  170;  —  Trypanosomenentwickelung 

in  der  Milz,  Rogers  159, 
Kalbslymphovirus,  Filtrierbarkeit,  Negri  317. 
Kalipermanganat  u.  Morphium,  Gentilucci  679, 

680. 
Kalksalze,  biologische  Aufgabe,  Spadaro  617; 


—  u.  osmotischer  Druck  des  Blutes,  Spa- 
daro 695. 

Kaltblütertuberkulose,  Küster  314. 

Kapillarblut,  Zusammensetzung  in  verschie- 
denen Körperregionen,  Nonnenmacher  196. 

Kapillarpyknometer,  Erben  204. 

Kapselbazillen,  Agglutinierbarkeit,  Streit  270. 

Karyolysis,  Engel  354. 

Karyoplasma,  Pappenheim  57. 

Karyorrhexis,  Engel  354. 

Karzinom,  Lymphdrüseninfektion,  Fromme 588. 

Katalyse,  Hamburger  781;  —  in  tierischen 
Geweben,  Batelli  210,  van  Italic  210. 

Katamenien,  Blutzusammensetzung,  Ricca- 
Barberis  111,  Soli  617. 

Katheterfieber  beim  Menschen,  Blutzusammen- 
setzung, Arneth  96. 

Keimplasma,  Kontinuität,  Pappenheim  57. 

Keim- Vererbungsplasma,  generatives,  Pappen- 
heim 57. 

KeimvcrsprengungstheorieCohnheim's,Bunting 
244. 

Keimzentrumszellen  d.  Lymphadenoidgewebes, 
Pappenheim  435. 

Kemfärbung  mit  Methyl  grün- Pyronin,  Corti  c 
Ferrata,  Ferrata  343. 

Kernkörperchen  in  Radkernzellen,  Lucksch 
331. 

Kernfragmentierung,  amitotische  der  Leuko- 
zyten, Dcetjen,  Enriques  367. 

Kempolymorphose,  Weidenreich  374. 

Kernschwund,  Engel  354. 

Kernstoffreaktionen  u.  Immuoitätsreaktionen, 
Friedemann  u.  Friedenthal  21. 

Kernzahl,  als  Ausdruck  des  Blutbildes,  Wolff 
607. 

Keuchhusten,  Canon  258;  —  s.  Pertussis. 

Kieselsäurclösung,  kolloidale,  Uebergang  in 
fötales  Blut,  Heymann  75. 

Klasmatozyten,  bindegewebszellige,  perivasku- 
läre, Pappenheim  129:  —  Marchand's, 
Maximow  580;  —  Marchand's  lymphoide, 
Pappenheim  564;  —  Ranvier's  s.  ruhende 
Wanderzellen;  —  s.  Mastzellen. 

Knochenbildung,heteroplastische,Poscharissky 
390. 

Kuoehenbruch,  leukämischer  Blutbefund,  Simon 
508. 

Knochenkarzinom  u.  perniziöse  Anämie,  Rotkv 
123. 

Knochenmark,  Anaplasie,  Banti  349;  — 
Atrophie  und  hämorrhagische  Diathese, 
Hirschfeld  429;  —  bei  medullärer  Pseudo- 
leukäraie,  v.  Bauragarten  453;  —  Ent- 
artung, Krjukow  453:  —  Hypoplasie  oder 
Orthoplasie,  Banti  349 ;  —  leukoblastisches 
bei  Leukämie,  Hirschfeld  336:  —  Leuko- 
zyienferment  bei  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie,  Jochroann  u.  Ziegler  689;  — 
lymphadenoide  Umwandlung,  Hirschfeld 
335,  Kijukow  453,  Pappenheim  435;  — 
Metaplasie,  Banti  349;  —  mikroskopische 
Untersuchung,  Jones  390;  —  proteolytische 
Enzyme,    Opie  392;  —  rotes,  Einfiuss  von 


Digitized  by 


Google 


870     — 


Mikroorgauiumen,  Price- Jones  393:  —  totale 
myeloblastische  Umwandlung  des  perniziös- 
anämischen, Amegalozytose,  Pappenheim 
601:  —  u,  Anämie,  Pappenheim  114;  — 
und  Lymphozyten bil düng,  Banti  349:  — 
Verpflanzung,  Porcile  404. 

Knochen  marksgewebe,  experim.  Erzeugung, 
Maximow  583. 

Knochenmarkriesenzellen,  Schridde  366;  — 
bei  akuter  Leukämie,  Veszpremi  464, 
Schnitze  465. 

Knochenmarktumoren,  Diagnose  a.  ßlutbefund, 
Schleip  454. 

Knochenmarkzellen,  Entwickelung,  Jelly  367. 

Knochensarkom,  Riesenzellen,  Babes  569. 

Knochen-  u.  Knochenmarksherde  in  d.  Aorta, 
Bunting  244. 

Knospenbildung  der  Riesenzellen,  Babes  569. 

Kobragift  u.  Cholesterin  u.  Lezithin,  Le  Count 
u.  Abderhalden  24;  —  u.  Trypanosomen, 
Goebel  157. 

Kochsalzlösung,  prophylaktische  u.  therapeu- 
tische Wirkung  gegen  Typhus  und  Cholera, 
Lubomoudrov  43;  —  physiologische  und 
Wasseraufnahmefähigkeit  der  roten  Blut- 
körperchen, Hamburger  781;  —  schwache 
u.  Leukozytenkerne,  Dekhuizen  685. 

Koeffizienten,  isotouische,  Hamburger  781. 

Körnchenbildung  jn  Leukozyten,  Weidenreich 
374. 

Körperflussigkeiten,  aggressive  Eigenschaften 
bei  Diplokokkeninfcktion,  Hoke  306;  — 
seröse,  Gefrierpunktsbestimmung,  Cohn 
199. 

Körpergewicht  u.  Meerklima,  Pauli  678. 

Körpertemperatur  u.  kühle  Luft,  van  Oordt 
195. 

Körperzellen,  somatische  und  generative, 
Pappenheim  57;  —  Verdauungsfdhigkeit, 
Hamburger  u.  Sluka  296. 

Körperzellhaptophore,  Pappenheim  57. 

Kohlenoxyd  im  Blut,  Lepine  et  Boulud  210; 

—  bei  Anämie,  Lepine  et  Boulud  124;  — 
.    Nachweis    im    Blute,     v.  Horoszkiewicz   u. 

Marx  679;  —  Wirkung  auf  den  tierischen 
Organismus,  Baltbazard  210. 

Kohlensäure,  Aufnahmefähigkeit  der  Phago- 
zyten, Hamburger  781 ;  —  Einfluss  auf 
BlutfarbstoflFaus tritt;  —  rote  Blutkörper- 
chen; —  Blutserum,  Hamburger  781;  — 
u,  Chemotaxis,  Hamburger  781. 

Kohlensäure-Bäder  u.  Blut,  Heitz616. 

KoMaggressin,  Salus  277. 

Koli-  u.  Typhusbakterien,  Salus  277. 

Kolloidchemie  u.  Physiologie,  Pauli  732. 

Kolloide  im  Blut,    Iscovesco  209,    693,    694. 

Komplementablenkung,  Buxton  303;  —  bei 
Eiweissdifferenzierung,  Fried  berger  305:  — 
bei  Präzipitationsvorgängen,  Liefmann  304; 

—  durch  normales  Serum,  Sachs,  Gay  303; 

—  u.  Bakterienextrakt,  Axarait  721;  — 
von  den  ambozeptorbeladenen  Blutkörper- 
chen, Gay  22. 


Komplementablenkungsverfahrep  in  der  bak- 
teriologischen Diagnostik,  Moreschi  759. 

Komplement,  bakteriolytiscbes,  Pappenbeim 
285;  —  Multiplizität,  Steinhardt,  Forster 
22. 

Komplementbindung,  Gay  22;  —  beim  Ent- 
stehen spezifischer  Niederschläge,  Wasser- 
mann XL.  Brück  721 ;  —  durch  suspendierte 
u.  kolloidgelöste  Substanzen,  Landsteiner 
u.  Stankovic  721 ;  —  u.  Präzipitierung  oder 
Ambozeptorwirkung,  Wassermann  u.  Brück 
721. 

Komplemente,  Lüdke  21:  —  bämolyttscbe, 
Beeinflussung  durch  Agglutination  u.  Prä- 
zipitation, Klein  25. 

Komplementoide,  ■  Sachs  21;  —  des  bämu- 
lytischen  Serums,  Manwaring  713. 

Komplementophile  Gruppe  des  Ambozeptors 
u.  Antiambozeptoren,  Friedberger  u.  Mo- 
reschi 711. 

Komplementschwund,  experimenteller,  Fleiscb- 
mann  u.  Michaelis  305;  —  u.  Agglutination, 
Browning  305. 

Komplement,  W^irkung  als  Agglutinin,  Muir 
and  Browning  302. 

Konjunktivitis  s.  Parinaud^sche  Konjunktivitis. 

Konzentration,  molekulare,  Hamburger  781. 

Konzentration,    osmotische,    Hamburger  781 ; 

—  in  Schwangerschaft,  Heymann  7. 
Konvergenztemperatur,  Hamburger  781. 
Krebsmyelom,  Schleip  454. 

Krebs  s.  Magenkrebs. 

Kretinismus,  endemischer  u.  Kropf,  ürassi  e 
Munaron   58;    —    Stoffwechsel,  Schoi»  61; 

—  u.  exper.  Athyreoidose,  Scholz  61;  — 
u.  Myxödem,  Scholz  61 :  —  u.  Thyreoidea, 
Getzowa  61. 

Kryoskopie  d.  Blutes  u.  Nieren krankheiteu. 
Beer,  Roek  202:  — •  kleiner  Flü.ssigkeits- 
raengen,  Hamburger  200,  201;  —  s.  Ge- 
frierpunktserniedrigung; —  v.  Blut  und 
Harn,  klinischer  Wert,  Ziesche  201. 

Küstenfieber,  Theiler  u.  Stockman  172:  — 
der  Rinder,  Koch  152. 

Kuheuter  bei  Infektion  mit  Rinder-  und 
Menschentuberkelbazillen,  Meyer  777. 

Kuhmilch  u.  Blutgerinnung,  Wright  a.  Paramore 
219. 

Kuhmilchpräzipitin  im  Blute,  Moro  294. 

Kuhpockenlymphe  s.  Vaccine. 


Langerhans'sche  Zellhaufen,  Pende  238. 

Leber,  Funktionsprüfung  bei  Syphilis,  Stern 
124;  —  embryonale  (angeborene)  syphili- 
tische Zirrhose,  Lonicer  572;  —  myeloide 
Umwandlung,  Hirschfeld  335:  —  primäre 
Tuberkulose,  Bruns  399;  —  Regeneration 
des  Gewebes,  Hayami  589;  —  Riesenzell- 
bildung  bei  Lues  congenita,  Lonicer  572: 
Siderosis,  Hirschfeld  336. 

Leberabszess,  Blutbefund,  Rogers  106«  Girard. 
Sabrazes  et  Leger  107 :  —  jodophile  Reak- 
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tioD,    Girard,    Sabrazes    et    Leger  107;   —   i 
poljnukleäre  Hyperleukozytose,  Rboiiri  107.   ! 

Leberarterien,     Obliteration      u.     Blutunge- 
rioabarkeit    u.   Verschwinden    des  Fibrino-   i 
gens,  D070D,  Morel  et  Kareff  223.  | 

Leb«ratropbie,    akute   gelbe    u.    Hypereraesis   ' 
gravidarum,  Williams  69.  | 

LeberdestruktioD  ü.  Blutgerinnung,  Doyon  223.   \ 

Leberexstirpation  u.  Blutgerinnung,  Nolf224. 

Lcberexzision  beim  Frosch,  Dovon,  (iauthier 
et  Morel  223. 

Leberglykogen  u.  Adrenaliif,  Dovon,  Morel  et 
Kareff  63. 

Leberinfektionen,  Canon  258. 

Leberkrebs  u.  Leukozytose,  Tonarelli  108. 

Lebernekrose  u.  hämagglutinierendes  Serum, 
Pearce  732. 

Leberzellen,  artfremde  und  Antikörper, 
Michaelis  u.  Fleiscbmann  290. 

Leberzirrhose,  Blutzusammensetzung,  Condela 
618;    —    u.  Nukleoproteide,  Silvestri  404. 

Leichenblut,  Bakterien,  Dehmel  266:  -—  Un- 
gerinnbarkeit, Morawitz  221. 

Leishman-Donovan-Krankheit,  Mackie  170. 

Leishman'sche  Körper  u.  Flagellaten,  Rogers 
159. 

Leitfähigkeit,  elektrische,  Hamburger  781:  — 
u.  Dissoziationsgrad  d.  Serums,  Hamburger 
781. 

Leitvermögen,  elektrisches.  Methode  z.  Be- 
stimmung d.  osmotischen  Druckes  im  Serum, 
Hamburger  781 ;  —  spezitisches  von  Norraal- 
düssigkeiten,  Hamburger  781. 

Leitungswiderstand,  Hamburger  781. 

Lepra,  Blutuntersuchung,    Alezais,  Migliorini, 
.  Cabral   de  Lima  629;  —  Hämolyse,  Pollio 
e  Fontana  26;    —   rayeloide    Eosinophilie, 
Alezais,  Migliorini,   Cabral  de  Lima  629. 

Leprabazillen,  Kultur,  Weil  510. 

Leprariesenzellen,  Babes  569. 

Leucaemia  lymphatica  plasmocellularis,  Glu- 
zinski  u.  Rosenstein  456. 

Leucanaemia  splenica,  Pappeuheim  342. 

Leucocytose  cephalo-rachidienne  s.  Zerebro- 
spinalflüssigkeit. 

Leukämie,  Elfer  246,  458,  Banti  349,  Studer 
470,  V.  Torday  478,  Boffmann  479.  Leraierre 
485,  Plehn  507. 

Leukämie,  akute,  grosse  Lymphozyten,  Auer 
508 ;  —  grosszellige  lymphadenoidc  Fränkel's, 
Pappenheim  435;  —  Histologie,  Veszpremi 
464,  Schultze,  Rivet  465,  Matthew  468, 
Zeri  469:  —  im  Kindesalter,'  Brandenburg, 
Acufia  460,  Lehndorf  461 ;  —  lymphade- 
noide,  Lucksch  330:  —  makrolymphozytäre, 
Schleip  454;  —  myeloide,  Hirschfeld  333; 
—  myeloide  atypische  (Typ  Hirsch feld- 
Alexander),  Veszpremi  464. 
Leukämie,  Aetiologie  u.  Pathogenese,  Schupfer 
504,  Masetti  e  Rubinato  505:  —  Amino- 
säurenausscheidung, Lipstein  503. 

Leukämie,  atypische,  Hirschfeld  333,  Pappeu- 
heim 485,  Reckzeh  470:  —  sarkomatöse, 
Pappenheim  435. 


Leukämie ,  Augenhintergrundveränderungen, 
Stock  485;  —  Bildung  von  Röntgenleuko- 
toxin,  Klieneberger  u.  Zoeppritz  501;  — 
bei  Tieren,  Jousset  506:  —  Blutbildung, 
Meyer  368;  —  Chemie  d.  Blutes,  Schumm 
503;  —  chloromatöse,  Pappenheim  435. 

Leukämie,  chronische  lymphadenoide,  v.  Bauni- 
garten  453:  —  u.  Urobilinurie,  Hildebrand 
675. 

Leukämie,  Harnsäure-  und  Purin körperaus^ 
Scheidung,  Bartoletti  503;  —  Harnsäure- 
und  Xanthinbasenausscbeidung  während 
Röntgenbehandlung,  Rosenberger  499;  — 
Hautveränderungen,  Schnitter,  Nicolau  485; 

—  Histologie  und  Semiotik  des  Blutes, 
Ducati  506;  —  hyperplastische  und  peri- 
vaskuläre Lymphozytome,  Pappenheim  129; 

—  Injektion  von  menschlichem,  leuko- 
toxischen    Serum.    Capps    and    Smith  502, 

—  latente,  Robert-Tissot  405;  —  lienale 
u.  chirurgische  Eingriffe,  Lindner  508;  — 
Leukozyten ferment  in  Milz,  Knochenmark 
u.  Lymphdrüsen.  Jochmann  u.  Ziegler  689: 

—  lymphadenoide  medulläre,  Pappenheirrt 
339;  —  lymphadenoide  splenoiden  Typus, 
Robert-Tissot  405. 

Leukämie,  lymphatische,  Lucksch  325,  Hirscb- 
feld  332,  Robert-Tissot  405,  Pietrovski, 
Ogawa  459,  Delacroix,  Taylor  478,  Stern- 
berg 651:  —  aplastische,  Robert-Tissot 
405;  —  Nachweis  von  Röntgenleukotoxin, 
Curschmann  u.  Gaupp  501;  —  u.  Chlorom, 
GuUand  and  Goodall  469:  —  u.  Lues  con- 
genita, Stuhl  460. 

Leukämie,  lyraphozytäre,  Pappenheim  341 : 
medulläre,  Pappenheim  435. 

Leukämie,  myelogene,  Jousset  485:  —  neo- 
plastische,  Lc  Serrec  de  Kervily  458. 

Leukämie,  myeloide,  Hirscbfeld  332,  Robert- 
Tissot  405,  Pappenbeim  435,  564,  Falconer 
478:  —  Stoffwechsel  u.  Röntgenbestrahlung, 
Königer  499,  500:  —  üebergang  in  lyra- 
phoide,  Pappenheim  435:  —  u.  Urobilinurie, 
Hildebrand  675. 

Leukämie,  ohne  leukämisches  Blut,  Ewald, 
Oestreich  457,  Blumer  458;  —  primäre 
oder    sekundäre  Hautaffektion,    Grosz  590: 

—  osteosklerotische,  Pappenheim  435;  — 
perivaskuläre  Lymphozytomatose,  Pappen - 
heim  129;  —  proteolytisches  Ferment  der 
Leukozyten,  Eppenstein  690, 

Leukämie,  Röntgentherapie,  Schor,  Krause, 
Vaquez  et  Aubertin  493,  Aubourg,  Granat, 
Cramer,  Gram  494.  Hynek,  Ran.som,  Bruce 
495,  Ledingham,  Buchanan,  Brown  and 
Jack  496,  Flesch  497,  Allard,  Arneth  498, 
Stursberg,  Rosenberger  499:  —  Stoffwechsel, 
Rosenstern  500,  Edsall  502:  —  u.  perni 
ziöse  Anämie,  Pappenheim  435:  —  und 
Pseudoleukämie,  Pappenbeim  435,  v.  Baum- 
garten 453;  —  u.  Röntgenstrahlen,  Pappen - 
heim  435;  —  Verhalten  des  elastischen 
Gewebes  der  Milz,  Ferrarini  504. 

Leukämischer  Blutbefund    bei  Knochenbnich, 
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Simon  508;  —  Verblutungstod  bei  Schwan- 
geren, Besteller  478. 

Leukärooide  Prozesse,  Robert-Tissot  405. 

Leukanämie,  Hirscbfeld  332,  Pappenheim  339, 
435,  Robert-Tissot  405,  Bushnell  and  Hall 
471;  —  leukämische  gemischtzellige,  Pap- 
penheim 435. 

Leakoblastom,  Bluraer  458. 

Leukogenese,  Weidenreich  374. 

Leukoljse  u.  Typhustoxin,  Azzurini  u.  Massart 
98. 

Leukolysin,  Foa  393. 

Leukonukleiu  u.  Bakterieninfektion,  Pappen- 
heim 285;  —  u.  Bakterioprotein,  Pappen- 
heim 285. 

Leukopenie,  Banti  349,  Pappenheim  601;  — 
infektiöse:  —  leukoparaly  tische,  Pappen - 
heim  285;  —  nach  Injektion  heterogenen 
Blutes,  Batelli  et  Mioni  91;  — u.  Typhus- 
toxin, Azzurini  u.  Massart  93. 

Leukoplastik,  toxische  Paralyse,  Pappenheim 
285. 

Leukopoese  s.  Blutkörperchenbildung. 

Tjeukosarkomatose.  Pappenheim  435,  Stern - 
berg  651 ;  —  Sternberg's,  Pappenheim  462. 

Leukosarkomzellen  Sternberg's,  Pappenheim 
347. 

Leukotaxis,  funktionelle,  toxische  Paralyse, 
Pappenheim  285. 

Leukotoxinbildung  durch  Röntgenstrahlen, 
Milchner  u.  WolflF  613. 

Leukozythämie  infolge  Sarkomzellen  im  Blute, 
Babes  u.  Panea  91. 

Leukozyten,  Robert-Tissot  405,  Arie  604;  — 
als  degenerierte  Lymphzellen,  Haedicke  527; 

—  als  Parasiten,  Haedicke  383;  —  als 
Reagens  für  den  Virulenzgrad  d.  Tuberkel- 
bazillen, Maurel  34;  —  Amitose,  Deetjen, 
Enriques  367;  —  Aufsaugungsvermögen, 
Tusini  311;   —   azidophile,  Drzewina  362; 

—  bei  Entzündungen  etc.,  Sondern  108, 
Sonnenburg  109:  —  bei  Gonorrhoe,  Wile 
575;  —  bei  Röteln,  Hildebrandt  u.  Thomas 
618;     —     bei     Säuglingsatrophie,    Riebes, 

.  Schlesinger  93;  —  bei  Syphilis,  vor  u.  nach 
Quecksilberbehandlung,  Hauck  621;  —  bei 
Tuberkulose  s.  Tuberkulose;  —  Beziehung 
zu  roten  Blutkörperchen,  Gulland  646;  — 
Biologie,  Wolif  607;  —  Degenerationsformen 
u.  Crusta  pblogistica,  Guyot-366;  —  dia- 
gnostischer Wert  der  Zählung,  Grünbaum, 
Gibson,  Clopton,  Holmes  604;  —  Ein- 
schlüsse, Cesaris-Demel  865;  —  Emigration, 
Pappenheim  129;  —  emigrierte  im  ent- 
zündlichen Bindegewebe,  Maximow  582;  — 
eosinophile,  Cunnington  104;  —  eosinophile 
u.  Harnstoff,  Scarpini  104;  —  jodophile  u. 
Infektionskrankheiten,  Hof  bauer  98;  —  Jod- 
reaktion, Demichele  573,  Barnicot,  Haber- 
shon  624;  —  Klassifikation,  Ursprung  u. 
Rolle,  Gulland  637;  —  raakrogranulierte, 
Robert-Tissot  405;  —  mikrogranulierte, 
Robert-Tissot  405;  —  Morphologie  und 
Biologie,  Arnold  575. 


Leukozyten,  neutrophile,  Arneth  608;  —  bei 
Infektionskrankheiten,  Flesnh  und  Scboss- 
berger  97,  98;  —  klinische  Bedeutung. 
Hiller  90. 

Leukozyten,  proteolytisches  Ferment  bei 
Leukämie,  Eppenstein  690;  —  s.  weisse 
Blutkörperchen ;  —  Teilung  ausserhalb  des 
Körpers,  Deetjen  367;  —  und  Alezine. 
Lambotte  et  Stiennon  311;  —  und  art- 
fremdes Eiweiss,  Hamburger  und  v.  Reuss, 
Batelli  e  Mioni  91;  —  und  Cholininjektion, 
Werner  und  LiT;htenberg  92:  —  u.  bistio- 
gene  Immunität,  Pappenheim  285;  —  und 
Infektion,  Petterson,  Haedicke  747;  —  und 
intraperitoneale  Infektion  mit  Typhus, 
Petterson  308;  —  und  Lymphozyten, 
Weidenreich  374;  —  und  Malaria,  Petroff 
100;  —  und  proteolytische  Fermentwirkung, 
Müller  und  Jochmann  685,  686,  687;  - 
und  Riesenzellen,  Babes  569;  —  nnd 
Staphylokokkengift,  Bail  und  Weil  747;  — 
Vermehrung  der  Zahl,    Hirschfeld  333. 

Leukozyten,  Zählung,  Leishmann  600,  Kjer- 
Peterson  612;  —  bei  Lungentuberkulose, 
Kjer- Petersen  612;  —  bei  Typhus,  Aron- 
heim  606. 

Leukozytenferment  in  Milz,  Lymphdrüsen  und 
Knochenmark  bei  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie,  Jochmann  und  Ziegler  689. 

Leukozytenformen  bei  Pertussis,  Churchill 
618;  —  bei  Vergiftung  durch  giftige 
Schwämme,  Spagnolle  e  Signer  620. 

Leukozytengranulationen,  Weidenreich  374. 

Leukozyten  kerne  und  schwache  Kochsalz- 
lösungen, Dekbuizen  685. 

Leukozytenkörnelung,  Darstellung,  Helly,  Muir 
562;  —  Färbung,  Zieler  346;  —  Pappen - 
heim  564. 

Leukozytenstoffe,  bakterizide  und  Immunität. 
Pettersson  27. 

Leukozyten  zahl  im  Blut,  de  Costa,  Sondern, 
Brown,  Schultz,  Holmes  88. 

Leukozytose,  Robert-Tissot  405;  —  allgem. 
und  Opsonine,  Phagozytose,  Pappenbeim 
285;  —  bei   akuter  Eiterung,  Weber  108: 

—  Wolff  607;  —  allgemeine  und  Alexin- 
Ambozeptor-Romplementbildung,  Pappeo- 
heim 285;  —  bei  Febris  recurrens,  De- 
bele  100;  —  bei  Genickstarre,  Grawitz  98: 

—  bei  Leberleiden,  Tonarelli  108;  —  bei 
tuberkulöser  Meningitis,  Grawitz  98:  —  bei 
Typhus,  Love  108;  —  bei  Wutimpfung, 
Nicolas  et  Bancel  96;  —  diagnostischer 
Wert  bei  akuten  Eiterungen,  Wagner  604: 

—  digestive,  Vanttenberghe  et  Breton, 
Goodall  and  Paton  89;  —  durch  körper- 
fremdes Eiweiss,  durch  Pyrodin,  Hemi- 
albumose  und  Staphylotoxin,  Tuberkulin. 
Phrynolysin,  Pappenbeim  564;  —  experi- 
mentelle, Kjer  611;  —  generelle  hämati- 
sche,  bei  Infektionskrankheiten,  Pappeo- 
heim  601;  —  in  der  Chirurgie,  Gibson, 
Clopton,  Holmes  604;  —  in  der  Schwanger- 
schaft, Heymann  7;  —  in  der  Seitenketten- 
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immunitätslebre,  PappeDbeim  601;  — 
künstliche,  zur  Steigerung  der  Widerstands- 
kraft des  Organismus,  Hofbauer  607;  — 
leukämische,  Pappenheim  435;  —  nach 
gynäkologischen    Operationen,    Busse    110; 

—  nach  Operationen  und  Frakturen,  Daw- 
son  HO;  —  Natur  und  Bedeutung,  Holmes 
SS;  —  post  partum  bei  gleichzeitiger 
Splenektomie,  Peukert617;  —  toxische  mit 
Leukolyse,  Pappenheim  285;  —  und  Digi- 
talis, Bard,  Herzig  92;  —  und  Injektion 
heterogenen  Blutes,  Hamburger  u.  v.  Reuss, 
Batelli  et  Mioni  91;  —  und  Leberabszess 
der  Tropen,  Legrand  et  Alisa  606:  —  und 
Röntgenstrahlen,  Colonua  613. 

Leukozytosepyämie   und  Pyurie,    Talma  625. 

Leukozytotoxine,  Christian  and  Leen  748. 

Lezithin,  therapeutischer  Wert,  Levy  128. 

Lezithin  und  Rizin,  Pasucci  717:  —  und 
Kobragitt,  Saponin,  Solanin,  Tctaiiiistoxin, 
Le  Gount  und  Abderhalden  24. 

Lezithinogeu,  Levy  128. 

Lichtbad  und  Blut,  Lucibelli  612. 

Licht,  ultraviolettes,  Mikrophotographie,  Gra- 
witz  und  Grünberg,  v.  Schrötter  348;  — 
und  EnzymQ  (Invertin),  Jodibauer  u.  v.  Tap- 
peiner 719. 

Licht-  und  Wärmewirkung,  vitale,  und  Photo- 
aktivität des  Blutes,  Schlaffer  681. 

Litiin,  Ruzieka  352. 

Linse  und  Rezeptoren,  Römer  398. 

Lipämie,  intraokulare  und  Diabetes,  Turuey 
und  Dudgeon  617. 

Lipoide  als  Schutzkörper,  Lazar  299;  —  Be- 
deutung   für   Hämolyse,    Landsteiner   299; 

—  der  roten  Blutkörperchen  und  Aggluti- 
nation, Lazar  24;  —  und  antihämolytische 
Wirkung,  v.  Eisler  716;  —  und  Hämolysin- 
bildung,  Detre  und  Seilei,  Lazar,  Bang  u. 
Korssmann  24:  —  und  Photoaktivität  des 
Blutes,  Schlaffer  681;  —  und  Sublimat- 
hämolyse,  Detre  und  Seilei  24;  —  und 
Tetanustoxin,  Landsteiner  und  Battori  717. 

Liquor  amnii,  s.  Amnion. 
Locke'sche  Lösung,  Gapitau  208. 
Löffler'sche  Bazillen  im  Blute,  Canon  258. 
Lokaiisatioustheorie,  dualistische,  Ehrlich'sche, 

Weidenreich  374. 
Lues    congenita,    Riesenzelleubildung   in    der 

lieber,  Lonicer  572:    —   und  lymphatische 

Leukämie,  Stuhl  460. 
Lues,    lokaler  Blutbefund,  Nagelschmidt  580. 
Luftballon,     Blutuntersuchung,    Abderhalden 

197. 
Luft,  kühle,    und  Blutdruck,    Blutzusammen- 

setzung  und  Körpertemperatur,    Puls-  und 

Atemfrequenz,  van  Oordt  195. 
Luminiszenz  des  Blutes,  Schlaffer  181. 
Lungenkrankheiten,  hämoglobinophile  Bazillen, 

Klieneberger  766. 
Lungenschwindsucht    s.  Tuberkulose;  —  und 

Perlsuchttuberkuliu,  Spengler  45. 
Lungentuberkulose,     Bakteriämie,  fJochmann 

268;  —  Behandlung  mit  Tuberkulin,   Am- 


rein  47;  —  und  Hämoantitoxin ,  und 
Maragliano*sches  Serum,  Gasparini  47;  — 
und  perniziöse  Anämie,  Pater  et  Rivet  122. 

Lupus,  Verhalten  der  Blutkörperchen,  Nicolas 
et  Mouriquand  102. 

Lupus  vulgaris,  lokaler  Blutbefund,  Nagel- 
schmidt 580. 

Lutein  und  Hämoglobin,  Froin  594. 

Lymphadenie  spl6nique  et  ganglionnaire,  Cade 
469. 

Lymphadenie,  lymphatische.  Weil  et  Clerc 
506;  —  tuberkulöse,    v.  Baumgarten    453. 

Lymphadenitis,  multiple  infektiöse,  Lympho- 
zytose, Pappenheim  601. 

Lymphadenoidgewebe,  Keimzentrumszellen, 
Pappenheim  435. 

Lymphadenom,  Galloway,  Buermann  et  Gou- 
gerot, Moorhead  451. 

Lyraphaden omatose,  Röntgentherapie,  Dovas- 
ton.  Krause  493;  —  hämorrhagische,  Pap- 
penheim 435. 

Lymphämie,  akute,  Romani  469. 

Lymphagoge  Wirkung  von  Blut  ermüdeter 
Hunde,  d'Errico  215;  —  von  Propepton, 
Nolf  213. 

Lymphaticus,  status,  Tod  in  Aethernarkose, 
Jurrer,  Hedinger  398. 

Lymphbahnen,  Uebertritt  von  Keimen  in  das 
Blut,  Canon  258. 

Lymphbildung,  Hamburger  781. 

Lymphdrüsen  als  Schutzorgan  bei  Tuberku- 
loseinfektion, Bartel  312,  400;  —  bei 
Hunden,  Retterer  391;  —  chronische  Ver- 
grösserung,  Galloway,  Haie  White  451;  — 
Infektion  bei  malignen  Erkrankungen, 
Fromme  588;  —  Leukozytenferment  bei 
Leukämie  und  Pseudoleukämie,  Jocbmann 
und  Ziegler  689:  —  myeloide  Umwand- 
lung, Hirschfeld  335;  —  Neubildung  bei 
Mammakarzinom,  Ritter  588;  —  pathologi- 
sche Anatomie,  Banti  349;  —  und  erythro- 
poetische Funktionen,  Hirschfeld  335. 

Lymphdrüsengran ulomatose,  maligne,  Pappen- 
heim^s,  Grosz  590. 

Lymphdrüsenschwellung,  Lucksch  329. 

Lymphe,  pathologische  Anatomie,  Banti  349. 

Lymphoadenien,   Banti  349. 

Lymphoblasten,  Schridde  371. 

Lymphogenese,  d'Errico  215. 

Lymphogonien ,  mikrolymphozytoplastiacbe, 
Pappenheim  435. 

Lymphogranulomatosis  cutis,  Grosz  590. 

Lymphoides  Gewebe,  Dominici  386,  Drzewina 
388. 

Lymphoides  und  myeloides  Gewebe  bei  Leuk- 
ämie, Türk  490. 

Lymphoidozyten,  Pappenheim  129;  —  bei 
akuter  Chloroleukosarkomatose,  Schleip  454. 

Lymphoidzellen,  Pappenheim  346,  435;  — 
myeloblastische  Wolff-Naegeli's,  Pappenheim 
346. 

Lymphoidzellleukämie,  atypische  Wolff's, 
Pappenheim  435;  — -  Wolff's  mit  Myelo- 
plaxen,  Veszprimi  464. 
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Lympholyse  und  Typhustoxin,  Azzurini  und 
Massart  93. 

Lyippho lysin,  Foa  393. 

Lymphomatose,  Kraus  452;  —  aleukämische, 
Lesne  et  Clerc  458;  —  zirkumskripte, 
Pappenheim  841. 

Lymphome,  Hirschfeld  334;  —  granuloma- 
töse  und  tuberkulöse,  multiple,  v.  Baum- 
garten 453;  —  im  Mark,  Pappenheim  435. 

Lymphome,  maligne,  Behandlung,  Pfeiffer  492; 

—  Röntgentherapie,  Schor  493. 
Lymphoplastische  Endotoxine,  Pappenheim  40. 
Lymphosarcomatosis  dura  universalis  giganto- 

cellularis,  Feldmanu  458. 
Lymphosarkom,  Lucksch  325;  —  Pappenheim 
339,  Galloway,  Moorhead451,  Schleip  454; 

—  Bildung  von  Röntgenleukotoxin,  Kliene- 
berger  und  Zoeppritz  501;  —  der  Thymus, 
Coenen  460;  —  Röntgentherapie,  Pusateri 
492,  Krause  493. 

Lymphosarkomanämie,  myelogene,  Pappen- 
heim 435. 

Lymphosarkomatose,  v.  Baumgarten  453;  — 
aleukämische,  Pappenheim  485;  —  im 
Kindesalter,  Cohn  459. 

Lymphosarkomzellen,  anaplaslische,  Babes  u. 
Panea  91. 

Lymphozyten,  Pappenheim  129,  346,  Robert- 
Tissot  405:  —  aktive  Beweglichkeit,  Pappen- 
heira  129;  —  aktive  pervasale  Emigration 
und  entzündliche  Infiltration  u.  Exsudation, 
Pappenheim  129:  —  amblychromatische, 
Robert-Tissot  405;  —  amöboides  Vermögen, 
Pappenheim  129;  —  Beweglichkeit,  WolfF- 
Eisner  592:  —  Bewegungen,   Deetjen  367; 

—  d.  Enchytriciden,  Issel  366:  —  Emi- 
gration, Pappenheim  129;  —  emigrierte 
im  entzündlichen  Bindegewebe.  Maximow 
582. 

Lymphozyten,  grosse,  Pappenheim  346:  — 
bei  akuter  Leukämie,  Auer  508:  —  mit 
Myelozytenkern,  Pappenheim  435;  —  Ver- 
mehrung, Lucksch  325. 

Lymphozyten,  hämatische  adenogene,  Pappen- 
heim 564;  —  histiogene.  JiUcksch  331:  — 
im  lockeren  Bindegewebe,  Maximow  580, 582 ; 

—  Immigration  bei  Entzündung,  Pappen- 
heim 129:  —  Immigrationsfähigkcit,  Maxi- 
mow 582;  —  Infiltration,  entzündliche  und 
aktive  pervcisale  Emigration,  Pappenheim 
129. 

Lymphozyten,  kleine,  Lucksch  325.    Pappen- 

,  heim  346. 

Lymphozyten,  leiikozytoide,  Pappenheim  347; 

—  Morphologie  u.  Biologie,  Arnold  575;  — 
Permigrationsvermögen,    Pappenheim    129; 

.   Radkernzellen,  Lucksch  330:  —  Reizungs- 
'  formen,    Lucksch  330;    —    s.  Leukozyten; 

—  u.  aktive  Lymphozytose,  Wolff-Eisner 
592:  —    u.  (iranulozyteo,   Hirschfeld  385; 

—  u.  Leukozyten.  Weidenreich  374:  —  u. 
Milz,  Benjamin  395:  —  u.  Tuberkelbazillus, 
Bartel,  Bcirtel  und  Neumann  312:  —  un- 
gekörnte, polymorphkernige,  eosinophile  u. 


basophile  im  Bindegewebe,    Maximow  582; 

—  Wanderungsfähigkeit,  Maximow  582;  — 
Zwischenstufen,  Gulland  687. 

Lymphozytenbildung  u.  Knochenmark.  Bauti 
349. 

LymphozytendesquamatioD  des  präformiertea 
Ribbert'schen  Follikels,     Pappenheim  129. 

LymphozytenemigratioD  und  Bildung  von 
Granulationsgewebe,  und  Entzündung, 
Pappenheim  129. 

Lymphozytenleukämie,  atypische,  chronische, 
Pappen  heim  435;  —  im  Kindesalter,  LebQ> 
dorff  461;  —  makrozytäre,  mit  Riesen- 
zellen,  Pappenheim  485;  —  u.  Röntgen- 
bestrahlung,  Curschmann  458. 

Lymphozyten  Wanderung,  Pappenheim  129. 

Lymphozythämie,    aleukämische,    Acuna  460. 

Lymphozytoide  Infiltration,  strangförmige, 
'Küttner  588. 

Lymphozytolysine,  Pappeuheim  40. 

Lymphozytomatose,  perivaskuläre  bei  Leuk- 
ämie, Pappenheim  129. 

Lymphozytombildung,  Pappenheim  129. 

Lymphozytome,  perivaskuläre  bei  hyper- 
plastischer Leukämie,  Aleukämie,  granulo- 
matöser  Pseudoleukämie  und  entzündlichen 
Granulationsgeschwüsten,  Pappenheim  129. 

Lymphozytopenie,  Banti  349. 

Lymphozytose,  Robert-Tissot  405,  Pappen- 
heim 601;  —  aktive,  Pappenheim  129;  — 
aktive  und  Lymphozyten,  Wolflf-Eisner  592; 

—  bei  Addison,  Acuna  101;  —  bei  mul- 
tipler infektiöser  Lymphadenitis,  Pappen- 
heim 601 ;  —  intravasale  bei  Pseudoleuk- 
ämie, Pappenheim  129;  —  mit  Gross- 
lymphozyten, Pappeuheim  435. 

Lymphzellen,  degenerierte  =  Leukozyten, 
Haedicke527:  —  Einwirkung  des  normalen 
Blutes  als  Gift,  Haedicke  527;  —  poly- 
nukleäre  neutrophile,  Haedicke  527:  — 
u.  harnsaure  Diathese,  Haedicke  527. 

Lysine,  Ciuflfo  29;  —  üebergang  von  Mutter 
auf  Fötus,  Bertino  36,  734. 

Lyssa  s.  Tollwut,  Wutgift. 


MäusetyphuM-  u.  Paratyphusbazillen,  Kutscher 
u.  Meinicke  276. 

Magenkarzinom  u.  perniziöse  Anämie.  Ville- 
brun,  Regnault  123;  —  Ptasmazellen  im 
entzündlichen  Infiltrat,  Sormani  586. 

Magensaft  u.  Anämie,  Rollin  123. 

Magen-  u.  Darmblutung,  Blutnachweis,  v.  Tor-* 
day  230. 

Magnesiumkarbonat  u.  Blutgerinnung,  Wright 
and  Paramore  219. 

Makrolymphoblasten,  Pappenheim  347. 

Makro lymphozyten,  Pappenheim  129,  436. 

Makrolymphozytenleukämie,  Pappenheim  435. 

Makrophagen,  Robert-Tissot  405;  —  Riesen- 
zellen, Babes  569;  —  s.  Polybiasten. 

Makrozytose,  Robert-Tissot  405. 
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Malaria,  Verney  150,  Hearsey,  Spreu  II  173, 
Croppcr,  Chatterjee,  Hill  and  Haydon,  Ter- 
burgb  174,  Gray,  Celli,  Kiewiet  de  Jonf^e 
175;  —  £iDbeit  der  Parasiten,  Gros  164; 
—  Hämoglobinurie,  Vincent  171;  —  in  d. 
Tropen,  Biilet,  Marcano  165;  —  Leuko- 
zyten, Petroff  100;  —  Myeloblastose,  Pap- 
penbeim  601 ;  —  perniziöse  mit  zerebralem 
Typus,  Cbatteijee  174;  —  ring-  und  halb- 
mondförmige Körper  im  Blut,  Ed.  et  Et. 
Sergent  162:  —  u,  Urobilinurie,  Hilde- 
brand 675. 

Malariabekämpfuug,  Terburgh  174. 
Malariafieber,  katarrhalisches  s.  Malaria. 

Malariaimmunität,  Plehn  175. 

Malariaparasiten,  Färbung,  Kiewiet  de  Jonge 
343;  —  iu  der  Umgegend  von  Jerusalem, 
Cropper  174. 

Malariaprophylaxe,  Gray,  Celli  175. 

Maligne  Erkrankungen  s.  Karzinom. 

Maligne  Geschwülste,  hämolytische  Reaktion 
des  Blutserums,  Kelliog  780. 

Maltafieber,  Zammit,  Harrocks,  Ross  and 
Leviek,  Birt,  Strachau  172,  Rosen-Runge- 
Schottmüller,  Kaller,  Shaw  281,  Gilmour, 
Zammit,  Porster,  Ross,  Nicolle,  Nicolle  e 
Hayat282:  — Blutuntersuchungen,  Stratham 
775. 

Mammakarzinom ,  Lymphdrüsenneubildung, 
Ritter  588. 

Mammiferen,  rote  Blutkörperchen,  JoUy  188, 
Weidenreich  186. 

Maragliano'sches  Serum  bei  Lungentuberkulose, 
Gasparini  47. 

Marchand^s  leukozytoide  Wanderzellen,  Pap- 
penheim 129. 

Marchand*s  lymphoide  Klasmatozyten,  Pappen- 
heim 564. 

Marchan d's  Klasmatozyten   s.  Klasmatozyten. 

Markhyperplasie  ohne  Leukämie,  Pappenheim 
435. 

Mark,  lymphoides,   Lucksch  329. 

Markumwandlung  bei  Leukämie  etc.,  Pappan- 
heim  435:  —  s.  Metaplasie. 

Marmorek^scbes  Serum  gegen  Tuberkulose, 
Hochhalt,  Bassano,  Frey,  Schwartz  48. 

Masern,  Canon  258;  —  Protozoen,  Pield  176. 

Masteosinophile  s.  Mastzellen,  Papponheim  564. 

Mastklasmatüzyten  s.  Klasmatozyten. 

Mastkörnung,  Basophilie,  Pappenheim  564. 

Mastleukozyt,  Pappenheim  129;  —  s.  Mast- 
zellen: —  hämatogener,  Pappenheim  564. 

Mast leukozy tose,  Pappenheim  601. 

Mastzellen,  Ducati,  Arnold  575;  —  d.  Haut, 
Schwenter-Trachsler  519,  575;  —  Ehrliches, 
Pappenbeim  564:  —  Färbung,  Schwenter- 
Trachsler  519;  —  Hirschmann'sche,  Pap- 
penheim 129;  —  im  lockeren  Bindegewebe, 
Maximow  580^  582;  —  in  fixiertem  Gewebe, 
Darstellung  durch  Alkohol,  Schwenter- 
Trachsler  527;^  —  Klassifikation,  Ursprung 
und  Rolle,  Gulland  637;  —  m.  eosino- 
philer Körnung,  Pappenheim  564;  —  Ueber- 
gangskerne,  Pappenbeim  564^ 


Mastzellen  körn  er,  Tinktionsfahigkeit  u.  Sauer^ 

Stoff,  Schwenter-Trachsler  523. 
Mastzellenkörnung,    Färbung,   Metachromasie, 
I       Pappenheim  564. 
I   Mastzellmetachromasie,  Pappenheim  564. 
I  Maulbeerzellen    bei    Gehirn abszess ;    —    bei 
j       multiplem     Myelom;     —     u.     eosinophile 

Kügelchen,  Weber  and  Blendinger  578. 
May-Grünwald-Färbung,     Viereck,     Assmann 
i       561,  MacNeal562. 
Mediterranean  fever  s.  Maltafieber. 
Meerklima,  Blut  u.  Körpergewicht,  Pauli  678^ 
Megakaryozyten,  Banti  349. 
Megaloblasten,  Pappenheim  346. 
Megalozyten,  Banti  349. 
Melangeure,  Presslich  86. 
Melanosarkom,  Riesenzellen,  Babes  569. 
Meningitis,    Blutveränderungen,    Grawitz    98, 

Curl  99;    —    tuberkulöse    u.  Leukozytose, 

Grawitz  98;  —  tuberculosa,  Zerebrospinal- 

flüssigkeit,  Laederich  598. 
Meningi tische  Reizung  bei  Syphilis  congenita, 

Merzbacher  599. 
Meningococcus,  Weichselbaum,  Canon  258. 
Meningokokken,  Agglutination,  Kutscher  770. 
Meningokokkenseptikämie,    Martin    u.   Rohde, 

Follet  et  Sacquepee  269. 
Menschenblut,  Nachweis  in  Flecken  229. 
Menschen-      u.      Rindertuberkulose,     Zwick, 

Dannemann  u.  Müssemeier  779,  Kossei  780. 
Menstruation  bei  Anämie,  Fothergill  124:  — 

Blutbefund,  Ricca-Barberis  111. 
Merck'sches    Antithyreoidinserum    s.    Morbus 

Basedow. 
Mesolymphozyten,  Pappenheim  347. 
Methämoglobin  im  Stoffwechsel,  Oettiuger  678 

679. 
Methämoglobinurie  u.  Urobilinurie,  Hildebrand 

675. 
Metahyperplasie,     leukämische,     Pappenbeim 

435. 
Metalle.    Einatmung   von  Dämpfen    u.    Blut- 
zusammensetzung, Desbouis  et  Langlois  615. 
Metaplasie,    diffuse    lymphadenoide,    Pappen- 
heim 435;  —  s.  Pseudoleukämie. 
Metaplasie,  leukämische,  Pappenbeim  435. 
Metaplasie,  rayeloide  d.  Milz,  Bunting  244. 
Metastasenbildung  durch  Bazillen,  Canon  258. 
Methylenazur  bei  Romanowsky-Färbung,  Mac 

Neal  562. 
Methylenblau,  eisensaures  z.  Blut-  u.  Gewebs- 

färbung,  Assmann  561. 
Methvien  violett    bei     Romanowsky-Färbung, 

Mac  Neal  562. 
Methylgrünpyroniu- Färbung,   Corti  e  Ferrata, 

343,  Saathoff,  Foa  563,    Ferrata  343,  563. 
Michaelis'sche  Färbung,  Robert-Tissot  405. 
Micrococcus  molitensis  s.  Maltafieber;  —  tetra- 
genes, Canon  258. 
Migraine  ophthalmique,  Köster  622. 
Migrationsfähigkeit  der  Plasmazellen,  Schridde 

593. 
Mikroben,   pathogene,    Phagozytose,    Löhleiu, 

Dudgeon  and  Ross.  572. 
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MilcrolympboblasteD,  PappeDbeim  347. 

Mikrolympbozyteo,  Pappenheim  129. 

Mikroorganismen  u.  strömendes  Blut,  Scbwarz 
270;  —  Virulenz  u.  immunisierende  Kraft, 
Strong  36. 

Ifikropolyadenie  bei  infantiler  Tuberkulose, 
Potior  400. 

Mikrosedimentator,  Biernacki  600. 

Milch  aktiv  immunisierter  Tiere.  Uebergang 
von  Ambüzeptoren  u.  Präzipitinen,  Berta- 
relli  734. 

Milcbsäure  im  Blut  u.  Eklampsie,  Zweifel  68. 

Milzbrand,  Blutveränderungen,  Orsi  619. 

Milzbrandbazillen  im  Blut,  Canon  258;  — 
Antikörper  u.  Agglutinine,  Donati  280:  — 
Bakteriolyse,  Donati  281;  —  Phagozytose, 
Löhlein  749:  —  Wirkung  d.  Giftes,  Boidin 
588. 

Miizbrandimmunkörper,  ein  Antiaggressin, 
Pappenheim  40;  —  ein  Opsonin,  Pappen- 
heim 40. 

Milzbrandimmunität,  Borton  751. 

Milzbrand,  Infektion  u.  Resistenz,  Gruber  u. 
Futaki  749. 

Miizbrandnukleoproteid.  immunisierende  Eigen- 
schaft, Tiberti  317. 

Milzbrand,  Opsonine,  Horton  751 ;  —  u.  Phago- 
zytose, Hektoen  750. 

Milz  als  Blutbildungsorgan,  Weidenreich  374; 

—  bei    anderen  Krankheiten,    Taylor  398; 

—  chronisch  vergrösserte ,  Pillai  377;  — 
elastisches  Gewebe  bei  Leukämie  u.  Pseudo- 
leukämie,  Ferrarini  504;  —  histopatho- 
logische  Veränderungen,  Gauckler  et  Bing 
396;  —  Leukozytenferment  bei  Leukämie 
u.  Pseudoleukämie,  Jochmann  u.  Ziegler 
689 ;  —  myeloide  Metaplasie,  Bunting  244, 
Hirschfeld  335,  472,  Pappenheim  435;  — 
nach  Exstirpation  d.  Thyreo -parathyreoidea, 
Massen ti  235;  —  pathologische  Anatomie, 
Banti349;  ~  primäre  Tuberkulose,  Bruns, 
Achard  et  Weil  399;  —  Syphilis,  Robert 
399;  —  tuberkulöse,  Reaktion,  Dominici  et 
Rubens-Duval,  Salomon  et  Paris  587;  — 
u.  Eosinophilia  praecox,  Simon  et  Spill- 
maun  628;  —  u.  Galle,  Paulescu  404;  — 
u.  Lymphozyten,  Benjamin  395. 

Milzblutung,  Childe  396. 

Milzenzym,  proteolytisches,  Cathart  219. 

Milzexstirpation,  Childe  396,  Harrison  und 
Evc  397;  —  in  der  SchwÄDWrsohaft, 
»Schauta  397:  —  Resistenzveräaderung  d. 
Organismus,  Biagi  397 ;  —  s.  Splenektomie. 

Milzruptur,  Crawford  397. 

Milztumor,  Lucksch329:  —  Röntgentherapie, 
Krause  493. 

Mischinfektioneu,  Canon  258. 

Mischpipetten,  Presslich  86. 

Mitose  s.  Zellmitose. 

Molekülkonzentratiou  d.  Blutserums  bei  Ne- 
phritis, Allaria  201. 

Molekulare  Konzentration,  Hamburger  781. 

Molluscum  contagiosum,  Protozoen,  Clarke51 1. 


Mononukleose,  Pappenheim  601;  —  d.  Rekon- 
valeszenz, Oddo  et  Rouslacroix  93. 

Morbus  Addison,  Bramwell  62,  Gullan  63. 

Morbus  Banti,  lienaler,  Pappenheim  339. 

Morbus  Barlow,  Lenoble,  Schlesinger  118. 

Morbus  Basedowii,  Matthes,  Oswald,  Fried - 
heim  58,  Stein,  Magnus,  Thrap-Meyer, 
Hallion  59,  McKenzie,  Mackenzie,  Murray 
60,  v.  Hansemann  61,  Hooipbry,  Salmon  62. 

Morbus  Hodgkin,  Pappenheim  389:  —  s. 
Hodgkin^sche  Krankheit. 

Morbus  maculosus,  Rosenblath  117. 

Morbus  Werlhof,  symptomatischer  m.  Drüsen- 
schwellungen, Pappenheim  435. 

Morphium  u.  Kalipermanganat,  Gentilncci  679. 
680. 

Morphologie  d.  Kolonien  u.  Nährboden,  Al- 
magia  760. 

Mors  lymphatica  s.  Status  lymphaticus. 

Mors  thymica  s.  Status  tbymicus. 

Moser^sches  Scharlachserum  s.  Schar lacbseruiii. 

Mütterliches  Blut,  Präzipitinreaktion  nach  In- 
jektion artfremden  Serums,  Hey  mann  75. 

Mullberry  Cells  s.  Maulbeerzellen. 

Multiplizität  bakteriolytischer  Komplemeottf, 
Steinhardt,  Martin  22. 

Mumps.  Zytologie  d.  Parotis,  Sicard  et  Dopter 
595. 

Muskarin  u.  Atropin,  Spagnolle  e  Signer  620. 

Muskelplasma,  opsonische  Kraft  u.  Funktion 
bei  Phagozytose,  Allen  751. 

Mutation  nach  de  Vries  bei  Bakterien,  Neisscr 
759. 

Mutter,  Intoxikation  durch  d.  Frucht,  Mathcs 
240. 

Muzin-Reaktiou,  Pappenheim  564. 

Myasthenia  gravis,  ßuzzard  399. 

Mycosis  fungoides,  v.  Zumbusch  488,  Braud- 
weiner,  Werther  489;  —  Röntgentherapie, 
Schourp  u.  Freund  492;  —  u.  Alopecia 
areata,  Blutzusammensetzung,  Giovanoi  622. 

Myelämie  bei  Splenomegalie,  Weil  et  Clcrc  477. 

Myeloadenien,  Banti  349. 

Myeloblasten,  Schridde  371,  Pappenheim  129, 
347:  — -  bei  Malaria,  Pappenheim  601;  — 
lymphoide  Pappenheim's,  Pappenheim  436 ; 
—  Naegeli's,  Pappenheim  347,  435. 

Myeloblastenleukämie  Schulzens,  Pappenheim 
435. 

Myelogooieu  Benda's,  Pappenheim  435. 

Myelogonienmyelämie ,  atypisch  myeloide. 
.  Veszpremi  464. 

Myeloide  Blutreaktion  s.  Anaemiasplenica. 

Myeloides  Gewebe,  Dominici  386:  —  in  der 
Milz  bei  Plagiostomen,  Ciaccio  390. 

Myeloides  u.  lymphoides  Gewebe  bei  Leuk- 
ämie, Türk  490. 

Myeloidumwandlung,  Hirschfeld  472:  —  der 
Milz,  Bunting  244,  Banti  349. 

Myeloidzellen,  Pappenheim  346. 

Myeloidzellleukämie,  atypische.  Pappcohcim 
435. 

Myelolysine,  Pappenheim  285. 

Myelom,  Pappenheim  389. 
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Myelom,  multiples,  Lubarsch,  Aschoff  455, 
Gluzinski  u.  Reicheustein  456:  —  Maul- 
beerzellen  u.  eosinophile  Kügelchen,  Weber 
and  Biendinger  578. 

Myelom,  plasmozytäres,  Pappenheim  342. 

Myelomatose,  Hoffmann  479:  —  multiple, 
Pappenheim  435. 

Myelombilduog,  multiple  s.  Pseudoleukämie; 
—  zirkumskripte,  Pappenheim  341. 

Myelomzelle,  Menne  373. 

Myelopathie,  idiopathische  funktionell-erythro- 
blastische  primäre,  Pappenheim  114;'—  s. 
Knochenmark. 

Myelopathische  Polyzythämie  s.  Spleno- 
megalie. 

Myelophthise  mit  Anerythroplastik,  Pappen- 
heim 114. 

Myelosarkom,  Reizuiigsmyelozytose,  Hirschfeld 
336. 

Myelosarkomzellen,  Babes  u.  Panca  91. 

Myfclozythämie,  Banti  349. 

Myelozyten,  Pappenheim  346,  Banti  349, 
Robert-Tissot  405;  —  fertige  granulierte, 
Pappenheim  435;  —  u.  Myeloblastenhyper- 
plasie, Pappenheim  285;  —  ungekörnte, 
Pappenheim  435. 

Myelozyten leukämie,  Pappenheim  435. 

Myelozytoide  Zellen,  Pappenheim  346. 

Myelozytose,  Robert-Tissot  405.  Pappenheim 
601. 

Myxödem,  Fräser  235:  —  u.  Kretinismus, 
Scholz  61. 

Myxosarkom,  Riesenzellen,  Babes  569. 

N. 

Nachhämolyse,  v.  Wunschheim  23. 

Nagana  bei  Katzen  durch  Ratten  übertragen, 
Lacomme  170. 

Nagana-Trypanosoraen  u.  Brillantgrün,  Wen- 
delstadt u.  Fellmer  155. 

Nährboden  u.  Agglutinabilität  der  Bakterien, 
Almagia  760;  —  u.  Immunkörper,  ülässner 
u.  Rosculos  760:  —  u.  Morphologie  der 
Kolonien.  Almagia  760. 

Narkose  u.  Blutviskosität,   Burton-Opitz  207. 

Natriumnitritvergiftung,  Tomeilini  124. 

Nebennieren,  Atrophie  u.  Addison'sche  Krank- 
heit, V.  Willebrand  236. 

Nebennierenextrakt  s.  Adrenalin;  —  u.  Blut- 
gefässe u.  Organe,  d'Amato,  d'Amato  e 
Fagella  237;  —  und  Pankreassekretion, 
Beneditenti  237. 

Nebennieren  u.  allgemeine  Krankbeitsprozesse, 

Fordyce  237;  —  u.  Pankreas  bei  Diabetes, 

Bosanguet    237;     —     und     Sexualorgane, 

Bulloch  a.  Sequeira  236. 

Nebenschilddrüsen  s.  Paratbyreoidea. 

Negri'sche  Körper  bei  Wut,  Bongiovanni  177, 

Materazzi  317. 
Nephritis,  Hämolyse,  Leopold  719:  —  Harn- 
veränderung, Ruffer  a.  Calvocoressi  26;  — 
Harnstoff    im   Blut,    Widal    et   Roncbese 
212;    —    Molekülkonzentration   des  Blut- 

TIT.  J«1ir<;an(:. 


serums,  Allaria  201:  —  s.  Nierenkrank- 
heiten; —  tödliche  bei  Gebärenden  ohne 
Eklampsie,  Poten  240;  — ■  u.  Urobilinurie, 
Hildebrand  675;  —  Wassergehalt  des 
Blutes,  Martins  138. 

Nervensystem  u.  Dysenterietoxin,  Dopter  37. 

Nervenzellen,  Mechanismus  der  Destruktion, 
Manouelian  752. 

Netzhautelemente,  Antikörper,  Römer  291, 
Hess  u.  Römer  705. 

Neugeborene,  Blutbescbaffenbeit,  Hämoglobin - 
gebalt,  rote  Blutkörperchen,    Heymann  7. 

Neurose,  vasomotorisch -trophische,  Blutzu- 
sammensetzung, Mosse  94. 

Neutralitätswärmetönung,  Hamburger  781. 

Neutrophile  Keruzahl,  diagnostisches  Hilfs- 
mittel bei  Eiterungen,  Wolff  607. 

Neutrophile  Zellen,  Robert- Risset  405. 

Neutrophilie,  Pappenheim  601. 

N-Gchalt  im  Serum  von  Schwangeren,  Hey- 
mann 7. 

Niere,  lokale  Eosinophilie,  Sultan  578;  —  u. 
Blutenzyme,  Iveri  218. 

Nierenfunktion  u.  elektrische  Resistenz  von 
Blut  u.  Urin,  Turner,  Stewart  u.  Turner 
682. 

Nierenkrankheiteu,  Harn  u.  Blut,  Hamburger 
781;  —  und  Blutkrvoskopie,  Beer,  Kock 
202. 

Nierenmazeration,  Wert  u.  Wirkung,  Aruilaui 
239. 

Nierentuberkel,  Histogenese.  Bernard  etSalo- 
men  587. 

Normoblasten,  Pappenheim  346. 

Normoleukozytose,  Robert-Tissot  405. 

Nuklease,  Sachs  691. 

Nukleine,  leuko taktische,  Pappenheim  285. 

Nukleinsäuren  im  tierischen  Organismus» 
Abderhalden  u.  Schittenhelra  692;  — 
Wirkung  auf  den  tierischen  Organismus, 
Schittenhelm  u.  Bendix  215. 

Nukleoalbuminoide,  Patein  693. 

Nukleolus,  Färbung  mit  Methylgrün-Pyronin, 
Corti  e  Ferrata,  Ferrata  343. 

Nukleoproteidinjektlon  u.  zytotoxisches  Serum, 
Beebe  27. 

Nukleoproteide  d.  Blutserums,  Liebermeister 
693;  —  u.  Leberzirrhose,  Silvestri  404 ;  — 
u.  zytotoxisches  Serum,  Beebe  733. 

Nukleoproteine  h.  Bakterieneiweiss. 


0. 

Obstipation  und  Urobilinurie,  Hildebrand  675. 

Oedem,  Hamburger  781. 

Opaleszenz  des  Blutserums,  Gilbert  et  Jomier 

212. 
Operationen,    Blutbefund,    Dawson    HO:    — 

gynäkologische,  Leukozytose,  Busse  110. 
Opiumpräzipitin,  Liusini  734. 
Opotherapie  bei  perniziöser  Anämie,  Menetrier, 

Aubertin  et  Bloch  126;  —  s.  Organtherapie; 

—  thyreoidale,  Florian  60. 
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OpsoDic  index  bei  Tuberkulose,  Urwick,  Wrigbt 
31,  Meakin  and  Wheeler,  Lawsou  and 
Strutbers  Stewart,  Lawson  32,  Wrigbt  and 
Beid  309,  Hufirgard  and  Morland  310. 

Opsonischer  Index  und  antitoxiscbes  Serum 
bei  Tuberkulose,  Bradsbaw  751.  i 

Opsonin,  Hektoen  und  Ruediger  33,  Walker  j 
34,  Barratt,  Dean  35,  Neufeld  und  Rimpau  ' 
53;  —  bakteriotropes;  —  bakterien- 
schwächendes, Pappenheim  285;  —  bei 
tuberkulöser  Infektion,  Wrigbt  and  Reid 
309;  —  und  Aggressine,  Frederick  752;  — 
und  allgemeine  Leukozytose  und  lokale 
Eiterung,  Pappenheim  285;  —  und  Phago- 
zytose, Hektoen  750. 

Opsonische  Kraft  bei  Tuberkulösen,  Urwick, 
Wright  31,  Meakin  and  Wheeler,  Lawson 
and  Strutbers  Stewart,  Lawson  32;  —  und 
Funktion  von  Huskelplasma  bei  Phago- 
zytoso,  Allen  751. 

Opsonische  Substanzen  im  Blutserum,  Bul- 
loch  and   Western  751. 

Orchipin  in  der  Organtherapie  der  Hoden, 
Sciallcro  66. 

Oreillons  s.  Mumps. 

Organe,  antikoaguliereude  Stoffe,  Pugliese  222. 

Organextrakte  und  Blutgerinnung,  Gapobianco 
221. 

Orpanrezeptoreii  bei  der  Autolyse,  Wolff- 
Eisner  und  Kosenheim  733. 

Organ therapie  der  Hoden,  Sciallero  66:  —  s. 
Opotherapie. 

Organzellen  und  Rizin,  Michaelis  und  Stein- 
dorff  730. 

Ornitbodonis  moubata  Murray,  Koch  152, 153. 

Osmiumsäurefixation  der  roten  Blutkörperchen, 
Weidenreich  241,  Jelly  244. 

Osmiumsäure  zur  Darstellung  von  Bluttrocken- 
präparaten, Weidenreich   1. 

Osmose,  Hamburger  781:  —  (jcsohwindigkeit, 
Hamburger  781:  —  und  Bakterien,  Leucbs 
299. 

Osmotischer  Druck,  Hamburger  781:  —  Be- 
stimmungsmethoden, Hamburger  781;  —  des 
Blutes  u.  Kalksalze.  Spadaro  695:  —  des 
Serums,  Hamburger  781;  —  sehr  kleiner 
Flüssigkeitsmengen,   Hamburger  200,    201: 

—  Störungen,  Achard  et  Gaillard  202:  — 
von  Hämoglobinlösungen,  Reid  201. 

Osmotische    Konzentration,    Hamburger    781: 

—  des    Blutes    in    Schwangerschaft,    Hey- 
nianu  7. 

Osmotische  Verhältnisse  des  Harns,  des  zirku- 
lierenden Blutes,  Hamburger  781. 

Osteitis  alveolaris,  behandelt  mit  Vaccine. 
Goadby  42. 

Osteomalazie,  Blulzusammensetzung,  Pende 
96. 

Osteomyelitis,  Canon  258;  —  Staphylokokk- 
ämie,  Meynier  268. 

Osteopathie  im  Kindesalter,  Spieler  96. 

Osteoporose,  Pappenheim  435. 

Osteosklerose,  v.  Baumgarten  453. 


;   Oursin,  Phagozytose,    Cernovodeanu  et  Heuri 

i       572. 

>   Ovarien transplantatioD,  Basso  66. 

I   Ovariotoxine,  Lüdke  60. 

I   Ovarium    als  Organ    der    inneren  Sekretion, 

I       Marsball  and  Jolly  66;  —  fötales,  Eireifung. 

Hofbauer    66;  —  im  Fötalalter,    Hofbauer 
I       66;  —  Sarkom  mit  Thrombosen,   BabcA  u. 
I        Panea  91;  —  und  Schilddrüse,    Parhon   et 
j       Goldstein  235. 
;   Ovulation    und    Eidegeneration:  —  und  Pro- 

oestrum,  Heape  66. 
I    Oxydasen  im  Plazentargewcbe,   Heymaun  78. 
'   Oxydationsprozesse,    Einftuss    der   ßlutkrank- 

heiten,  Strauss  192. 


Padda  orizivora,  Thiroux  158. 
Pädatrophie  s.  Säuglingsatropbie. 
Palladiumferment  s.  kolloidales  Palladium. 
Palladium,  kolloidales  u.  Ermüdungsantigene, 

Weichardt  738,  739. 
Pane'sches     Serum,     spezifische     Antikörper. 

Maurizio  39. 
Pankreasablation,  Blutbesohaflfenheit.  Bazzica- 

lupo  238. 
Pankreas    bei    mechan.  Asphyxie,     di  Matiei 

238;  —  Physiopathologie,    Pende  238:  — 

u.  Diabetes,  Bosanguet  237. 
Pankreassaft,     Hyperglvkämie  u.  Glvkosurie. 

Pariset  217. 
Paraganglin,  Badnel  64:  —  u.  Tlerus.  Biagi 

64. 
Paraglobulin,  Patein  693. 
Paralyse,     allgemeine    der  Irren,     Roberlson 

284:     —     funktionelle     der    Blutbilduug, 

Pappenheim  114. 
Paralytiker,    syphilitische  Antistoffe  in  Zere- 

brospinalflüssigkeit,    Wassermann   u.  Plaut 

773. 
Parasiten  in   roten  Blutkörperchen  bei  Maul- 
würfen, Graham-Smith  164, 
Paratyphiscbe     Serumreaktion    und    Typbu«^ 

Nastase  275. 
Paratyphus,    Lentz  762:     —     A^glutinatioD, 

Netter    c    Ribadeau-Dumas    272,     Agglu- 

tiriation,  Rieux  et  Sacqucpce  273,    Nicolle 

et   Cathoire    274,     275;     —     Agglutinine. 

Sättigung,     Rieux    et  Sacqu^pee  274:     — 

Bazillen  im  Blut,  Canon  258. 
Paratyphusbakterien,  Bock  762. 
Paratyphusbazillen,  Phagozytose  u.ImmuDii.'it. 

Neufeld  u.  Hübner  749. 
Paratyphusdiagnostica    Fickers.    Minelli  7t>l. 
Paratyphusinfektion,     Netter     et     Ribadeau- 
Dumas  273. 
Paratyphus-    u.   Enteritisbakterien,    Kutscher 

u.  Meinicke  276 ;  —  u.  Immunitätsreaktionen, 

Kolle  761;     —    und   Mäusetyphusbazillen, 

Kutscher  u.  Meinicke  276. 
Parathyreoidea      Gapobianco     234;     —     bei 

Morb.  Basedowii,     Humpbry  62,     Shattork 

234:     —     Insuffizienz  u.  Schwangerschaft, 
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Zacfrognini  235;  —  Physiopathologie, 
Vassalü  235 :  —  und  Tetanie,  Mac  Callum 
62. 

Parathyroidin  bei  Eklampsie  der  Schwangeren, 
Vassale  235. 

Paratuberkulin  (Rindertuberkulin),  Pappen- 
hcira  40;  —  u.  Tuberltulose,   Irimescu  33. 

Parawidal,  Stühlinger  271. 

Parinaud^sche  Konjunktivitis  ii.  Plasmazellen, 
Reis  589. 

Parotitis  epidemica,  Blutzusammensetzung, 
Curscbmann  99;  —  Zytologie  bei  Mump, 
Sicard  et  Dopter  595. 

Pnrtialtoxine,  koinotoiiscbe,  Pappenheim  285. 

Pemphigus,  Blutbefund,  Grinew  104,  v.  Zum- 
busch  105. 

Pepton,  Bindung  von  Salzsäure,  Hamburger 
781. 

Pericarditis  exsudativa,  Krben  606. 

Pcriostalsarkom,  Krjukow  453. 

Peritheliom  s.  angioplastisches  Sarkom. 

Peritonealergüsse,  Zytologie,  Küster  596. 

Peritonitis,  Canon  258. 

Permeabilität  der  Blutkörperchen,  tierischer 
ZellciJ,  Hamburger  781. 

Perlsuchtbazillen,  Impftuberkutose,  Kleine 
779:  —  Infektion  beim  Menschen.  Weber 
779. 

Perlsuchttuberkulio  gegen  Lungenschwind- 
sucht, Spengler  45. 

Pertussis,  Bakteriologie,  Wollstein  284;  — 
diagnostischer  Wert  der  fiCukozvtenforniel, 
Churchill  618. 

Pest,  Canon  258,  Baxter-Tyrie  281. 

Pestbazillen,  Phagozytose,  Löhlein  749;  — 
Umwandlung  in  atoiische  Produkte,  Bes- 
redka  38. 

Pest,  Blutveränderungen,  Rogers  98. 

Pestendotoxin,  Besredka  38. 

Pest.,  Immunisierung,  Hueppe  u.  Kikuchi  42. 

Pfeiffersche  Bazillen  im  Blute,  Canon  258. 

Pfeiffer'schcr  biologischer  Versuch  u.  Widal- 
sches  Reagenzglas  verfahren.  Tüpfer  u. 
Jaffe  271. 

Pferdeserum  bei  Erysipel,  Körmoczi  50;  — 
bei  septikämischen  Wunden,  Jayle  50. 

Pferdesterbc  und  Gallenfieber,  Webb  172. 

Pflanzenzellenmethode  zur  Bestimmung  des 
osmotischen  Druckes,  Hamburger  781. 

Pbagozvtenlehre  Metschnikoffs,  Pappenheim 
285.' 

l'hagozytose,  Hektoen  and  Ruediger  33, 
Walker  34,  Wakelin,  Barratt,  Dean  35, 
Robcrt-Tissot  405;  —  bei  Bären,  Cerno- 
vodeanu  et  Henri  572:  —  d.  Diphthcrie- 
bazillen,  Reque  749;  —  d.  Heubazillus, 
verhindert  durch  Subtilisaggressin,  Weil 
u.  Nakayama  308;  —  der  pathogenen  Mi- 
kroben, Löhlein.  Dudgeon  and  Ross  572: 
—  opsonische  Kraft  und  Funktion  von 
Muskelplasma,  Allen  751:  —  roter  Blut- 
körperchen,' Wakflin  35,  Barratt  35, 
310;  —  u.  allgemeine  Leukozytose  und 
lokale  Eiterung,  Pappenheim  285;  —  und 


Degeneratiousformcn  d.  Spirochaete  pallida, 
Ebrmann  632;  —  u.  Hamolyse  in  den 
roten  Blutkörperchen,  Kcilh  748;  —  und 
Immunität  gegen  Cholerabazillen,  Para- 
typhusbazillen,  Neufeld  u.  Hübner  749;  — 
gegen  Typhusbazillen,  Neufeld  u. . Hühner, 
Harrison  749;  —  und  Opsonine,  Hektoen 
750;  —  u.  Pestbazillen,  Löhlein  749;  — 
u.  Riesenzellenbildung,  Babcs  569;  —  u. 
Seroaktivität,  Gruber  u.  Futaki  308:  —  u. 
Typhusbazillen,  Harrison  309. 

Phagozytenaufnahmefähigkeit  u.  Kohlensäure. 
Hamburger  781. 

Phallin,  Ford  55,  718. 

Phenol  im  Blut,  Filippi  215. 

Phenylhydrazinanämie  u.  Eisen,  Astoltini  128. 

Phlegmone,  Canon  256. 

Phlvctcnc  de  sphacele.  Zytologie,  Brandeis 
590. 

Phosphorgehalt  der  Schilddrüse,  Aeschbacber 
233. 

Photoaktivität  d.  Blutes,  biologische  Be- 
deutung, Beziehung  z.  vitalen  Licht-  und 
Wärmewirkung,  Schlaffer  681. 

Photodynamische  Substanzen  u.  weisse  Blut- 
körperchen, Salvendi  684. 

Phrynolysin,  Leukozytose,  Pappenheim  564. 

Phrynoh'sinvergiltung,  Pappenheim  564. 

Phthisis  pulmonum,  Canon  258. 

Pigment  der  Enchytricideu,  Issel  366;  — 
eisenhaltiges  in  Schilddrüse,  Gulland  and 
(ioodail234;  —  Entstehung  durch  abnorme 
atypische  Blutbildung,  Babes  569:  —  me- 
lanotisches,  Genese,  Staffel  576. 

Pigmentzellen  im  Bindegewebe,  Maximow582. 

Piqüre  diabetique  s.  Zuckerstich. 

Piroplasma  canis,  della  Vida  et  Verdozzi  517. 

Piroplasmose,  Theiler  160,  Mettam  160, 
Nuttall  and  Graham-Smith,  (iraham -Smith, 
Wright,  Smith  161,  de  Does  164;  —  ba- 
zilliforme  bei  Rindern,  Ducloux  166;  — 
des  Hundes,  della  Vida  et  Verdozzi  517. 

Pituitaria  s.  Hypophysib. 

Plague  s.  Pest. 

Plaquettes  du  saug  s.  Blutplättchen. 

Plasma,  Globulingehalt  der  Immuntiere, 
Glaessner  24:  —  Verhältnis  zu  Erythro- 
zyten im  Blut,  Erben  204. 

Plasmagran ulicrung,  Pappenheim  564. 

Plasraazellen,  Pappenheim  129,  Lucksch 
331:  —  bei  experimenteller  Gehirnentzün- 
dung, Vanzetti  e  Parodi  584,  585;  — 
granulomatöse,  Pappenheim  129:  —  im 
entzündlichen  Infiltrat  bei  Magenkrebs, 
Sormani  586;  —  im  Gangl.  (lasseri,  Meyer 
586:  —  im  lockeren  Bindegewebe,  Maxi- 
mow  580:  —  in  Submaxillaris,  Dantcha- 
koff  586;  —  Klassifikation.  Ursprung  und 
Rolle,  Gulland  637:  —  parenchymatöse, 
Pappenheim  129;  —  und  Parinaud'sche 
Konjunktivitis,  Reis  589:  —  Unna-Mar- 
schalko's,  Pappenheim  564:  —  Waldeyer\s, 
Pappenheira  564;  —  Wanderungsfähigkeit, 
Schridde  593. 
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Plasmazellenleukämie,  Pappeuheim  342. 
Plasmom,  Pappenheim  435;    —    medulläres, 

Robert-Tissot  405. 
Piasmop tyse,  Leuchs  299. 
Platinierung  der  Elektroden,  Hamburger  781. 
Plazenta,  Heymann  77;  —    als  Verdauungs- 

orgau,  Hey  mann  77;    -^    Autolyse,  Basso 

67 ,     —     Biologie,  Liepmann  67 ;    —   und 

Eklampsie.  Liepmann  68. 
Plazentargewebe,  Oxydasen,  Heymann  78. 
Plazentarsubstanzen  im  menschlichen  Serum, 

Hey  mann  71. 
Plazentarveränderungcn  u.  Fötaltod,   Watson 

240. 
Plazentare    Uebertragung     der     natürlichen 

Immunität,  Schütz  35. 
Plethora,    hydrämische,    Hamburger  781;    — 

vera,  Hirschfeld  402;  —  s.  Polyzythämie; 

—  s.  Splenomegalie. 

Pleuraergüsse  bei  Kindern,  Pathologie  und 
Bakteriologie,  Emanuel  597:  —  Zytologie, 
Vargas-Suärez,  Köster  596,  Jansen,  Erben, 
Hadley,  Emanuel  597. 

Pleuritis,  Blutuntersuchung,  Tedeschi607;  — 
s.  Exsudate;  —  tuberculosa,  Serumprognose, 
Courmont  279. 

Pneumobazillus,   Friedländer,  Bertarelli  270. 

Pneumokokken,  Differenzierung  d.  Blutnäbr- 
böden,  Boxer  269;  —  Immunität,  Neufeld 
u.  Rimpau  53;  —  Immunität,  Blutzu- 
sammensetzung, Panichi  96,  607. 

Pneumokokkeninfektion,  Canon  258. 

Pneumonie,  spezifische  Antikörper  im  Serum, 
Maurizio  39;  —  fibrinöse,  Serumbehandlung, 
Lindenstein  52,  Neufeld  u.  Rimpau  53;  — 
toxische,  Elliot  270. 

Pneumothorax,  tuberkulöser,  Hyperglobulie, 
Raybaud  623. 

Pneumotoxin,  Mac  Fadyen  765. 

Pocken,  Howard  and  Perkins  176;  —  der 
Vögel,  Loewenthal,  Reischauer  319;  —  s. 
Schutzimpfung;  —  Ueberimpfung  durch 
Fliege,  Veninger  510. 

Poikilozytose,  Banti  349. 

Poliomyelitis  acuta.  Rhizopoden,  Ellermann 
318. 

Polyadenitis  tuberculosa,  Körmöczi  400. 

Polyblasten,    amöbozy tische,    Maximow    580; 

—  im  entzündlichen  Bindegewebe,  Maxi- 
mow 5.S2;  —  und  Riesenzellen,  Babes  569. 

Polychromasie   des  Hämoglobins,    Engel  354. 

Polychrom atophilie,  Banti  349. 

Polyglobulie    bei    tuberkulöser   Polyadenitis, 

Körmöczi  400;    —   durch  Quecksilber  und 

Blei,  Debouis  et  Langlois  615. 
Polynukleopenie  des  Blutes  bei  Tvphus,  Love 

393. 
Polynukleose,  Pappenheim  601. 
Polypnoe,   thermische,    Gasgehalt  des  Blutes, 

Gameion  et  Langlois  197. 
Polyzythämie  bei  Herzfehlern,  v.  Koränyi  677; 

—  mit  Milztumor,  Hirschfeld  402;  — 
rayelopathische  s.  Splenomegalie;  —  neur- 
asthenische,    Köster  622;    —   und  Spleno- 


megalie, Hutchinson  and  Miller  401;  —  und 
kongenitale   paroxysmale    Zyanose,    Weber 
401. 
Praemature,  ßlutzusammensetzung,  de  Vicariis 

616. 
Präzipitation,  Friedemann  und  Frieden thal 
725,  Rodet  733;  —  Komplementablenkung, 
Liefmann  304;  —  Mechanismus,  Eisenberg 
722;  —  und  hämolytisches  Komplement, 
Klein  25. 
Präzipitatreaktion,  Fornet  758. 

Präzipitat,  spezifische  und  antagonistische 
Substanzen,  Gay  22;  —  spezifisches  und 
Antikomplemcnt,  Gay  22;  —  thermostabile«^ 
hämolytisches,  Jordan  23. 

Präzipitierende  Sera,  Konservierung  auf  Pa- 
pier, V.  Eisler  295. 

Präzipitierung  und  Komplementbinduug, 
Wassermann  und  Brück  721. 

Präzipitin,  Blum  295,  Pappenheim  700;  — 
bei  aktiver  Immunisierung,  Pappeoheim 
285;  —  Bindung  an  Serumeiweiss,  Funck 
295;  —  Durchgang  in  Milch  aktiv  immuni- 
sierter Tiere,  Bertarelli  734;  —  \\it  Syn- 
zytialzelleneiweiss,  Heymann  71;  —  im 
Blut  bei  Rotzinfektion,  Bonoroe  280;  — 
organspezifische,  Grund  292,  733;  —  Spczi- 
fizität,  Stanter  36;  —  und  Antipräzipitin, 
Bermbach  720;  —  und  Antitoxine,  Weill- 
Hall6  et  Lemaire  730;  —  und  Verdauung?- 
ferracnte.  Stark  20. 

Präzipitinbildung  durch  körperfremdes  Ei  weis:», 
—  in  blutzellbildenden  Organen,  Pappen- 
heim 285;  —  und  sensibilisierende  Wirkung 
hämolytischer  Immunkörper,  Gay  22. 

Präzipitinreaktion  bei  Morphiumgewöhnung. 
Mirto  734;  —  des  mütterlichen  und  fötalen 
Blutes  nach  Injektion  artfremden  Serums, 
Hey  mann  75;  —  im  fötalen  Blut,  Nach- 
weis von  Hühnerei  weiss,  Heymann  71;  — 
im  normalen  und  pathologischen  Serum. 
Pribram  295;  —  Natur,  Hamburger  eü 
Arrhenius  720;  —  und  Salze,  Friedemann 
296. 

Präzipitinsera,  Globulinvermehrung,  Mull  733. 

Präzisionsausauger,  Wieck  600. 

Präzisionskryoskopie,  Hamburger  781. 

Priapismus  leucaemicus,  Blum,  Gunckel  4^5. 

Prodigiosusgruppe,  Agglutination  und  biologi- 
sche Beziehungen,  Hefferan  767. 

Pröscher-Pappenheim's  Färbung,  Pappenheim 
564. 

Promyelozyten,  Pappenheim  347,  Robert- 
Tissot  405. 

Prooestrum  und  Ovulation,  Heape  66. 

Propepton,  intravenöse  Injektion;  —  Lympha- 
goge  Wirkung,  Nolf  213. 

Proteolytisches  Ferment  in  Plazenta,  Uey- 
mann  77;  —  der  Leukozyten  bei  Leukämie. 
Eppenstein  690. 

Proteolytische  Fermentwirkungen,  Nachweis. 
Müller  und  Jochmann  685,  686,  687. 

Proteolytische  Wirkung  intrazellulärer  Frr- 
mente,  Baer  690. 
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Proteusagglutinine,  Uebergang  in  fötales  Blut, 
Heymann  76. . 

ProteusinfektioD,  Mitagglutioation  von  Ty- 
pbusbazillen,  JocbmaDO  277. 

Proteus-  und  StreptokokkenmiscbinfektioD, 
JochmaoQ  277;  —  und  Typhusagglutinin, 
Abeies  761. 

Protoplasma  bigemiDum,  Kocb  152. 

Protozoen  bei  Molluscum  contagiosum  und 
malignen  Krankheiten,  Clarke  511;  —  bei 
Scharlach  und  Masern,  Fieid  176;  —  bei 
Tierkrankheiten,  Laveran  et  Vallee  165. 

Protozoenformen  im  Blut  und  Organen  bei 
Menschen  und  Tieren,  Lingard  162. 

Protozoeninfektion,  endoglobuläre,  der  Pferde, 
Baruchello  e  Mori  161. 

Pseudodipbtheriebazillen,  Hamilton  and  Horton 
748. 

Pseudodysenteriebazillen,  Wolde  761. 

Pseudoleukämie,  Banti  349;  —  Kloster  und 
Lie  451;  —  akute,  Pappenheim  435;  — 
atypische,  Reckzeh  470;  —  atypische 
leukosarkomatöse,  Pappenheira  435;  — 
Augen  Veränderungen,  Stock  485;  —  Bildung 
von  Röntgen leukotoxin,  Klieneberger  und 
Zoeppritz    901;   —    der  Haut,    Grosz  590; 

—  diffuse  medulläre,  Pappenheim  341;  — 
echte  hyperplastische,  v.  Baumgarten  453; 

—  granulomatosa,  Grosz  590;  —  granulo- 
matöse  und  perivaskuläre  Lymphozytome, 
Pappenheim  129;  —  Harnsäure-  und  Xan- 
thinbasenausscheidung  während  Röntgen- 
behandlung, Rosenberger  499;  —  Haut- 
veränderungen,  Schnitter,  Nicolau  485, 
Linser  487;  —  hyperplastische  von  Milz, 
Drüsen  und  Knochenmark,  Pappenheim 
435;  —  intravasale  Lymphozytose,  Pappen- 
heim 129;  —  Leukozytenferment  in  Milz, 
Lymphdrüsen  und  Knochenmark,  Jocbmann 
und  Ziegler  689;  —  lienale,  Pappenheim 
405,  Heidloff  475;  —  lymphatische,  Robert- 
Tissot  405,  Pappenheim  435;  —  lympho- 
sarkomatösc  symptomatische,  Pappenbeim 
435. 

Pseudoleukämie,  medulläre,  Robert-Tissot  405, 
Pappenheim  435,  v.  Baumgarten  453;  — 
lymphadenoide ,  Pappenheim  339;  — 
lymphoide,  Uebergang  in  Leukämie,  Pappen- 
heim 435;  —  lymphozytäre,  Hirschfeld  335. 

Pseudoleukämie,  myeloide,  Robert-Tissot  405; 

—  lienale,  Pappenheim  435. 
Pseudoleukämie,     plasmazelluläre,     Robert- 
Tissot   405;    —    Röntgentherapie,    Schor, 
Krause  493,  Stursberg,    Rosenberger   499; 

—  splenomedulläre,  mit  sekundärer  myelo- 
phthisischer  Anämie,  Simon  475;  — 
symptomatische,  Pappenheim  435;  —  und 
Blutinfektion,  Pappenheim  435;  —  Ver- 
halten des  elastischen  Gewebes  der  Milz, 
Ferrari ni  504. 

Pseudolymphozyten ,  endotheliale ,  Patella 
372;  —  gekörnte,  Pappenheim  347;  — 
medulläre  MüUer-Troje^s,  Pappenheim  347; 

—  neutrophile,  Robert-Tissot  405. 


Pseudomuzin,  Reaktion,  Pappenheim  564. 

Pseudorachitismus  und  Thyreoideatherapie, 
Maymer  62. 

Psoashämatom  bei  Hämophilie,  Moses  116. 

Puerperalfieber,  Blutbefund,    Kownatzki  111. 

Puerperium,  Blutzusammmensetzung,  Given 
617. 

Pulsfrequenz  und  kühle  Luft,  van  Oordt  195. 

Purinkörper-Ausscheidung  bei  Gesunden,  Gicht 
und  Leukämie,  Bartoletti  503;  —  Stoff- 
wechsel und  Blutkrankheiten,  Strauss  192. 

Purpura  haemorrhagica,  Klippel  et  Lbermitte, 
Bramwell,  Somnea  116,  Grenet,  Risel, 
Mornu  117,  Bensaude,  Lenoble  118;  — 
Stoffwechsel,  Esvall  562. 

Pyämie,  Canon  258. 

•Pyocyaneusinfektion,  Canon  258. 

Pyrodin,  Leukozytose,  Pappenheim  564. 

Pyrodinvergiftung,  Messe  und  Rothmann  124, 
125. 

Pyrrholreaktion  s.  Ehrlich's  Reaktion. 

Pyurie  amicrobienne,  bei  Durchbruch  einer 
Hydatidenzyste  der  Niere  ins  Becken,  Sa- 
brazes  et  Muratet  626. 

Pyurie  durch  Leukozytosepyämie,  Talma  625. 


Quecksilberbehandlung  der  Syphilis  u.  Leuko- 
zyten, Hauck  621. 

Quecksilber,  Einwirkung  auf  Blut,  Debouis 
et  Langlois  615;  —  Lokalisation  im  Or- 
ganismus, Conti  et  Zuccola  573. 

Quermembran  des  Randreifens  in  Erythro- 
zyten, Meves,  Ruzicka  352. 


B. 

Rachitis.  Thyreoideatherapie,  Maymer  62. 
Radiotherapie    u.    perniziöse  Anämie,    Renon 

et  Tixier  127. 
Radkernzellen,  Lucksch  330,   Sternberg  651. 
Räucherverfahren    zur   Fixation    des  frischen 

Blutpräparates,  Weidenreich  1. 
Randreifen    der  Erythrozyten,  Quermembrau, 

Meves,  Ruzicka  352. 
Ranvier's  Bindegewebszellen,  Pappenheim  564. 
Ranvier's  Klasmatozyten  s.  Klasmatozyten. 
Raynaud'sche  Krankheit,    Blutuntersuchung, 

Mosse  94. 
Reaktionsgeschwindigkeit     und    Temperatur, 

Hamburger  781. 
Rekurrens,     Koch  152,  153,    Novy  171;    — 

Leukozytose,  Dcbele  100. 
Rekurrensspirillen,  Canon  258. 
Refraktometrische  Eiweissbestimmung  in  Ex- 
sudaten   u.  Transsudaten,    Engel  203;    — 

des  Blutserums,  Schöneicb  203. 
Refraktiometrische  Untersuchungen  d.  Harns, 

Hamburger  781. 
Reizungser)-tbroblastose,  Hirschfeld  836. 
Reizungsformen,  Lucksch  330,   Robert-Tissot 

403. 
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KeizuDgsmyelozytose,  Hirschfeld  386. 

Rekonvaleszenz,  Mononukleose,  Oddo  et  Rous- 
lacroix  93. 

Resistenz  d.  roten  Blutkörperchen  bei  hämo- 
globinurischem  Gallenfieber,  Yincent  u. 
Doptet  198;  —  im  Fötalblut,  vandeVelde 
198. 

Resistenz  d.  Organismus,  Aenderung  nach 
Milzexstirpation,  Biagi  397. 

Resistenz,  osmotische  d.  roten  Blutkörperehen 
bei  Gonorrhoe,  Migliorini  198. 

Resorption  und  Immunitätsersoheinungen, 
Löwenstein  47. 

Resorptions-  u.  Verdauungsfieber  durch  körper- 
fremdes Eiweiss,  Pappenheim  285. 

Resorption surobilinurie,  Hildebrand  675. 

Reststickstoff  im  Blut  u.  serösen  Flüssig- 
keiten, Neuberg  u.  Strauss  205. 

Rbeumatismasheilserum,  Broostein,  Kanel  54. 

Rhizopoden  bei  Poliomyelitis  acuta,  Elier- 
mann  318. 

Ribbert'scher  Follikel,  präformierter,  Lympho- 
zytendesquamation, Pappenheim  129. 

Rieder'sche  Lymphozyten,  Pappenheim  564. 

Riegler'sche  Blutprobe,  Palleske  230. 

Riesenwuchs,  Blutzusammensetzung,  Marie 
622. 

Riesenzellen  bei  angiop lastischem  Sarkom 
(Peritheliom,  Endotheliom),  Babes  569;  — 
bei  Hauterkrankung,  Grosz  590;  —  bei 
Kuochensarkom,  Lepra,  Melanosarkom, 
Mxyosarkom,  Rotz,  Babes,  569. 

Riesenzellen,  Bildung  in  der  Leber  bei  Lues 
congenita,  Lonicer  572 ;  —  Differenzierung, 
Entartung,  in  Tuberkeln,  leukozytärer  Ur- 
sprung, u.  Leukozyten  oder  Polyblasten, 
u.  Phagozytose,  Babes  569. 

Riesenzellenbildung,  Babes  569. 

Riggs  disease  s.  Alveolar  Osteitis. 

Rinderpest,  Stockman  52. 

Rindertuberkelbazillen,  Kuheuter  bei  Infektion. 
Meyer  777. 

Rindertuberkulin  (Paratuberkulin),  Pappen- 
heim 40. 

Rinder-  u.  Menschentuberkulose,  Weber  779, 
Dammann  u.  Müssemeier  779,  Kossei  780. 

Ringer'sche  Lösung,  Capitau  208. 

Rizin,  Agglutinierungsvermögen  u.  fluores- 
zierende Stoffe,  Jodibauer  u.  Tappeiner  20; 
—  u.  Lezithin,  Pasucci  717:  —  u.  Serum 
und  Organzellen,  Michaelis  u.  Steindorff 
730. 

Röntgenbestrahlung  bei  Lymphozyten  leukämie, 
Curschmann  453 ;  —  u.  Gholin,  Einer  u. 
Sywek  396;  —  n.  Stoffwechsel  bei  rayeloider 
Leukämie,  Königer  499,  500. 

Röntgenleukolysin,  Curschmann  453. 

Röntgen leukotoxin,  Bildung  bei  Leukämie, 
Lymphosarkom,  Pseudoleukämie,  Kliene- 
berger  u.  Zoeppritz  501;  —  Nachweis  im 
Blute,  Curschmann  u.  Gaupp  501. 

Röntgenstrahlen  u.  Blut,  Benjamin,  v.  Reuss, 
Sluko,  6.  Sohwarz  614;  —  u.  Leukotozin- 
bildung,    Milchner  u.  Wolff  613;    —    und 


Leukozytose,  Colonna  613;  —  und  Stc»ff- 
wechsei,  Benjamin  u.  v.  Reuss  614. 
Röntgentherapie  bei  Anaemia  splenica. 
Brarawell  492,  Krause  493;  —  bei  Blut- 
j  krankheiteu,  Krause  493;  —  bei  Hals- 
I  drüsenschwelluug,  Dovaston  493;  —  bei 
I  Hodgkin's  Krankheit,  Krause  493;  —  bei 
Leukämie,  Schor,  Krause,  Vaquez  et  Auber- 
tin  493,  Aubourg,  Granat,  Cramer.  Gram 
494,  Hynek,  Ransom,  Bruce  495,  Leding- 
ham,  Buchanan,  Brown  and  Jack  496, 
Flesch  497,  Allard,  Arneth498,  Stursberg, 
Rosenberger499;  ~  beiLymphadenomatose. 
Dovaston,  Krause  493;  —  Lymphosarkom, 
Pusateri492,  Kraur>e493; —  bei  malignem 
Lymphom,  Schor  493;  —  bei  Milztumor, 
Krause  493 ;  —  Mycosis  fungoides,  Schourp 
u.  Freund  492;  —  bei  perniziöser  Anämie. 
Krause  493;  —  bei  Pseudoleukämie,  Scbor, 
Krause  493,   Sternberg,    Rosenberger  499; 

—  bei  Struma  lymphomatosa,  Krause  493: 

—  der  symmetrischen  Tränen-  u.  Speichel- 
drüsenerkrankung, Pfeiffer  492;  —  und 
Leukämie,  Pappenheim  435;  —  u.  Wiit- 
gift,  Ceni  293. 

Röteln,  Verhalten  der  Leukozyten,  Hildebrandt 

u.  Thoraas  618. 
Romano wsky- Färbung,  Kiewiet  de  Jonge  343, 

May  344,    Robert-Tissot  405,    Pappenheini 

564;    —   Methylenviolett  u.  Methylenazur. 

Ä4^acNeal  562;  —  nach  May,  Viereck,  Ass- 

mann  561. 
Rosanilinlösung,    Uebergang    in    fötales  und 

mütterliches  Blut,  Heymann  75. 
Rotzagglutination,    diagnostische  Verwertung. 

Schnürer  280. 
Rotzbazillen  im  Blut,  Canon  258. 
Rotzinfektion,  Blutgehalt  an  Agglutininen  u. 

Präzipitinen,  Bonome  280. 
Rotzriesenzellen,  Babes  569. 
Rückenmarksveränderungen  nachBlutinjektion. 

Kentzler  752. 
Rückfalltyphus,     Serumdiagnose,     Hödlmoser 

283. 
Russel's  Fuchsinkörperchen  bei  Gehimabszes» 

und  multiplem  Myelom,  Weber  and  Blen- 

dinger  578. 


S. 

Salzbäder,  chemische  und  physiologische  Wir- 
kung, Puritz  88. 

Salzlösungen,  Resistenz  der  roten  Blutkörper- 
chen, Hamburger  781. 

Salzsäure,  Bindung  an  Eiweiss  und  Pepton. 
Hamburger  781. 

Salzstoffwechsel  und  Blutkrankheiten,  Straus» 
192. 

Saponin,  hämolytische  Kraft  und  Eosin  und 
Erythrosin,  Noguchi  719;  —  und  Chole- 
sterin, Le  Count  und  Abderhalden  24;  — 
und  Hämolyse,  Frei  301;  —  und  Lezithin. 
Le  Count  und  Abderhalden  24. 
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Sarkoleukämie,  kleiuzellige,  Pappenheim  485. 

Sarkom,  aogioplastiscbes,  Riesenzellen,  Babes 
569;  —  des  Ovariums,  Babes  und  Panea 
91. 

Sarkommyelom,  Scbleip  454. 

Sarkomzellen  im  Blute,  Babes  und  Panea  91. 

Saturnisrous,  chron.,  chemiscbe  Blutzusammen- 
Setzung,  Erben  204. 

Säugetiererythrozyten  s.  rote  Blutkörpercbeo. 

Säuger,  rote  Blutkörperchen,  Jolly  188,  Weiden- 
reich 186. 

Säaglinge,  Immunisation  auf  dem  Yerdauungs- 
wege,  Bertarelli  42;  —  neutrophiles  Blut- 
bild, Esser  610. 

SäugÜDgsatropbie  und  Leukozyten,  Hiebes, 
Schlesinger  93. 

Saurefeste  Bazillen,   Rodet   et  Rimbaud  777. 

Säuren,  Wirkung  auf  Blut,  Harn  and  Baleau 
215. 

Sauerstoff,  aktiver,  entgiftende  Wirkung,  Fo- 
derä  679,  Gentilucci  679. 

Sauerstoffaustausch  zwischen  Mutter  und  Kind, 
Heymann  78. 

Sauerstoffkapazität  des  Blutes  im  fötalen  Blut, 
Heymann  7. 

Saxer'sche  primäre  Wanderzellen,  Pappen- 
heim 129,  564. 

Scharlach,  Canon  258;  —  Blutzusammen- 
setzung, Tileston  and  Locke  99;  —  Heil- 
serum, Ssawczenko,  Menscbikoff,  Jassny  u. 
Mizkewicz  54,  Bukowski,  Sserebrenikowa- 
(ilinskaja  55;  —  Protozoen,  Field  176;  — 
Semmtherapie,  Ssawczenko,  Menscbikoff, 
Jassny  und  Miskewicz  54,  Bukowski,  Ssere- 
brenikowa-Glinskaja  55;  —  Zorebrospinal- 
AQssiKkeit,  Dufour  et  Giroux  598. 

Scharlachserum,    polyvalentes,   v.  Bokay    53. 

Schäume  in  Erythrozyten,  Ruzicka  352. 

Scheinlcukämie,  lympho-  oder  leukosarkoma- 
tose,  symptomatische,  Pappenheim  485. 

Schilddrüse  bei  Diabetes,  Lorand  237;  —  bei 
Infektionen  und  Intoxikationen,  Sarbach 
282;  —  des  Hundes,  experimentelle  Stau- 
ung, Lüthi  282:  —  eisenhaltiges  Pigment, 
<TUlland  and  Goodall  284:  —  Jod-  und 
Phosphorgebalt,  Aeschbacber  288;  —  Se- 
kretion unter  krankhaften  Bedingungen, 
Tiberti  284;  —  toxische  Reaktion,  de  Quer- 
vain 283;  —  8.  Morbus  Basedowii,  Thy- 
reoidea etc.;  —  und  Jod,  Lublinski  238; 
—  und  Ovarium,  Parhon  et  Goldstein  235. 

Scbilddrüsensubstanz,  Behandlung  von  Eklam- 
psie mit  Melancholie,  Fothergill  235;  — 
und  Stoffwechsel,  Schol  61. 

Schlafkrankheit,  Marsball,  Thomas  and  Breinl 
156,  Breinl  157,  Martin  et  Girard,  Sicard 
et  Montier  165,  Greig  173. 

Schlangengift,  Lamb  and  Hunter  753;  — 
Antisera,  Hunter  292:  —  Fibrin fermente, 
Martin  223;  — -  Präzipitine,  Hunter  292. 

Schlangengifthämolyse,  Einfluss  verschiedener 
Säuren  u.  s.  w.,  Nogucbi  292. 

Schnittfärbung  nach  Schridde,  Lucksch  331. 


Schridde'sche  Methode,    Zieler   346;   —   der 

Schnitttärbung,  Lucksch  381. 
Schüttelfröste   und  Bakterienübertritt    in  das 
Blut,  Canon  258. 
,   Schutzimpfung  gegen  Pocken,  Paine,  Hibbert, 

Robinson  176. 
'   Schutzpockenimpfung,     frühzeitige     Reaktion, 

V.  Pirquet  706. 
!   Schwangerschaft,  Blutalkaleszenz,  Heymann  7; 
I       —  Blutbefund,  Heimann  71;  —  Thompson, 
j       Bolli  112,  Given  617;  —  blutbildende  Or- 
I       gane,  Varaldo  395;    —    Calciumgehalt  des 
I       Blutes,    Heymann    7;    —    chemische    und 
I       physikalische    Blutuntersucbungen,     Chlor- 
I       gehalt  des  Serums,  Eisengehalt  des  Blutes, 
Heymann    7;    —    Eklampsie    und     Para- 
thyroidin,  Vassale  235;    —    Gallen farbstoff 
im    Blute,    Härooglobingehalt   des    Blutes, 
N-Gehalt  des  Serums;  —  osmotische  Kon- 
zentration des  Blutes,  rote  Blutkörperchen, 
spezifisches  Gewicht  des  Blutes,    Heymann 
7 ;    —  Synzytiolyse,  toxische  Wirkung  des 
Blutserums,    Heymann  71;    —    und  Blut- 
j       gerinnung,    Zanfrognini   222;    —    und    In- 
suffizienz   der  Parathyreoidea,    Zanfrognini 
I       235;    —    Wassergehalt   des    Blutes,    Hey- 
mann 7. 
Schwangerschaftserbrecheu  s.  Hyperemesis. 
Schwangerschaftshyperleukozytose,     Hermann 
7,  Varaldo  395. 
I   Schwangerscbaftsleukozytosc,  Heymauu  7. 
I   Schweinepest,    Immunisierung    mit  Exsudaten 

und  Bakterienextrakten,  Citren  306. 
j   Schweineseuche,    Immunisierung    durch    ßak- 
!       terienextrakte,  Citren  306. 

Scbweissfrieseln,     Blutzusammensetzung,     Sa- 
I       brazes,  Joncheres,  Muratet  618. 
I   Sclavo'sches    Serum     bei    Anthrax ,     Mitchel 
I       Sterley  52. 

I   Scolex     echinocoücus,      Motilität,     Sabrazes, 
I       Muratet  et  Husnot  509. 
I   Seitenkettentheorie,  Lie  18,  Brück  704. 
Sekrete,    Ausscheidung    von   Bazillen,    Canon 

258. 
Sekretininjektion  u.  Zuckerproduktion,  Pariset 

217. 
Sekretionslehre  Heidenhaius,  Hamburger  781. 
Sekretin,  saurer  Extrakt  aus  Duodenalschleim- 

haut  bei  Diabetes,  Abram  238. 
Sensibilisation  s.  Zellsensibilisation. 
Sensibilisatorische  Substanzen  der  Dysenterie, 

Dopter  306. 
Sensibilisatrices  bei  Typhus  und  Paratyphus, 
Rieux    et  Sacqucp6e    278;  —   bei    Typus- 
diagnose, Fassin  272. 
Sensibilisatrico     specifique     dysenterique    im 

Serum,  Dopter  306. 
Sepsis,  Canon  258;  —  im  Kindesalter,  Canon 
258;  —  neutrophile  Hyper-  und  eosino- 
phile Hypoleukozytose,  Simon  626;  — 
puerperale,  Canon  258;  —  puerperale,  be- 
handelt mit  Streptokokkenserum,  Hanel, 
Raw  53,  Blackwood  54. 
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Septikämie,  Canon  258,  Martin  und  Robde, 
FoUet  et  Saquepee  269 ;  —  beim  Kinde, 
Meynier  267. 

Septikäraische  Wunde  und  Pferdeserura,  Jayle 
50. 

Sera,  bakterizide,  normale  und  immune,  Kor- 
schun  746. 

Seruaktivität  und  Phagozytose,  Gruber  und 
Futaki  808. 

Seröse  Flüssigkeiten,  Reststickstoffzusammen- 
setzung,  Neuberg  und  Strauss  205. 

Serum,  Aetherextrakt,  Bauer  684;  —  Agglu- 
tininebestimraung,  Karwacki  267;  —  anta- 
gonistische Funktionen,  Pfeiffer  und  Fried- 
bergcr  711;  —  Antihämolysine,  v.  Eisler 
716;  —  antitoxisches  und  tuberkulo-opsoni- 
scher  Index,  Bradshaw  751;  —  auxilytisches, 
Manwaring  713;  —  bakterizides,  Fixatoren 
und  Stimuline,  Nedrigailoff  748;  —  Chlor- 
gehalt bei  Schwangeren,  Heymann  7;  — 
Dissoziationsgrad  und  elektrische  Leit- 
fähigkeit, Hamburger  781;  —  Globulin- 
gehalt  bei  Immuntieren,- Glaessner  24;  — 
hämagglutinlerendes  und  Lebernekrose, 
Pearce  732;  —  Hämolysehemmung  durch 
Essigsäure,  Robert  719. 

Serum,  hämolytisches,  Manwaring  23,  Remy 
298,  Hamburger  781;  —  Komplementoide, 
Manwaring  713;  —  und  hämosozisches, 
Ruffo  and  Crendiropoulo  26. 

Serum,  hämosozisches  und  hämolytisches, 
Ruffer  and  Crendiropoulo  26;  —  hetero- 
genes, Hämolyse,  Baumgarten  713;  — 
heterologcs,  Widerstand  der  roten  Blut- 
körperchen bei  Syphilis,  Pergola  682;  — 
inaktiviertes,  Hemmung  der  Hämolyse, 
V.  Bergmann  und  Keuth  719;  —  leuko- 
lytisches,  Foa  393;  —  leukotoxisches,  In- 
jektion bei  Leukämie,  Capps  and  Smith 
502;  —  menschliches,  hämolytische  Kraft, 
Lankhout  297;  —  menschliches,  und  rote 
Blutkörperchen  vom  Kaninchen,  Froin  299; 
—  monovalentes,  Canon  258;  —  myelo- 
lytisches.  Pappenheim  285;  —  N-Gehalt 
bei  Schwangeren,  Heymann  7;  —  neuro- 
toxisches,  Armand-Dellile  75^. 

Serum,  normales,  Komplementablenkung, 
Sachs,  Gay  303;  —  nekrotisierende  Wir- 
kung, Pfeiffer  26;  —  Steigerung  der  bak- 
teriziden Wirkung  durch  Glyzerinzusatz, 
Kinyonn  27. 

Serum,  opsonische  Substanzen,  Bulloch  and 
Western,  Muir  and  Martin  751;  —  osmoti- 
scher Druck,  Hamburger  781. 

Serum,  präzipitierendes.  Rodet  734:  —  Anti- 
ambozeptorwirkung,  Pfeiffer  und  Moreschi 
304;  —  Konservierung  auf  Papier,  v.  Eisler 
295. 

Serum  s.  Blutserum;  —  splenolytisches,  Foä 
393;  —  synzytiolytisches  von  Kaninchen, 
Hey  mann  71;  —  thyrotoxisches,  Slatineano 
60;  —  trypsin verdauendes,  präzipitierende 
Eigenschaft,     Fleischraann    734;     —     und 


I  Rizin,  Michaelis  und  Steindorff  730;  —  und 
Tetanusintoxikation,  Ricketts  and  Kirk  718: 
j  —  und  Virulenz  der  Bazillen,  Steinhardt 
278. 

Serum,  zytotoxisches,  Foä  394;  —  durch  In- 
jektion von  Nukleoproteiden,  Beebe  27, 788. 

Serumalbumin,  antitryptische  Wirkung,  Hedin 
217;  —  Darstellung,  Reale  699;  —  in 
organischen  Flüssigkeiten,  Reale  699. 

Serumdiagnose  bei  Rückfall typhus,  Hödlmoser 
283 ;  —  bei  Syphilis,  Wassermann.  Neisser 
und  Brück  283;  —  der  Tuberkulose,  Mar- 
chetti  und  Stefanelli,  Vasilescu,  Sabareanu 
et  Salomon,  Courmont  279,  Friedmann  774, 
Thomesco  et  Gracoski  775 ;  —  des  Typhus, 
Appiani  271. 

Serumglobulin,  Fällung  durch  Essigsäure  im 
Blutserum,  Huiskamp  700. 

Serumhämolyse,  Koeppe  193. 

Serumimmunität,  v.  Fenyvessy  18,  Grass- 
berger  und  Schattenfroh  19. 

Serum kasein,  Patein  693. 

Serum krankheit,  v.  Pirquet  und  Schick  48, 
Rosenhaupt  49. 

Serumlipoide  und  normale  Antiwirkungen, 
Detre  und  Seilei  715. 

Serumpräzipitine  u.  Ervthropräzipitine,  Klein 
24. 

Serumprognose  bei  tuberkulöser  Pleuriti>. 
Courmont  279. 

Serumreaktion,  agglutinative,  bei  der  Tuber- 
kulose, Friedmann  774;  —  bei  Maltafieber, 
Nicolle  281,  Nicolle  et  Hayat  282;  —  bei 
Paratyphus  s.  Paratyphus. 

Serumtherapie,  Canon  258:  —  allgemeiue 
Staphylokokkeninfektion ,  Maynard  aod 
Bushneil  53;  —  fibrinöse  Pneumonie, 
Lindenstein  52,  Neufeld  u.  Rimpau  53;  — 
Gelenkrheumatismus,  Bronstein,  Raoel  54: 
—  Hämophilie,  Weil  119;  —  Heufieber, 
Zegers  56;  —  Morbus  Basedow,  Stein, 
Magnus,  Thrap-Meyer,  Hallion  59,  Macken- 
zie,  Murray  60,  Stransky,  Dreschfeld,  Mat- 
son  231,  Beebe,  Rogers  232;  —  Scharlach, 
Ssawczenko,  Mensohikoff,  Jassny  u.  Mizke- 
wicz  54,  Bukowski,  Sserebrenikowa-Glins- 
kaja  55;  —  u.  Blutforschung,  Koeppe  193. 

Serumtoxizität  u.  Hämolyse,  Camus  et  Gley  25. 

Serum  Überempfindlichkeit,  Otto  708. 

Sesamöl,  Rlutvergiftung,  Rautenberg  217. 

Sexualorgane  u.  Nebennieren,  Bulloch  and 
Sequeira  236. 

Siderosis  der  Leber,  Hirschfeld  336. 

Silberlösungen,  kolloidale,  Uebergang  in 
fötales  Blut,  Heymann  75. 

Silberspirochäte,  Schulze  630,  Levaditi  636. 

Sklerodermie,  Blutuntersuchung,  Mosse  94. 

Smith^sches  Phänomen  d.  Serumüberempfind- 
lichkeit, Otto  708. 

Solanin  u.  Cholesterin,  Lezithin,  Le  Count  u. 
Abderhalden  24. 

Soorpilz,  im  Blute,  Canon  258. 
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Soumaya,  Pecaud  170. 

Speckhaut  u.   weisse  Blutkörperchen,  Guyot 

226. 
Speicheldrüsenerkrankang ,      symmetrische, 

Röntgentherapie,  Pfeiffer  492. 
Sperma,    artgleiches,    paragenitale    Zufuhr, 

Gessner  738. 
Spermolysin,  Obermayer  u.  Pick  723. 
Spezifisches  Gewicht  des  Blutes,  Martins  138; 

—  in  Schwangerschaft,  Heymann  7. 
Sphoerechinus    granularis,    Ccrnovodeanu    et 

Henri  572. 
Spirille  de  la  poule,  Borrelet,  Burnet  322. 
Spirillen  Heber,  Hill,  Cropper,  Massay  171. 
Spirillose  bei  Hühnern,    Borrel  170;    —    bei 

Pferden,    Martin    170;   —   bei  Vespertilio 

Kuhli,  Nicolle  et  Gomte  283. 
Spirillum  dentium.  Feldmann  630. 
Spirochäte,  Loewentbal,  Röna  321,   Hoffmann 

635:  —  Anreicherungsverfahren,  Kraus  632; 

—  bei  Fraraboesia  tropica,  Castellani,  v.  d. 
Borne  512;  —  bei  Haemoptosis,  Castellani 
511;  —  bei  Recurrens,  Koch  152,  153. 

Spirochätenfärbung,  Zettnow  322,  May  344. 
Spirochaete  gallinarum,  Levaditi  655. 
Spirochäten    in    Vaccinelymphe,    Süpfle  321; 

—  Nomenklatur,  Hewlott  177;  —  Ober- 
meieri,    Novy  171,   Novy  and  Knapp  322; 

—  Färbung,  Bertarelli  512. 
Spirochaete  pallida,  Levaditi,  Reuter,  Gierke, 

Herxheiroer  u.  Opificius,  Mucha  u.  Scherber 
178,  Röscher,  Petrescu,  Nattan-Larrier  et 
Bergeron,  Wallich  et  Levaditi,  Nattan- 
Larrier  et  Brindeau  179,  de  Pascalis, 
Fitzgerald,  Richards,  Wellman,  Castellani, 
Busbnell,  Kahane,  Loewentbal  180,  Schütz, 
McLennan  181,  Krystalowicz  et  Siedlecki 
182,  Dudgeon,  Richards  and  Hunt,  Shennan, 
Mucha  u.  Scherber,  Busch ke  u.  Fischer  323, 
Frohwein,  Feldmann,  Brandweiner  324, 
V.  Niessen,  McLennan  511,  Cox,  Krcystalo- 
wicz  u-  Siedleeki,  Berger,  Hoffmann  u. 
Halle,  Levaditi  et  Manouelian  5r2,  Toepel, 
Müller,  Simmonds  513,  Verse,  Hoffmann  u. 
Beer,  Beitzke  514,  Schlimpert,  Paschen, 
Berger  515,  Fhrmann  515,  516,  Hübsch- 
mann, Schneider,  Bertarelli  u.  Volpino, 
Ferr6,  Doutrelepont  u.  Grouven  516,  Leva- 
diti 541,  Mühlmann,  Friedenthal,  Anghelo- 
vici  u.  Joanitzescu  630,  Fasco,  Pres,  Loewy 
631,  Kraus,  Beer  632,  Lipschütz  633, 
Tomasczewski,  Greef  u.  Clausen  634,  Hoff- 
mann, Linser-Curschmann,  Schridde  635, 
Saling,  Heller  u.  Rabinowitsch ,  Bitter, 
Babes  u.  Mironescu  636,  Saling  780;  — 
bei  Syphilis  hereditaria,  Levaditi,  Gierke 
178;  —  Degenerationsformen  u.  Phago- 
zytose, Ehrmann  632;  —  Färbung,  Leva- 
diti, 178,  655,  Berger  322;  —  Schnell- 
färbung, Proca  u.  Vasi lesen  322;  —  und 
tertiäre  Syphiliserscheinungen,  Levaditi  541. 
Spirochaete  pseudopallida,  Löwy  631. 


Spirochaete  refringens,  Levaditi  541,  655. 

Splenämie,  Pappenheim  435. 

Splenektomie,  Childe  896,  Han'ison  and  Eve 
397;  —  bei  Piroplasmosis,  Smith  161;  — 
s.  Milzexstirpation;  —  u.  Eosinophilie, 
Simon  et  Spillmann,  Moynier  de  Yillepoix 
106;  —  u.  Leukozytose  post  partum, 
Peukert  617. 

Spien omegalia  leucopenica,  Damato  403. 

Splenomegalie,  chronische.  Weil  et  Clerc  477; 

—  fieberhafte  tropische  s.  Kala-Azar;  —  mit 
Leberzirrhose,  Banti  403;  —  mit  Plethora  u. 
arterieller  Hypertonie,  Weber  401 ;  —  u. 
Polyzythämie,  Hutschinson  and  Miller  401 ; 

—  tropische,  Musgrave,  Whcrry,  Wolley  475. 
Splenozyten,  Pappenheim  129,  346;  —  häma- 

tische  adenogene,  Pappenheim  564. 

Splenozyten  leukämie,  grosszellige,  Pappen- 
heim 435. 

Spongioplasma,  Pappenheim  564. 

Staphylokokkämie  bei  Typhus,  infolge  Osteo- 
myelitis, Meynier  268. 

Staphylokokken,  Aggressivität,  Bail  u.  Weil 
306,  307, 

Staphylokokkengift  u.  Leukozyten,  Bail  u. 
Weil  747. 

Staphylokokkeninfektion ,  Serumbehandlung, 
u.  Hetol,  Maynard  and  Bushnell  53. 

Stapbylokokkentoxin  u.  -Antitoxin,  Kraus  u. 
Pribram  316;  —  Veränderung  roter  Blut- 
körperchen, Caminiti  359;  —  Leukozytose, 
Pappenheim  564. 

Status  lymphaticus,  plötzlicher  Tod,  Jurrer, 
Hedinger  398;  —  thymicus,  plötzlicher 
Tod,  Jurrer,  Hedinger  398,  Jessop,  Rooth 
399. 

Stauungshyperämie,  Blutbefund,  Stahr  580. 

Stimuline,  bakteriogene,  leukotaktische,  Phago- 
zyten reizende,  Pappenheim  285;  —  im 
bakteriziden  Serum,  Nedrigailoff  748. 

Stoffwechsel  bei  myeloider  Leukämie  und 
Röntgenbestrahlung,  Königer  499,  500;  — 
bei  Leukämie,  Rosenstern  500,  Edsall  502 ; 

—  u.  Röntgenstrahlen,  Benjamin  u.  v.  Reuss 
614;  —  u.  Schilddrüsensubstanz,  Scholz  61. 

Stomatitis  ulcerosa  bzw.  aphthosa  u.  Diph- 
therieheilserum, Giorelli  et  Brinda  51. 

Stomasine,  Ciuffo  29. 

Streptococcus  equi  u.  humanus,  Stolpe  767;  — 
mucosus,  Otten  767;  —  pyogenes  u.  Utenis- 
lochien,  Schenk  u.  Seih  269. 

Streptokokken,  Aggressinimmunität,  Weil  307 ; 

—  Arteinheit,  Silberstrom  767;  —  Im- 
munität, Neufeld  u.  Rimpau  53. 

Streptokokkenunterscheidung ,     Baumann, 
Butzke     u.     Rosenthal   767;     —     mittelst 
Blutnährböden,  Beitzke,  Boxer  269. 

Streptokokken  u.  Hämolyse,  de  Wade  et  Sugg 
268;  —  u.  Proteusmischinfektion ,  Joch- 
mann 277. 

Streptokokkenimmunkörper,  ein  Antiaggressin, 
Pappenheim  40:  —  ein  Opsonin.  Pappen - 
heim  40. 
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StreptokokkeninfehtioD,  Ruediger  752:  —  all- 
gemeine,  Hobbouse  588. 

Streptokokkenerysipel,  Jochmann  767. 

Streptothrix,  Canon  258. 

Strongulocentratus  lividus,  Cernovodeanu  et 
Henri  572. 

Stiontiumsalze  u.  Blutgerinnung,  Nias  695. 

Struma     lympbomatosa,     Röntgentherapie, 
Krause  493. 

Struma  u.  endemischer  Kretinismus,  Grassi  e 
Munaron  58. 

Subleukämie,  Pappenheim  435. 

Sublimathämolyse  u.  Lipoide,  Detre  u.  Seilei 
24. 

Submaxillaris,  Plasmazelleu,  Dantchakoff  586. 

Subtilis  8.  Heubazillus. 

Suette  miliaire  s.  Schweissfrieseln. 

Suprarenal  bodies  s.  Nebennieren. 

Suprarenal  capsules  s.  Nebennieren. 

Suprarenalextrakt  s.  Adrenalin. 

Synovialmembran,  £ntziindungsprozess,  Sisto 
585,  586. 

Synzytiale  Zellen,  ein  Hämolysin  enthaltend. 
Heymann  71. 

Synzytialzelleneiweiss,  Präzipitin,  Heymann 
71. 

Synzytiolyse  in  der  Schwangerschalt  durch 
Synzytiotoxine,  Ueyroann  71. 

Synzytiolysin  im  Blute  Schwangerer,  Heymann 
71. 

Synzytiotoxine  u.  Synzytiolyse  in  d.  Schwan- 
gerschaft, Hey  mann  71. 

Syphilis,  Canon  258;  —  Aotiologie,  Levaditi 
655:  —  Aetiologie  u.  Pathologie,  Levaditi 
541;  —  congenita  s.  Lues;  —  der  Milz, 
Robert  399;  —  experimentelle,  Hoffmann 
635;  —  Funktionsprüfung  d.  Leber,  Stern 
124;  —  hämolytische  Eigenschaften  des 
Serums,  Pergola  298,  682;  —  hereditaria 
u.  Spirochaete  pallida,  Levaditi,  Gierke 
178;  —  Immunität,  Landsteiner  u.  Finger 
635,  Kraus  u.  Volk  707;  —  Immunität, 
Therapie  u.  Prophylaxe,  Levaditi  669;  — 
Infektionsraodus,  Schridde  635;  —  In- 
fektiosität des  Blutes,  Levaditi  541,  Hoff- 
mann 634;  —  Inkubationszeit,  Levaditi  541. 

Syphilis,  kongenitale,  Lehre  von  d.  meningi- 
tischen Reizung,  Merzbacher  599 ;  —  Zere- 
brospinalflüssigkeit,  Tobler  598,  599,  Merz- 
bacher 599. 

Syphilis,  Leukozyten  vor  u.  nach  Quecksilber- 
therapie, Hauck  621;  —  Mikrobiologie, 
Levaditi  541;  —  Resistenz  d.  Blutkörper- 
chen gegenüber  fremdem  Serum,  Pergola 
298,  682 ;  —  sekundäre,  gewisse  Körper  in 
Schanker,  Kondylomen  u.  Blut,  de  Kortö 
510;  —  Serumdiagnose,  Wassermann,  Neisser 
u.  Brück  283;  —  Serumreaktion,  Detre 
772 ;  —  s.  Spirochaete  pallida,  Cytorrhyctes 
luis;  —  tertiäre  Erscheinungen  u.  Spiro- 
chaete pallida,  Levaditi  541;  —  Therapie, 
Spitzer,      Brandweiner,      Kraus    47,      mit 


Chinin  arseniger  Säure,  Methylenblau. 
Trypanrot,  Kahane  180. 

Syphilisantisubstanzen  u.  Antigene,  Nachweis. 
Detre  772. 

Syphilisübertragung,  Bertarelli,  Grün  bäum 
and  Smedley  634;  —  auf  Affen,  Metscboi- 
koff  et  Roux  180,  Neisser,  Siegel  181, 
Wechsel  mann  182,  Neisser  324,  Levaditi 
541. 

Syphilis  u.  Blutzusammensetzung,  Trimbach 
100. 

Syphilisbakterien,  Mühlmann  630. 

SyphilisforschuDg,  neuere  ätiologische  u.  ex- 
perimentelle, Finger  516. 

SyphilisimpfuDg,  Scherber  634. 

Syphilome Neugeborener  u. Spirochaete  pallida. 
Babes  u.  Mironescu  636. 

Syrian  fever  s.  Malaria. 


T. 

Tabes,  ZerebrospinalAüssigkeit,  Villaret  et 
Tixier  598. 

Taubenblut,  bakterizide  Wirkung,  Spangaro 
e  Mioni  27. 

Taubenpocke,  Löwen thal  319. 

Technik,  hämatologische,  Weidenreich  1. 

Temperatur,  erhöhte  u.  Agglutination,  Jobling 
757 ;  —  u.  Reaktionsgeschwindigkeit,  Ham- 
burger 781. 

Temperaturkoeffizient  des  Leitvermögens. 
Hamburger  781. 

Tetanie,  Pathogenese,  Pineles  234;  —  und 
Parathyreoidea, -MacCallum  62;  —  Re- 
sistenz der  roten  Blutkörperchen,  Ricketts 
718. 

Tetanolysin  s.  Tetanustoxin. 

Tetanophiler  Rezeptor,  Antikörper,  Rieketu 
23. 

Tetanospasmin ,  Wolff-Eisner  u.  Rosenheim 
738;  —  s.  Tetanustoxin. 

Tetanus  acutus  beh.  mit  intrazerebralen 
Antitoiininjektionen;  —  Bazillen  im  Blut, 
Canon  258;  —  u.  Antitoxinbehandlung, 
Cook  52;  —  Antitoxin,  intrazerebrale  In- 
jektion, Storrs  52. 

Tetanusbazillus,  aerobe  Symbiosen  u.  Toxin- 
bildung,  Zanfrognini  317. 

Tetanusheilserum,  endoneurale  Injektion, 
Clairmont  51. 

Tetanusintoxikation  u.  Serum,  Eieralbumio 
u.  Bouillon,  Ricketts  and  Kirk  718. 

Tetanustoxin,  Wolff-Eisner  787;  —  und 
Cholesterin  u.  Lezithin,  Le  Count  u.  Ab- 
derhalden 24;  —  u.  Eosin,  Jodlbauer  u. 
Tappeiner  20,  Plexner  u.  Nogucbi  292;  — 
u.  Lipoide,  Landsteiner  u.  Battori  717. 

Texasfieber,  Koch  152. 

Thermostat,  Hamburger  781. 

Thermen eutralität,  Hamburger  781. 

Thoma-Zeiss'scher  Apparat,  Pitchford,  Lieb- 
reich 86,  Zuntz,  Coles,  Pratt  87. 
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Tbrombozytenkerne,  Färbung  ira  Bluttrocken- 
präparat, Kopsch  564. 

Thymicus,  Status  s.  Status  tbymicus. 

Thymus  aberrans,  Sharp  399;  —  degencrative 
VeräDderungen,  Lewis  391. 

Thymusdrüse,  Stöhr,  Morhead  392;  —  bei 
Lepidosireu  paradoxa,  Bryce  391. 

Tbymuslympbosarkom,  Coenen  460. 

TbymnsDu kleinsäuren,  Steudel  693. 

Thymussarkom  u.  akute  lymphatische  Leuk- 
ämie, Ogawa  459. 

Thymusvergrösserung,  Tod  in  Aetheniarkose, 
Jurrer  398. 

Thymus  bei  Morb.  Basedow.,  v.  Hausemann 
61. 

Thyreoidea  bei  Kretinen  u.  Idioten,  Getzowa 
61 ;  —  bei  Morb.  Basedow.,  Mackenzie  60, 
V.  Hansemann  61;  —  s.  Schilddrüse;  — 
u.  Jodkali,  Cziliag  61. 

Thyreoideatherapie  bei  Pseudorachitismus, 
Rachitis,  Maymer  62. 

Tbyreoidektomie,  Resistenz  der  Tiere  gegen- 
über experimenteller  Vergiftung,  Lerda  e 
Diaz  59. 

Thyreoiditis  acuta,  Lublinski  233:  —  simplex, 
de  Quervain  233. 

Thyreo-paratbyreoidealapparat,  Schädigungen 
M.  Viskosität  d.  Blutserums,  Fano  e  Rossi 
207. 

Thyrcotoxine,  Lüdke  60. 

Thyroid  gland  s.  Schilddrüse. 

Tick  fever,  Duttou  and  Todd,  Duttou,  Todd 
and  Newstead,  Ro.ss  173;  —  Spirochaete, 
Levaditi  655. 

Tollwutübertragung  auf  Menschen,  Babes  56. 

Toluolregulator  Ostwald\  Hamburger  781. 

Tonolysc  cellulaire,  Achard  et  Paisseau  207. 

Tonsillen  als  Eingangspforten  der  Bazillen, 
Canon  258,  Ross  897. 

Toxalbumine  der  Tuberkelbüzillen,  Koppen 
314. 

Toxämie,  akute  u.  Addison'sche  Krankheit, 
Lecke  236. 

Toxine,  Grasaberger  u.  Schattenfroh  19;  — 
in  Araanita  phalloides,  Ford  718;  —  Nach- 
weis im  Blute  von  Diphtheriekranken, 
Üffenheimer  771 ;  —  Uebergang  in  fötales 
u.  mütterliches  Blut,  Heymann  75;  —  u. 
Permente,  Oppenheim  er.  Stark  20;  —  u. 
fluoreszierende  Stoffe,  Jod Ibaueru.  Tappeiner 
30;  —  Wiedergewinnung  aus  Antitoxin- 
verbindung, Morgenroth  21. 

Toxin-Antitosinverbindung,  Dissoziations- 
erscbeinungen,  Otto  u.  Sachs  295. 

Toxinbildung  des  Choleravibrio,  Kraus  u. 
Pribram  80;  —  u.  aerobe  Symbiosen  des 
Tetanusbazillus,   Zanfrognini  317. 

Toxinhämolyse,  Koeppe  193. 

Toxizität  des  Serums  u.  Hämolyse,  Camus  et 

Gley  25. 
"Toxolezithid    im    Bienengift,     Morgenroth    u. 
Carpi  718. 


Toxoproteide    der  Tuberkelbazillen,     Koppen 

314. 
Tränendrüsenentzündung ,      symmetrische, 
Röntgentherapie,  Pfeiffier  492. 
,   Transfusion  u.  artgleiches  Blut,  Reckzeh  199. 
'   Transsudat,    refrakto metrische  Untersuchung, 
Engel  203;    —    u.  Exsudate,    Differential- 
diagnose, Landülfi,  Tedeschi  228:  —  Zyto- 
logie, Raubitschek  595. 
Treponema  pallidum,  Levaditi  541. 
Treponema  pallidum  s.  Spirochaete  pallida. 
Treponema  Schaudinn  s.  Spirochaete  pallida. 
.   Triazidfärbung  Ehrlich's,  Robert-Tissot  405. 
•   Trichinen,  Verbreitung  der  Embryonen,  Stäubli 
'       105. 

Trichinosis  u.  Eosinophilie,  Stäubli  106,  626. 
;  Trichocephalus  dispar,  Eosinophilie,  French 
!       and  Boycot  105. 

Trockenrückstand  des  Blutes,  Martius  138. 
1   Tropica- Kurven,  Kiewiet  de  Jonge  175. 
;   Trypanosoma    acerinae  n.  sp.,    Brumpt  168; 

—  Balbianii,  Perrin  157;  —  barbi  n.  sp., 
Brumpt  169;   —  bothi  n.  sp.,  Lebailly  168; 

—  Brucei  u.  gambiense,  Unterscheidung 
durch  für  erste  spezifisches  Serum,  Kleine 
u.  Möllers  154;  —  cotti,  Brumpt  169:  — 
Dionisii,  Bettencourt  et  Fran<;a  168:  — 
duttoni  (Thiroux),  Thiroux  158;  —  gam- 
biense, BreinI  157,  Laveran  166;  —  paddae, 
Thiroux  158;  —  percae  n.  sp.,  Brumpt 
169;  —  Pestanai,  Bettencourt  et  Fran^a 
168;  ~  phoxini  n.  sp.,  Brumpt  169;  — 
rajae,  Brumpt  169:  —  Rougeti,  Schneider 
etBuffard  170;  —  scylli,  Brumpt  169;  — 
soleae,  Brumpt  169. 

Trypanosomen  bei  kachektischem  Fieber, 
Rogers  159;  —  bei  Kala-azar,  Rogers  159; 

—  bei  Ratten  u.  Mäusen,  Sabrazes  et  Mu- 
i  ratet  169;  —  bei  Wirbeltieren,  Brumpt 
I        169;     —     in    Organen,     van    Durme  158, 

Rogers  159;  —  osmotische  Eigensohafteu, 
Goebel  156:  —  u.  Kobragift,  Goebel  157; 

—  u.  rote  Blutkörperchen,  Nissle  154. 

'  Trypanosomeninfektion,  path.  Histologie, 
Sauerbeck  160:  —  u.  Baktcrienentwicke- 
lung  153. 

Trypanosomenkrankheit,  Koch  152. 

Trypanosomiasis,  Neave,  Thomas  155,  Marshail, 
Thomas  and  BreinI,  Dutton  and  Todd  156, 
BreinI  157,  Thiroux,  van  Durme  158, 
Lacomme,  Martin  et  Girard,  Sicard  et 
Moutierl65,  Laveran  166,  Balfour,  Christo- 
pherson  169,  Broden  170;  —  u.  Chrysoidin, 
Neave  155;  —  experimentelle,  della  Yida 
et  Verdozzi  517 :  —  u.  Trypanrot,  Thomas 
155. 

Trypanrot  u.  Trypanosomiasis,    Thomas  155. 

Trypsinogen  u.  Entcrokinase,  Hamill  218. 

Trypsin  u.  Enteroki nase,  Hamill  218. 

Tsetsefliege,  Koch  152. 

Tsetsekrankheit,    Immunisierung,  Diesing  56. 

Tuberculosis  pulmonum,  chemische  Blutzu- 
sammenselzung,  Erben  204. 
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Tuberkelbazillen,  Pepere  44;  —  Agglutination, 
Karwacki  u.  Benni  775;  —  Aggressin, 
Baidwin  u.  Price  746;  —  entfettete,  In- 
toxikationserscheinungen nach  Injektion, 
Cantacuzene  101,  586;  —  Giftwirkung  bei 
Meerschweinchen,  Bail  30;  —  im  Blute, 
Nattan-Larri er  et  Bergeron  776;  —  Immu- 
nität d.  Galleria  melonella,  Metalnikoff  315; 

—  Infektion  u.  Kuheuter,  Meyer  777;  — 
menschliche  u.  Affen,  v.  Dungern  u.  Smidt 
778:  —  nach  intravenöser  Injektion,  Neu- 
mann u.  Wittgenstein  776;  —  Nachweis 
im  Blut,  Lüdtke  775;  —  tote,  Resorption, 
Marmorek  737;  —  verschiedener  Herkunft, 
Kossel-Weber  30;  —  Varietäten,  Wirkung 
auf  Lymphdrüsen,  Clarke  588;  —  Virulenz, 
Leukozyten  als  Reagens,  Maure  1  34. 

Tuberkelbazillenpräparate,  Wirkung  auf  den 
Organismus.  Wassermann  u.  Brück  312, 
313. 

Tuberkel,  Histogenesc,  Dominici  et  Rubeus- 
Duval  587,  Bernard  et  Salomon  587. 

Tuberkelriesenzellen,  Babes  569. 

Tuberkulase,  Impfstoff,  v.  Behring  314. 

Tuberkulin  bei  Tuberkulose  des  Urogenital- 
systems, Pardoe  47;  —  ein  Stimulin, 
Pappenheim  40;  —  Erklärung  der  Wir- 
kung, Eber  280;  —  Leukozytose,  Pappen- 
heim 564:  —  Resistenz  gegen  Licht, 
Jansen  720;  —  u.  Blut,  Rebaudi  624. 

Tuberkulinbehandlung,  Arneth  102;  r—  der 
Tuberkulose,  BuUoch  32:  —  der  Lungen- 
tuberkulose, Ararein  47. 

Tubcrkulinreaktion,  Babodt  774;  —  und 
Ürobilinurie,  Hildebrand  675. 

Tuberkulöse  Infektion,  Blutuntersuchung, 
Wright  and  Reid  309;  —  Opsonic  index, 
Wright  and  Reid  309,  Huggard  and  Mor- 
land  310. 

Tuberkulöses  Gewebe,  Nachweis  von  Anti- 
tuberkulin.  Weil  u.  Nakayama  774. 

Tuberkulose,  Rabinowitsch-Kerapner  776,  777; 

—  agglutinative  Serumreaktion,  Friedmann 
774;  —  Blutzusammensetzung,  Terchetti 
100,  Craig,  Ullom  and  Craig,  Simon  et 
Spillmann  101,  Simon,  Arneth  102;  —  Blut- 
untersuchungen, Stratham  775;  —  der 
Affen,  Rabinowitsch  777;  —  des  lymphati- 
schen Apparates  und  Ürobilinurie,  Hilde- 
brand 675;  —  des  Urogenitalsystems  und 
Tuberkulin,  Pardoe  47;  —  Diagnose  durch 
Agglutininprobe,  Wigham  774;  —  Erblich- 
keit, Bossi  44;  —  experimentelle,  Dominici 
et  Rubens-Duval,  Bernard  et  Salomon, 
Salomon  et  Paris  587:  —  Hyperglobulie, 
Terchetti  100. 

Tuberkulose,  Immunisierung,  Levy,  Reinhard, 
Jousset,  Beraneck  u.  a.  45;  —  von  Rin- 
dern, Koch,  Neufeld,  Schütz  und  Miessner, 
Pepere  44. 

Tuberkulose,  infantile,  Mikropolyadenie,  Potier 
400;  —  menschliche  und  tierische.   Kossei 


315;  —  opsonische  Kraft,  Urwick,  Wright 
31,  Meakin  and  Wheeler,  Lawson  and 
Struthers  Stewart,  Lawson  32;  —  Poly- 
adenitis, Körraöczi  400;  —  primäre  der 
Leber,  Bruns  399:  —  primäre  der  Milz. 
Bruns,  Achard  et  Weil  399. 
Tuberkulose,  Serumdiagnose,  Friedmann  774, 
Thomesco  et  Gracoski  775,  Marchetti  und 
Stefane! li,  Vasilescu,  Sabareanu  et  Salomoo, 
Courmont  279;  —  s.  Lungentuberkulose; 
—  und  Marmorek'sches  Serum,  Hochhält, 
Bassano,  Frey,  Schwartz  48 ;  —  und  Para- 
tuberkuline,  Irimescu  33;  —  Wassergehalt 
des  Blutes,  Martins  138. 

Tuberkuloseagglutinine  u.  -Antitoxine,  üeber- 

gang  in  Milch,  Figari  294. 
Tuberkulosebehandlung,    de  la  Camp  44;   — 

mit  Tuberkulin,  BulJoch  32,  s.  Tuberkuliu- 

bebandlung. 
Tuberkulosebekämpfung,  v.  Behring  314. 
Tuberkuloseinfektion,  Lymphdrüsen  alsScbutz- 

organ  312,  Bartel  400. 
Tuberkulotoxin  Pröscher,  Pappenheim  40. 
Tylopoden,    Erj'throzyten,  Weidenreich    18t>. 
Typhoagglutinine  und  Fäulnis,  Ferrai  271. 
Typhus,  Agglutination,     Netter  et  Ribadeau- 

Dumas  272,  Rieux  et  Sacquepee  273. 
Typhus,  agglutinierende  Wirkung  des  Serums 

auf   Bac.    typhos.,    enteritidis    und    para- 

typhosus,      Fox     276:     —     Aleukozytose, 

Pappenheim  601. 

Typhusanreicherung,  Meyerstein  754. 

Typhus,  Antiendotoxine,  Besredka  735. 

Typhusantigen,  Bergeil  und  Meyer  736. 

Typhusbakterien,  Agglutination  durch  Galle. 
Venema  756:  —  in  Blut,  Müller  und  Graf, 
Conradi,  Schütze  270;  —  in  Zerebrospinal- 
flüssigkeit,  Schütze  270. 

Typhus,  Bakteriologie  des  Blutes,  Duffy,  Cole- 
man  and  Buxton  753,  Harrison,  Hirsch, 
Fornet,  Conradi  754,  Kayser,  Meverstein 
755. 

Typhusbaziilen,  Umwandlung  in  atoxiscbe 
Produkte,  Besredka  38,  —  Agglutini er  bar- 
keit und  steriles  Wasser,  Jordan  271;  — 
Agglutinabilität,  Porges  und  Pran tschoff 
757;  —  Agglutinogen,  Buxton  und  Torrev 
758;  —  im  Blut,  Canon  258;  —  Mit- 
agglutination bei  Proteusinfektion,  Joch- 
manu  277;  —  Phagozytose,  Harrison  309, 
749;  —  Phagozytose  und  Immunität,  Ncu- 
feld  und  Hübner  749;  —  und  bakterizide 
Wirkung  des  Blutes,  Eppenstein  und  Körte 
758,  Lemierre,  Ulrichs,  Conradi  759;  — 
Züchtung  aus  Blut,  Duffy  753,  Harrison, 
Hirsch,  Fornet,  Conradi  754. 

Typhus,  Blutbefund,  Ferguson,  Love  108:  — 
B  lutbildung,  Love  392:  —  exanthematicus,  Ze- 
rebrospinalflüssigkeit,  Zytologie,  Slatineano 
et  Galesesco  598;  —  Immunisierung,  Fried- 
bcrger  und  Moreschi  43:  —  prophylakti- 
sche    und     therapeutische     Wirkung    voq 
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Salzlösung,  Lubomoudrov  43;  —  intraperi- 
toneale Infektion  und  Leukozyten,  Petter- 
son  308;  —  Rekonvaleszenz,  Blutverände- 
rung, Kutscher  271;  —  Serumdiagnose, 
Appiani  271;  —  Serumbehandlung,  Rodet 
et  Lagriffont  52:  —  und  Kolibakterien, 
Salus  277;  —  und  Leukozytenzäblung, 
Aronheim  606 ;  —  u.  paratyphische  Serum- 
reaktion, Nastase  275;  —  und  Paratyphus, 
Mischinfektiou,  Gaethgens  275;  —  und 
Proteusagglutinin,  Abeles  761;  —  Schutz- 
körper im  Blutserum,  Rossi  756. 

Typhusagglutinine  im  mütterlichen  und  fö- 
talen Organismus,  Stäubli  275:  —  Sätti- 
guugswert,  Rieux  et  Sacquepee  274. 

Typhusaggressiu,  Salus  277. 

Typhusbazillenagglutinine,  Uebergang  in  fö- 
tales Blut,  Heymanu  75. 

Typhusdiagnose,  Fassin  272,  Pöppelmann  753, 
Harrison  754,  Kayser,  Meyerstein  755. 

Typhusendotoxiu,  Besredka  38.  Hahn  735. 

Typhusimmunkörper,  ein  Antiaggressin,  ein 
Opsonin,  Pappenheim  40. 

Typhuspneumonie,  Elliot  270. 

Typhustoxin  und  Leukolyse  und  Lympholyse, 
Leukopenie,  Wirkung  auf  Blut  und  blut- 
bildende Organe,  Azzurini  und  Massart  93. 


ü.. 

Ueberemptlndlichkeit  bei  Immunisierung, 
V.  Pirquet  u.  Schick,  Wolif,  Löwenstein  297. 

Uebergangsbilder,  Hayami  589. 

Uebergangskerne  d.  Mastzellen,  Pappenheim 
564. 

Ueberhitzung,  Schwankungen  des  locker  ge- 
bundenen Sauerstoifs,  Montouri  197. 

Ultramikroskop,  Grawitz  und  Grünberg, 
V.  Schrot  ter  348. 

Undulant  fever  s.  Maltalieber. 

Unna-Marschalko's  Mastzelleu,  Pappenheim 
564. 

Unterkühlen,  Hamburger  781. 

Unterleibsleiden,  Blutbefund,  Klein  112,  Leise- 
witz, Schaeflfer  113. 

Urämie,  arterieller  Blutdruck,  Pi  y  Suner207. 

Urin,  elektrische  Resistenz  u.  Nierenfunktiou, 
Turner,  Stewart  and  Turner  682 :  —  Fleisch- 
milchsäure bei  Eklampsie,  Lockemann  227: 
—  hämosozische  Eigenschaften,  Ruifer, 
Crendiropoulo  et  Calvoressi  719. 

Urobilinausscheidung,  Einfluss  von  Arsen- 
Eisen,  Zuccola  226. 

Urobilin,  Herkunft,  Hildebraud  675. 

Urobilinikterus,  Hildebrand  675. 

Urobilinreaktion  s.  Ehrlich's  Reaktion. 

Urobilin  u.  Blutfarbstoff,  u.  Hydrobilirubin, 
Hildebrand  675. 

Urobilinogenreaktion  s.  Ehrliches  Reaktion. 

Urobilinurie  und  Bilirubinikterus,  u.  Blut- 
ergüsse, u.  Chlorose,  chronische  lymph- 
adenoide     Leukämie,     Diphtherieheilserum, 


Hämatome,  Hämoglobinurie,  Hämophilie, 
Hyperglobulie,  Ikterus.  Malaria,  Methämo- 
globinurie,  myeloide  Leukämie,  Nephritis, 
Obstipation,  perniziöse  Anämie,  Tuberkulin- 
reaktiou,  Tuberkulose  des  lymphatischen 
Apparates,  Zyanose,  Hildebrand  675. 

Urogenitalsystemtuberkulose  u.  Tuberkulin, 
Pardoe  47. 

Urticaria  pigmentosa,  Engel  577:  —  u.  Chlor- 
kalzium, Netter  208. 

Uteruslochien  u.  Streptococcus  pyogenes, 
Schenk  u.  Seib  269. 

Uterusmvom,  Blutbefund.  Klein  112,  Leise- 
witz 113. 

Uterus  u.  Paraganglin  u.  Hämostasin.  Biagi  64, 

Y. 

Vaccinia,    Aetiologie    u.    Pathologie,    Howard 

and  Perkins  319. 
Vakuolen/ellen,     Cesaris-Demel,     Ledingham 

365. 
Vakzination  gegen  Variola,  Immunität,  Kraus 

u.  Volk  707;  —  Weri:,  Morton  42. 
Vakzine,  aggressinische,  Banti  745;  —  Kultur 

in  Pferdelymphe,  Repin  321;  —  Züchtung 

eines       „unsichtbaren"      Mikroorganismus, 

Pröscher  175. 
Vakzineerreger,  v.  Prowazek  510,  Mühlens  u. 

Hartmann  629:  —  Spirochäten,  Carini  176. 
Vakzineimmunität,  Nobel  510. 
Vakzinekörperchen,  Aldershoff  319. 
Vakzinelymphe,  •  Spirochäten  artige     Gebilde, 

Süpfle  321. 
Vakzinevirus,  Lebensfähigkeit  im  Kauinchen- 

körper,  Ohly  630. 
Varicellen,  Canon  258;  —  Hautveräuderungcn, 

Tyzzer  318. 
Variola,     Immunität     bei     der     Vaccination, 

Kraus  u.  Volk  707;  —  s.  Pocken,  Schutz- 
impfung;    —    u.  Vaccine,^ experimentelle, 

Brinckerhoff  u.  Tyzzer  318. 
Verblutungstod,  leukämischer  bei  Schwangeren, 

Besteller  478. 
Verdauungsfermente  u.  Antikörper,  Stark  20, 
Verdauungsfieber  durch  körperfremdes  Eiwciss, 

Pappenheim  285. 
Verdauungsleukozytose,      Vanttenberghe      et 

Breton,  Goodalf  and  Paton  89. 
Vererbung,  Pappenheim  57. 
Verdauungsvorgänge     und     Blutkrankheiten, 

Straus  192. 
Vergiftung,  experimentelle,    Resistenz  thyreo- 

idektomierter  Tiere,  Lerda  e  Diaz  59. 
Verwandtschaftsreaktionen,  ühlenhuth  229. 
Vibrionen,     choleraähnliche,     Differenzierung, 

Markl,  Schumacher  765. 
Vibrio    El   Tor    ii.    Choleravibrio,     Kraus    u. 

Pribram   763;     —     MetschnikoflF,   Immuni- 
sierung an  Tauben,  Pfeiffer  u.  Scheller  740. 
Virulenz  d.  Bazillen  u.  Serum,  Steinhardt  278. 
Virulenzschwankungen  d.  Bazillen  u.  spontane 

Agglutination,  Steinhardt  278. 
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Viskosität  d.  Blutes,  Beoce,  Heubner,  Beck 
u.  Hirsch  206,  Burton-Opitz  206,  207,  Fano 
e  Rossi  207. 

Vulvovaginitis  u.  Diphtherieheilserura,  Giorelli 
u.  Brinda  51. 


w. 

Wannewirkung,  vitale  u.  Photoaktivität  des 
Blutes,  Schlaffer  681. 

Wanderraastzellen,  histogene,  leukozytoide  u. 
leukozytäre,  Pappenheim  564. 

Wandermilz,  Childe  396. 

Wanderzellen,  histiogene,  lymphozytoide, 
Pappenheim  564;  —  kleine  amöboide  im 
lockeren  Bindegewebe,  Maximow  580.  582; 
—  leukozytoide  Marchan ds,  lymphozytoide 
des  Bindegewebes,  Ammigration,  Pappeu- 
heim  129:  —  ruhende  im  entzündlichen 
Bindegewebe,  im  lockeren  Bindegewebe, 
Maximow  580,  582;  --  Saxersche  primäre, 
Pappenheim  129,  564.. 

Wanderungsgeschwindigkeit,  Hamburger  781 . 

Wassergehalt  des  Blutes  und  des  Blutserums, 
bei  verschiedenen  Krankheiten,  Martins 
138:  —  während  Schwangerschaft,  Hey- 
maun  7. 

Wasserhäraolysc  der  roten  Blutkörperchen, 
Koeppe  193. 

Wasserstoffsuperoxydzersetzungsfähigkeit  des 
Blutes,  V.  Dalmady  et  v.  Torday  211. 

Wechselstrom  u.  rote  Blutkörperchen,  Dresche- 
wetzky  194. 

Weidenreich'sche  Methode  zur  Darstellung 
von  Bluttrockenpräparaten,  Weidenreich  1. 

Weismann'sche  Theorie,  Pappenheim  57. 

Widal'sches  Reagenzglasverfahren  u.  Pfeiffer- 
scher biologischer  Versuch,  Töpfer  u.  Jaffe 
271. 

Widal'sche  Reaktion,  praktischer  Wert,  Hehe- 
wenh  758.    * 

Widerstandsgefässe,  Hamburger  781. 

Widerstandskapazität  in  (fefässeu,  Hamburger 
781. 

Widerstandskraft  des  Körpers  gegen  operative 
Infektionen  ii.  künstliche  Hyperleukozytose, 
Remer  90. 

Wochenbett,  blutbildende  Organe,  Varaldo 
395:  —  Blutzusaramensetzung,  (liven  617. 

Wunden,  septikäraische,  behandelt  mit  Pferde- 
.serum^  Jayle  50. 

Wundinfektionskrankheiten  s.  Infektions- 
krankheiten. 

Würmer,  Giftigkeit,  Boycott  35:  —  intesti- 
nale, Antikörper,  Hamill  218. 

Wurmfortsatz,  strukturelle  Veränderungen  im 
Alter,  Berry  and  Lack  391. 

Wutgiftfiltrat  und  Nervensubstanzemulsion, 
Di  Vestrea  176. 

Wutgift  und  intakte  Schleimhäute,  Galbiati 
318:  —  u.  Röntgenstrahlen,  Ceni  23. 

AVutimpfung  u.  Leukozytose.  Nicolas  et  Bancel 
96. 


Wutinfektiöu    u.  Negri'sche  Körper,    BoDgio- 

vanni  177. 
Wut,  Negri'sche  Körper.  Materazzi  317. 


Xantheinbasenausscheidung  während  Röntgen- 
behandlung von  Leukämie  und  Pseudu- 
leukämie,  Rosenbcrger  499. 

Xanthrochrom  u.  Hämoglobin,   Froin  594. 


Yaws  u.  Syphilis,  Wellmann,  Gastellani   180. 
Yersin's  Serum,  Baxter-Tyne  281. 


Zahnspirochäten,  Züchtung,  Mühleus  322. 
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